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INTRODUCTION 

 

« Le succès est le fruit d’un bon jugement. 

Le bon jugement est le fruit de l’expérience. 

L’expérience est souvent le fruit d’erreurs de jugement. » 

   Anthony Robbins 

   Essayiste contemporain 

 

 

Les péritonites postopératoires constituent un ensemble hétérogène de situations cliniques dont le 

point commun est la survenue d’une inflammation localisée ou diffuse de la cavité péritonéale au 

décours d’une intervention chirurgicale sur l’abdomen. Cette inflammation, due à la réaction du 

péritoine à l’agression par les fluides digestifs, les bactéries et leurs toxines, génère une infection et 

une réponse inflammatoire systémique de gravité variable pouvant conduire au choc septique et au 

décès. 

Leur cadre nosologique ne fait pas l’unanimité à ce jour.  

Il s’agit d’un sujet complexe pour plusieurs raisons dont notamment :   

- La variété des organes intra péritonéaux sources de péritonite postopératoire et de la 

composition chimique et bactériologique des fluides responsables de l’agression péritonéale ; 

-  La diversité des interventions initiales dans leur caractère urgent ou programmé,  et dans la 

différence de complexité des gestes réalisés ; 

-  L’hétérogénéité des terrains des patients et de leurs troubles organiques ou humoraux  

antérieurs aux actes chirurgicaux; 

-  La difficulté fréquente du diagnostic du fait de l’intrication des signes de cette complication 

avec les manifestations inflammatoires non spécifiques des suites immédiates de la chirurgie 

digestive. 

Malgré de nombreuses avancées dans l’étude des facteurs de risques et des moyens de prévention, 

et les nombreux progrès réalisés dans les techniques opératoires et l’instrumentation chirurgicale, 

les péritonites postopératoires demeurent fréquentes autant après chirurgie en urgence qu’après 

chirurgie élective et, en la matière, aucune évolution récente n’est venue modifier de façon radicale 

cette situation. Elles continuent de survenir trop souvent dans les suites opératoires de nos patients 

les plus fragiles, de nos gestes les plus complexes, mais aussi après certaines de nos interventions les 

plus communes  ou bien réalisées chez des patients considérés à faible risque. 

« Il n’y a que ceux qui n’opèrent pas, qui n’ont pas de complication » est un adage bien connu des 

chirurgiens. Toutefois, bien que la survenue d’une péritonite postopératoire ne soit toujours ni 
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prévisible ni évitable, elle constitue un évènement appréhendé de chaque chirurgien digestif parce 

que redoutable par ses conséquences sur le patient.   

Le diagnostic de cette complication intra hospitalière, donc nosocomiale, est souvent difficile à poser 

et parfois contrariant à accepter. Aux grandes visites et aux staffs, beaucoup d’entre nous se 

rappellent des remarques que nos Maitres adressaient aux chirurgiens, jeunes et moins jeunes, 

critiqués pour avoir mésestimés le sens de manifestations cliniques inhabituelles et peu spécifiques, 

pour avoir imputés trop rapidement un tableau clinique à une complication médicale, ou bien pour 

ne pas avoir pris à temps la décision déplaisante mais salvatrice de réintervenir. Les souvenirs de ces 

moments incommodants  mais combien formateurs, et l’évolution fatale de certaines péritonites 

postopératoires, ont longtemps hantés les nuits de nombreux chirurgiens contribuant autant à 

renforcer leur sens du doute et de la remise en cause de leurs gestes, qu’à ancrer en eux la suspicion 

de la péritonite postopératoire au moindre signe. Dans toutes les écoles de chirurgie, le long 

apprentissage de la surveillance attentive et de l’évaluation répétée des suites immédiates des 

opérés de l’abdomen constituent une  partie intégrante de la formation. Cette indispensable 

surveillance qui mobilise l’ensemble de l’équipe soignante, paramédicale et médicale, implique en 

particulier le chirurgien qui a effectué l’intervention initiale. C’est le premier concerné car le seul à 

avoir constaté de visu les lésions anatomiques, à connaître dans les détails chaque geste effectué, a 

en avoir évalué la difficulté de réalisation et enregistré les moindres incidents survenus. Chirurgiens 

et réanimateur, se doivent d’évoquer cette complication le plus précocement possible et de chercher 

à la confirmer pour enclencher immédiatement une prise en charge thérapeutique dont les trois 

grands axes sont la correction rapide des conséquences hémodynamiques et métaboliques, 

l’administration précoce d’une antibiothérapie probabiliste et surtout le contrôle rapide de la source 

de l’agression péritonéale par le moyen le plus conforme à la situation. 

 

Le but de cette monographie est de rapporter les résultats d’une enquête rétrospective concernant 

les péritonites post opératoires survenues dans les services de chirurgie digestives de dix huit 

hôpitaux universitaires entre le 1er janvier 2015 et le 31 décembre 2018.  Après une présentation des 

résultats globaux de la série puis de la place du problème et de ses implications thérapeutiques, 

quatre chapitres ont été consacrés aux volets non chirurgicaux de la prise en charge, à savoir la 

réanimation, la bactériologie, la  radiologie diagnostique et interventionnelle et enfin l’endoscopie 

interventionnelle. Les chapitres suivants ont étudié les aspects particuliers des péritonites 

postopératoires selon la situation de l’organe ou de la maladie ayant fait l’objet de l’intervention 

initiale.  En conclusion, l’intérêt et les points faibles de ce travail sont exposés et quelques 

recommandations sont suggérées. 
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ETUDE MULTICENTRIQUE SUR LES PERITONITES POSTOPERATOIRES 
 PRESENTATION DE LA SERIE 

Hichem Jerraya*, Haroun Guermazi*, Anouer Oueslati*, Sofiène AbdelKefi**,                                    
Adnen El Hachaichi*** 

* Service de chirurgie B, Hôpital Charles Nicolle, Tunis 

** Service de Chirurgie, Hôpital Ibn El Jazzar, Kairouan 

*** Centre Médical FARABI, Tunis 

 

METHODES : 

Il s’agit d’une étude multicentrique rétrospective ayant colligé les péritonites postopératoires (PPO) 

prises en charge dans les services hospitaliers participants à l’étude durant une période de 4 ans 

allant du 01 janvier 2015 au 31 décembre 2018. 

1. Critères d’inclusion 

Nous avons considéré comme PPO tout foyer septique intra-abdominal survenant dans les 60 jours 

qui suivent une chirurgie abdominale. La présence d’un foyer septique intra-abdominal 

postopératoire a été définie par: 

 Soit la présence d’un liquide intra-péritonéal d’aspect trouble, purulent, bilieux ou 

stercoral, sous forme libre ou collectée et retrouvé lors d’une reprise chirurgicale ou d’un 

drainage percutané 

 Soit en présence de signes infectieux clinico-biologiques associés à la découverte, par 

l’imagerie, d’une ou plusieurs collections intra-abdominales ou bien d’un épanchement 

péritonéal diffus. 

 

2. Critères de non inclusions :  

Les fistules bilio-pancréatiques et digestives postopératoires bien dirigées et sans collection 

intermédiaire n’ont pas été incluses dans l’étude. 

3. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de l’étude, les cas dans lesquels la preuve en faveur d’un foyer septique intra-

péritonéal postopératoire était insuffisante comme les cas présentant un épanchement intra-

péritonéal clair ou franchement hématique sans preuve bactériologique d’infection et les cas 
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présentant des collections intra-péritonéales sur l’imagerie sans aucune traduction clinique ou 

biologique d’infection. Ont été exclus également, les cas comprenant plusieurs données manquantes.  

4. Recueil des données : 

Un canevas contenant 67 variables a été élaboré et adressé aux médecins référents de chaque 

service participant à l’étude multicentrique. Les variables concernaient les données démographiques 

des patients, les données relatives à l’intervention initiale, les données concernant la présentation de 

la PPO et les moyens de diagnostic positif et les données relatives à la prise en charge thérapeutique 

de la PPO et aux suites évolutives.  

Tous les canevas ont été vérifiés par Hichem JERRAYA et Adnen EL HACHAICHI avant de les saisir sur 

une base de données SPSS. Dans le cas où le canevas ne répondait pas aux critères d’inclusion ou 

comprenait des variables manquantes, le canevas a été ré-adressé au médecin réfèrent pour discuter 

du cas et avoir des informations supplémentaires.  

RESULTATS 

Nous avons reçu 713 canevas à partir de 18 services hospitaliers. Nous avons exclu 38 canevas dont 

23 en raison de données manquantes, 13 ne répondaient pas aux critères d’inclusion et 2 doublons. 

Le nombre de cas retenus au final est de 675 PPO  (Figure 1). 

Canevas reçus
n=713

Cas avec données manquantes: n=23

Cas ne répondant pas aux critères de PPO: n=13
• épanchement non infecté: n=4
• éviscération mécanique: n=1
• fistule digestive sans collection intermédiaire: n=3
• abcès de paroi profond: n=1
• Cholépéritoine après ablation de drainage biliaire: n=2
• collection péritonéale sans signes d’infection: n=1
• péritonite par perforation colique iatrogène: n=1 

Doublons: n=2

Canevas retenus de PPO
n=675

 

Figure 1 : Flowchart de la sélection des cas de PPO 
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1. Données démographiques 

L’âge médian était de 52 ans [5-100]. Il y avait une prédominance masculine (56,1%) avec un sex ratio 

(F/H) à 0,78. Dans 241 cas (35,7%), il existait une ou plusieurs tares. Parmi ces tares, ce sont les 

maladies cardiovasculaires qui étaient les plus fréquemment retrouvées  (21,2% des cas). (Tableau 1) 

Tableau 1 : fréquence des tares dans la série 

Tares n % 

Cardiovasculaire 143 21,2 

Diabète 75 11,1 

Rénale 18 2,7 

Respiratoire 30 4,4 

Hépatite / cirrhose 4 0,6 

Hématologique 14 2,1 

Dysthyroïdie 11 1,6 

Concernant les thérapeutiques altérant la fonction immunitaire, une radio-chimiothérapie 

préopératoire a été réalisée dans 25 cas (3,7%), une corticothérapie au long court a été retrouvée 

dans 16 cas (2,3%) et un traitement par immunosuppresseurs dans 14 cas (2,1%). 

Environ 2/3 des patients (n=427 ; 63,3%) appartenaient à la classe 1 de la classification de la 

‘American Society of Anesthesiologists’ (ASA) [1] (Figure 2).   

 
Figure 2 : Répartition selon le score ASA 
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2. Intervention initiale 

L’intervention initiale a été réalisée dans un contexte d’urgence dans 346 cas (51,3%) et à froid dans 

329 cas (48,7%).  

Les types de chirurgie étaient dominés par la chirurgie septique et la chirurgie oncologique dans 

respectivement 36,3% (n=245) et 33,9% des cas (n=229) suivies par la chirurgie à froid fonctionnelle 

dans 21,2% des cas (n=143). Dans le reste des cas, il s’agissait d’une chirurgie urgente mais non 

septique dans 39 cas  (5,8%) et d’une chirurgie dans un contexte traumatique dans 19 cas (2,8%). 

En tenant compte de la classification d’Altemeier, l’intervention initiale a été considérée comme 

propre-contaminée dans plus de la moitié des cas (n=381 ; 56,4%) (Figure 3) 

 

Figure 3 : répartition des interventions initiales selon la classification d’Altemeier 

Le siège de la chirurgie initiale était dominé par la chirurgie colorectale qui représentait 34,2% des 

cas (n=231). Elle était suivie par la chirurgie de l’appendice et la chirurgie hépato-biliaire dans 

respectivement 20,6% (n=139) et 19,7% (n=133) des cas. (Figure 4).  

   

Figure 4 : siège de l’intervention initiale 
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La voie d’abord lors de l’intervention initiale était une laparotomie dans 73,2% des cas (n=494) et une 

laparoscopie dans 26,8% des cas (n=181 dont 28 cas de coelio-conversions). 

Lors de l’intervention initiale, il y a eu une suture simple à type de fermeture d’une entérotomie ou 

de ligature d’un moignon digestif dans 44,9% des cas (n=303) alors qu’une anastomose digestive a 

été réalisée dans 41,3% des cas (n=279). Dans le reste des cas, il a été réalisé uniquement une stomie 

dans 6,7% des cas (n =45) alors qu’aucun geste n’a été réalisé sur le tube digestif dans 7,1% des cas 

(n=48). Les différents gestes réalisés en fonction du siège de l’intervention initiale sont détaillés dans 

le tableau 2.   

 

Tableau 2 : Gestes réalisés en fonction du siège de l’intervention initiale 

Siège de l’intervention initiale Geste n 

Tractus digestif supérieur (n=65) Anastomoses digestives 
œso-jéjunale sur anse en Y 
œso-gastrique  
œso-colique 
gastro-jéjunale 
duodéno-jéjunale 

sutures simples 
aucune suture digestive 

33 
17 
1 
1 

13 
1 

29 
3 

Hépato-biliaire (n=133) Anastomoses digestives 
cholédocho-duodénale 
hépatico-jéjunale sur anse en Y 

sutures biliaires 
aucune suture biliaire 

10 
7 
3 

98 
25 

Pancréatique (n=24) Anastomoses digestives 
Rétablissement continuité après DPC 

Suture pancréatique après pancréatectomie caudale 
Aucune suture pancréatique 

21 
21 

2 
1 

Grêle (n=66) Anastomoses digestives 
grêlo-grêle 

sutures simples 
stomies 
Aucune suture digestive 

32 
32 

11 
10 
13 

Appendice (n=139) Anastomoses digestives 
Iléo-colique 

Suture moignon appendiculaire 
Stomies 

1 
1 

136 
2 

Colorectal (n=231) Anastomoses digestives 
iléo-colique 
iléo-rectale 
iléo-anale 
colo-colique 
colo-rectale 
colo-anale 

Sutures simples 
Stomies 
Aucune suture colorectale 

179 
47 
12 
6 

11 
88 
15 

16 
33 
3 
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3. Présentation clinique de la PPO : 

a. Signes cliniques 

Ce sont les signes généraux qui étaient retrouvés le plus souvent dans les PPO avec notamment la 

fièvre qui était présente dans 2/3 des cas (n=451 ; 66,8%). Les signes fonctionnels digestifs, comme 

les vomissements et la distension abdominale, n’étaient présents que dans moins de 1/3 des cas. Il 

en est de même pour les signes péritonéaux retrouvés dans 30,1% des cas (n=203). L’issue de liquide 

digestif à travers la plaie opératoire et/ou le drainage a été rapportée dans 22,2% des cas (n=150). 

L’ensemble des signes cliniques est détaillé dans le tableau 3. 

 

Tableau 3 : Fréquence des différents signes cliniques des PPO 

Signes cliniques n % 

Signes généraux   
Fièvre 451 66,8 

Tachycardie 222 32,9 

Signes respiratoires 70 10,4 

Signes neurologiques 14 2,1 

Troubles du rythme cardiaque 10 1,5 

Signes fonctionnels digestifs   

Vomissements 163 24,1 

Douleurs abdominales 37 5,5 

Hoquet 5 0,7 
Signes physiques   

Signes péritonéaux 203 30,1 

Distension abdominale 197 29,1 

Issue de liquide digestif 150 22,2 

Eviscération  29 4,3 

Abcès de paroi 9 1,3 

 

Le délai moyen d’apparition des signes cliniques était de 6,84 +/- 5,74  jours avec une médiane de 5 

[1-50] jours. Ce délai était différent de façon statistiquement significative en fonction du siège de la 

chirurgie initiale (p=0,02). En effet, les signes cliniques étaient d’apparition précoce après chirurgie 

appendiculaire alors qu’ils étaient plus tardifs après chirurgie hépato-biliaire (Figure 5). 
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Figure 5 : Délais moyens des signes cliniques (en jours) en fonction du siège de l’intervention initiale 
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(p=0,048), des signes respiratoires (NS), l’issue de liquide digestif à travers la plaie ou le 

drainage (NS) et rarement par des douleurs abdominales (NS) et des signes péritonéaux (NS). 

 Concernant les PPO après chirurgie du grêle, elles se manifestent souvent par une 

tachycardie (p=0,013), des vomissements (NS) et une éviscération (NS). 

 Les PPO après chirurgie appendiculaire se présente souvent avec de la fièvre (p=0,048), des 

douleurs abdominales (NS), des signes péritonéaux (NS) et rarement avec l’issue de liquide 

digestif à travers la plaie ou le drainage (NS) ou par des signes respiratoires (NS) 

 Enfin, les PPO après chirurgie colorectale se manifeste souvent par de la fièvre (p=0,048), de 

la tachycardie (p=0,013), de la distension abdominale (p=0,001) et l’issue de liquide digestif à 

travers la plaie ou le drainage (NS). 
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Figure 6 : Fréquence des signes cliniques en fonction du siège de l’intervention initiale 

 

Les PPO étaient compliquées d’un choc septique et/ou d’une défaillance vitale (circulatoire et/ou 

respiratoire et/ou neurologique) dans respectivement 9,6% (n=65) et 12,7% des cas (n=86) et. Les 

PPO après chirurgie appendiculaire et hépato-biliaire étaient les moins associées avec les défaillances 

vitales et le choc septique (Tableau 4). 

 

Tableau 4 : taux des défaillances vitales et du choc septique en fonction du site de la chirurgie initiale 

Site initial de la chirurgie Choc septique 
n, (% par rapport au siège) 

Défaillances vitales  
n, (% par rapport au siège) 

Tractus digestif supérieur (n=65) 13 (20%) 15 (23,1%) 
Hépato-biliaire (n=133) 6 (4,5%) 10 (7,5%) 
Pancréatique (n=24) 3 (12,5%) 6 (25%) 
Grêle (n=66) 7 (10,6%) 8 (12,1%) 
Appendice (n=139) 3 (2,2%) 5 (3,6%) 
Colo-rectal (n=231) 32 (13,9%) 41 (17,7%) 
Autres (n=17) 1 (5,9%) 1 (5,9%) 

Total 65 86 
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b. Examens biologiques : 

 La numération formule sanguine a été réalisée chez 655 des patients (97% des cas). Le taux 

moyen des globules blancs était de 15015 elts/mm3. Ce taux était normal (<10000 elts/mm3) 

dans 120 cas (18,3%). (Figure 7) 

 
Figure 7 : Répartition du taux des globules blancs dans la série 

 

 La Protéine C Réactive (CRP) a été réalisée chez 631 des patients (93,4% des cas). Le taux moyen 

de la CRP était de 188,11 mg/l. Ce taux était inférieur à 100 mg/l dans 23% des cas (Figure 8).   

 
Figure 8 : Répartition du taux de la CRP dans la série 

 

 Dans 6,83% des PPO (n=43), il y avait un taux de globules blancs normal associé à une 

CRP<100mg/l. Ce résultat était plus souvent observé dans les PPO après chirurgie hépato-biliaire 

et pancréatique (Figure 9) 
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Figure 9 : Taux des PPO  associées avec une leucocytose normale et CRP<100mg/l en fonction du 

siège de l’intervention initiale. 

 

 Le taux de la créatininémie a été rapporté dans 573 cas (84,9%). Il a permis de révéler une 

insuffisance rénale aigue dans 61 cas (9% des cas). 

 Pour le reste des explorations biologiques, une gazométrie a été réalisée chez 130 patients 

(19,25%) révélant une acidose métabolique dans 23,1% des cas (n=30). Le dosage de la 

lactatémie a été réalisé chez 88 patients. Son taux était élevé dans 46,6% des cas (n=41). Quant à 

la procalcitonine, elle n’a été réalisée que dans 4 cas. Sa valeur était supérieure à la normale dans 

les 4 cas.     

c. Explorations radiologiques : 

La Tomodensitométrie (TDM) abdominale a été réalisée chez 530 patients soit dans 78,8% des cas 

alors qu’une échographie abdominale a été la seule exploration radiologique dans 50 cas (7,4%). 

Dans 13,8% des cas, aucune exploration radiologique n’a été réalisée (n=93).      

d. Type de la PPO : 

Au terme du bilan clinique et paraclinique le diagnostic de PPO a été retenu. La PPO était localisée 

dans 65,6% des cas (n=443) et généralisée dans 34,4% des cas (n=232). 

Les différentes caractéristiques des 2 types de PPO sont détaillées dans le tableau 5. 
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Tableau 5 : Principales caractéristiques clinico-biologiques en fonction du type de PPO 

  PPO localisées 
(n=443) 

PPO généralisées 
(n=232) 

p 

Facteurs liés au 
patient 

Age (ans) 49,26 52,12 0,067 
Sexe (F/H) 201/242 95/137 0,283 
Tares 167 (37,7%) 74 (33,2%) 0,511 

Facteurs liés à la 
chirurgie initiale 

heure de la chirurgie 
à froid 
en urgence 

 
213 (48,1%) 
230 (51,9%) 

 
116 (50%) 
116 (50%) 

 
0,685 

Chirurgie septique 182 (41,1%) 63 (27,2%) <0,001 
Chirurgie Sale (Altemeier) 82 (18,5%) 20 (8,6%) 0,001 
Siège 

Tractus digestif supérieur 
Hépato-biliaire 
Pancréatique 
Grêle 
Appendice 
colorectal 

 
43 (9,7%) 

95 (21,4%) 
20 (4,5%) 
29 (6,5%) 
115 (26%) 

132 (29,8%) 

 
22 (9,5%) 

38 (16,4%) 
4 (1,7%) 

37 (15,9%) 
24 (10,3%) 
99 (42,7%) 

 
 
 

<0,001 

Voie d’abord 
Laparotomie 
Laparoscopie 

 
323 (72,9%) 
120 (27,1%) 

 
171 (73,7%) 

51 (22%) 

 
0,901 

Anastomose digestive 162 (36,6%) 117 (50,4%) 0,02 

Présentation clinique 
de la PPO 

Fièvre 275 (62,1%) 176 (75,9%) <0,001 
Tachycardie 109 (24,6%) 113 (48,7%) <0,001 
Distension abdominale 111 (25,1%) 86 (37,1%) 0,001 
Signes péritonéaux 101 (22,8%) 102 (44%) <0,001 
Signes respiratoires 34 (7,7%) 36 (15,5%) 0,002 
Délai des signes cliniques (jours) 7,46 5,58 <0,001 
Globules blancs (elts/mm

3
) 14689 15638 0,054 

CRP (mg/l) 175,82 212,07 <0,001 
Ph 7,39 7,35 0,015 
Lactatémie (mmol/l) 1,636 2,753 0,003 
Choc septique 27 (6,1%) 38 (16,4%) <0,001 
Défaillance vitale 37 (8,4%) 49 (21,1%) <0,001 

 

4. Prise en charge thérapeutique : 

a. PPO localisée :  

Une fois le diagnostic de PPO retenu, 2 stratégies ont été proposées : un traitement non chirurgical 

dans 287 cas (64,8%) et chirurgical dans 156 cas (35,2%) (Figure 10) 
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Figure 10 : moyens thérapeutiques des PPO localisées 

 

Les caractéristiques des 2 groupes des patients en fonctions des moyens thérapeutiques sont 

représentées dans le tableau 6. 

 

Tableau 6 : Principales caractéristiques de la PPO localisée en fonction des moyens thérapeutiques 

  Traitement non 
chirurgical 

(n=287) 

Traitement 
chirurgical 

(n=156) 

p 

Facteurs liés au 
patient 

Age (ans) 50,22 47,51 0,165 
Sexe (F/H) 122/165 79/77 0,110 
Tares 110 (38,3%) 57 (36,5%) 0,936 

Facteurs liés à la 
chirurgie initiale 

heure de la chirurgie 
à froid 
en urgence 

 
147 (51,2%) 
140 (48,8%) 

 
66 (42,3%) 
90 (57,7%) 

 
0,074 

Siège 
Tractus digestif supérieur 
Hépato-biliaire 
Pancréatique 
Grêle 
Appendice 
colorectal 

 
34 (11,8%) 
63 (22%) 
18 (6,3%) 
19 (6,6%) 

67 (23,3%) 
81 (28,2%) 

 
9 (5,8%) 

32 (20,5%) 
2 (1,3%) 

10 (6,4%) 
48 (30,8%) 
51 (32,7%) 

 
 
 

0,060 

Présentation clinique 
de la PPO 

Signes péritonéaux 46 (16%) 55 (35,3%) <0,001 
Issue de liquide digestif 56 (19,5%) 38 (24,4%) 0,273 
Eviscération 3 (1%) 12 (7,7%) <0,001 
Délai des signes cliniques (jours) 7,48 7,44 0,955 
Globules blancs (elts/mm

3
) 14457 15121 0,263 

CRP (mg/l) 169,91 187,37 0,106 
Choc septique 13 (4,5) 14 (9%) 0,094 
Défaillance vitale 21 (7,3%) 16 (10,3%) 0,287 
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i. Traitement non chirurgical des PPO localisées : 

Il consistait en un traitement médical seul dans 65,9% des cas (n=189), un drainage percutané dans 

33,8% des cas (n=97) et un cas de traitement endoscopique.  

En cas de traitement médical seul, l’antibiothérapie était probabiliste dans 90% des cas (n=170) avec 

une durée médiane de 10 jours. Le taux de morbidité était de 48,1% (n=91). Les complications 

étaient d’ordre médical dans 47 cas et chirurgical dans 64 cas nécessitant une reprise chirurgicale 

dans 2 cas et un geste d’endoscopie interventionnelle dans un cas. Le taux de mortalité était de 5,8% 

(n=11) (figure 11). 

Traitement médical seul
de 1ère intention

(n = 189)

Évolution favorable
(n = 175)

Échec
(n=14)

Reprise chirurgicale (n=2)
TTT endoscopique (n=1)

Évolution favorable
(n = 3)

Décès (n=11)

PPO localisées
(n=443)

Sepsis non contrôlé (n=4)
Complications thrombo-emboliques (n=5)

Décompensation tares (n=2)

 

Figure 11 : Résultats du traitement médical seul de première intention dans les PPO localisées  

 

Concernant les 97 cas de drainage percutané, le délai médian de drainage était de 8,5 jours [2-60]. Le 

taux de morbidité était de 33% (n=32). Les complications étaient médicales dans 21 cas et 

chirurgicales également dans 21 cas nécessitant un 2ème drainage percutané dans 3 cas et une reprise 

chirurgicale dans 5 cas. Le taux de mortalité était de 4,1% (n=4) (Figure 12).  
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Drainage percutané
de 1ère intention

(n = 97)

Évolution favorable
(n = 87)

Échec
(n=10)

Reprise chirurgicale (n=5)
2ème drainage percutané(n=3)

Évolution favorable
(n = 6)

Décès (n=2)

PPO localisées
(n=443)

Décompensation tares (n=2)

Décès (n = 2)

Sepsis non contrôlé (n=1)
Décompensation tares (n=1)

 

Figure 12 : Résultats du drainage percutané de première intention dans les PPO localisées  

 

Enfin, en ce qui concerne le cas de PPO traité par endoscopie interventionnelle après une chirurgie 

œsophagienne, l’évolution a été fatale consécutive à une embolie pulmonaire.  

Le résultat de l’analyse univariée comparant le groupe des décédés avec le groupe des survivants 

après traitement non chirurgical est détaillé dans le tableau 7.  

L’analyse multivariée a montré qu’en cas de PPO localisée traitée par un traitement non chirurgical,   

les facteurs indépendants associés à la mortalité étaient la présence au moment du diagnostic de 

PPO d’un choc septique (OR=180,7 ; IC95% [30,6-1066,1] ; p<0,001) et d’une défaillance respiratoire 

(OR=7,37 ; IC95% [2,99-18,15] ; p<0,001) 
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Tableau 7 : Facteurs de risque de mortalité en cas de traitement non chirurgical de PPO localisées 

  survivants 
(n=271) 

décédés       
(n=16) 

p 

Facteurs liés au 
patient 

Age (ans) 49,41 63,94 0,003 
Sexe (F/H) 113/158 9/7 0,302 
Diabète 
Tare cardio-vasculaire 
Tare rénale 
ASA ≥ 3 

24 (8,9%) 
52 (19,2%) 

5 (1,8%) 
16 (5,9%) 

5 (31,2%) 
7 (43,8%) 
3 (18,8%) 
4 (25%) 

0,015 
0,027 
0,007 
0,018 

Facteurs liés à la 
chirurgie initiale 

heure de la chirurgie 
à froid 
en urgence 

 
131 (48,3%) 
140 (51,7%) 

 
9 (56,2%) 
7 (43,8%) 

 
0,360 

Siège 
Tractus digestif supérieur 
Hépato-biliaire 
Pancréatique 
Grêle 
Appendice 
Colorectal 

 
30 (11,1%) 
58 (21,4%) 
16 (5,9%) 
18 (6,6%) 

66 (24,4%) 
78 (28,8%) 

 
4 (25%) 

5 (31,2%) 
2 (12,5%) 
1 (6,2%) 
1 (6,2%) 

3 (18,8%) 

 
 
 

0,307 

Etage 
Sus mésocolique 
Sous mésocolique 

 
106 (39,1%) 
165 (60,9%) 

 
11 (68,8%) 
5 (31,2%) 

 
0,033 

Présentation clinique 
de la PPO 

Tachycardie 54 (19,9%) 10 (62,5%) <0,001 
Signes respiratoires 15 (5,5%) 6 (37,5%) <0,001 
Délai des signes cliniques (jours) 7,49 7,23 0,883 
Globules blancs (elts/mm

3
) 14347 16268 0,347 

CRP (mg/l) 168,17 198,19 0,225 
Créatininémie (µmol/l) 80,46 138,38 0,071 
Lactatémie (mmol/l) 1,35 2,63 0,055 
Choc septique 3 (1,1%) 10 (62,5%) <0,001 
Défaillance respiratoire 5 (1,8%) 7 (43,8%) <0,001 
Défaillance vitale 8 (3%) 13 (81,2%) <0,001 

Délai de drainage percutané (jours) 12,47 7,25 0,327 

 

 

En d’autres termes, en cas de PPO localisée, l’indication d’un traitement non opératoire multiplie 

le risque de mortalité par 180 en présence d’un choc septique et par 7,4 en présence de défaillance 

respiratoire  

 

ii. Traitement chirurgical des PPO localisées 

Parmi les 443 PPO localisées, 156 (35,2%) ont été traitées par chirurgie. Le délai médian de la reprise 

chirurgicale était de 8 jours [1-50]. Les causes des PPO étaient dominées par les lâchages de sutures 

digestives  dans 47,4% des cas (n=74) et les plaies inaperçues du tube digestif dans 10,9% des cas  

(n=17). Dans 27,6% des cas (n=43) la cause de la PPO n’était pas précisée (Figure 13).  
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Figure 13: Causes des PPO localisées traitées par chirurgie 

 

Un prélèvement bactériologique n’a été réalisé que dans moins de la moitié des cas (n=77). Une 

antibiothérapie adaptée à l’antibiogramme n’a été prescrite que dans 14,7% des cas (n=23). Le taux 

de morbidité était de 42,3% (n=66). Les complications étaient d’ordre médical dans 38 cas et 

chirurgical dans 48 cas nécessitant une reprise chirurgicale dans 14 cas, un drainage percutané dans 

5 cas et un geste d’endoscopie interventionnelle dans un cas. Le taux de mortalité était de 13,5% 

(n=21) (Figure 14). 

Chirurgie de 1ère intention
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Évolution favorable
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(n=35)
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Complications thrombo-emboliques (n=4)
Broncho-pneumopathies (n=5)

Décès (n = 6)
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Broncho-pneumopathies (n=1)

 

Figure 14 : Résultats de la chirurgie de première intention dans les PPO localisées 
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Le résultat de l’analyse univariée comparant le groupe des décédés avec le groupe des survivants 

après traitement chirurgical est détaillé dans le tableau 8. 

 

Tableau 8 : Facteurs de risque de mortalité en cas de traitement chirurgical de PPO localisées 

  survivants 
(n=135) 

décédés       
(n=21) 

p 

Facteurs liés au 
patient 

Age (ans) 45,32 61,57 <0,001 
Sexe (F/H) 66/69 13/8 0,349 
Diabète 
Tare cardio-vasculaire 
Tare rénale 
ASA ≥ 3 

14 (10,4%) 
27 (20%) 
2 (1,5%) 

10 (7,4%) 

7 (33,3%) 
10 (47,6%) 
3 (14,3%) 
5 (23,8%) 

0,010 
0,011 
0,018 
0,033 

Facteurs liés à la 
chirurgie initiale 

heure de la chirurgie 
à froid 
en urgence 

 
55 (40,7%) 
80 (59,3%) 

 
11 (52,4%) 
10 (47,6%) 

 
0,349 

Siège 
Tractus digestif supérieur 
Hépato-biliaire 
Pancréatique 
Grêle 
Appendice 
colorectal 

 
5 (3,7%) 

28 (20,7%) 
1 (0,7%) 
6 (4,4%) 

46 (34,1%) 
45 (33,3%) 

 
4 (19%) 
4 (19%) 
1 (4,8%) 
4 (19%) 
2 (9,5%) 

6 (28,6%) 

 
 
 

0,003 

Etage 
Sus mésocolique 
Sous mésocolique 

 
34 (25,2%) 

101 (74,8%) 

 
9 (42,9%) 

12 (57,1%) 

 
0,115 

Geste  
Anastomose digestive 
Suture digestive 
Stomie 
Aucune suture 

 
44 (32,6%) 
75 (55,6%) 

7 (5,2%) 
9 (6,7%) 

 
12 (57,1%) 
6 (28,6%) 
2 (9,5%) 
1 (4,8%) 

 
 

0,090 

Présentation clinique 
de la PPO 

Tachycardie 36 (26,7%) 9 (42,9%) 0,193 
Distension abdominale 24 (17,8%) 8 (38,1%) 0,043 
Signes neurologiques 0 (0%) 4 (19%) <0,001 
Signes respiratoires 9 (6,7%) 4 (19%) 0,077 
Délai des signes cliniques (jours) 7,33 8,06 0,660 
Globules blancs (elts/mm

3
) 14731 17658 0,180 

CRP (mg/l) 183,83 210,11 0,325 
Créatininémie (µmol/l) 84,94 215,95 0,048 
Lactatémie (mmol/l) 1,33 2,32 0,320 
Choc septique 5 (3,7%) 9 (42,9%) <0,001 
Détresse respiratoire 4 (3%) 5 (23,8%) 0,002 
Défaillance vitale 7 (5,2%) 9 (42,9%) <0,001 

Délai de reprise chirurgicale (jours) 9,61 10,62 0,588 
Score MPI* 16,46 21,20 <0,001 
*MPI : Mannheim Peritonitis Index 

[2]
 

 

En utilisant la courbe ROC, la valeur seuil de l’âge ≥ 59 était prédictive de mortalité avec une 

Se=66,7%, une Sp=71,9% et une VPN=93,3%. (Figure 15) 
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Figure 15: Courbe ROC montrant le risque de mortalité en fonction de l’âge 
 

L’analyse multivariée a montré que les facteurs indépendants prédictifs de mortalité dans les PPO 

localisées traitées par une reprise chirurgicale étaient l’âge (OR=3,4 ; IC95% [1,17 ; 10,11], p=0,025), 

et la présence d’un choc septique (OR=13,9 ; IC95% [3,8 ; 50,58] ; p<0,001). 

 

 En cas de reprise chirurgicale pour PPO localisée, Le risque de mortalité est augmenté de 13,9 fois 

en présence d’un choc septique et de 3,4 fois si l’âge est supérieur à 59 ans. 

 
b. PPO généralisées : 

Tous les cas de PPO généralisées (n=232) ont été traités par une reprise chirurgicale. Le délai moyen 

de reprise chirurgicale était de 7,44 +/-5,97 jours [1-44]. Comme pour les PPO localisées, les causes 

des PPO généralisées étaient dominées par les lâchages de sutures digestives dans 57,6% des cas 

(n=134) et les plaies inaperçues du tube digestif dans 22% des cas  (n=51). Dans 8,2% des cas (n=19) 

la cause de la PPO n’était pas précisée (Figure 16).  
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Figure 16: Causes des PPO généralisées  

 

Un prélèvement bactériologique n’a été réalisé que 56,5% des cas (n=131). Une antibiothérapie 

adaptée n’a été prescrite que dans 16,8% des cas (n=39). Le taux de morbidité était de 55,6% 

(n=129). Les complications étaient médicales dans 92 cas et chirurgicales dans 66 cas nécessitant une 

reprise chirurgicale dans 35 cas, un drainage percutané dans 2 cas et l’association d’une reprise 

chirurgicale et d’un drainage percutané dans 2 cas. Le taux de mortalité était de 28% (n=65) (Figure 

17).  

Traitement chirurgical
(n = 232)

Évolution favorable
(n = 144)

Échec
(n=88)

Reprise chirurgicale (n=33)
Drainage percutané(n=2)

Chirurgie + drainage percutané (n=2)

Évolution favorable
(n = 23)

Décès (n=51)

PPO généralisées
(n=232)

Sepsis non contrôlé (n=25)
Décompensation tares (n=8)

Complications thrombo-emboliques (n=6)
Broncho-pneumopathies (n=12)

Décès (n = 14)
Tous après reprise chirurgicale

Sepsis non contrôlé (n=2)
Décompensation tares (n=3)

Broncho-pneumopathies (n=1)

 

Figure 17 : Résultats de la chirurgie dans les PPO généralisées 
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Le résultat de l’analyse univariée comparant le groupe des décédés avec le groupe des survivants 

après traitement chirurgical des PPO généralisées est détaillé dans le tableau 9 

 

Tableau 9 : Facteurs de risque de mortalité en cas de traitement chirurgical de PPO généralisées 

  survivants 
(n=167) 

décédés       
(n=65) 

p 

Facteurs liés au 
patient 

Age (ans) 48,54 61,31 <0,001 
Sexe (F/H) 70/97 25/40 0,658 
Diabète 
Tare cardio-vasculaire 
Tare rénale 
ASA ≥ 3 

14 (8,4%) 
28 (16,8%) 

2 (1,2%) 
11 (6,6%) 

11 (16,9%) 
19 (29,2%) 

3 (4,6%) 
14 (21,5%) 

0,096 
0,045 
0,136 
0,002 

Facteurs liés à la 
chirurgie initiale 

heure de la chirurgie 
à froid 
en urgence 

 
77 (46,1%) 
90 (53,9%) 

 
39 (60%) 
26 (40%) 

 
0,079 

Chirurgie oncologique 44 (26,3%) 33 (50,8%) 0,001 
Siège 

Tractus digestif supérieur 
Hépato-biliaire 
Pancréatique 
Grêle 
Appendice 
colorectal 

 
14 (8,4%) 

33 (19,8%) 
2 (1,2%) 
25 (15%) 

21 (13,8%) 
63 (37,7%) 

 
8 (12,3%) 
5 (7,7%) 
2 (3,1%) 

12 (18,5%) 
1 (1,5%) 

36 (55,4%) 

 
 
 

0,008 

Etage 
Sus mésocolique 
Sous mésocolique 

 
49 (29,3%) 

118 (70,7%) 

 
15 (23,1%) 
50 (76,9%) 

 
0,414 

Geste  
Anastomose digestive 
Suture digestive 
Stomie 
Aucune suture 

 
73 (43,7%) 
79 (47,3%) 

3 (1,8%) 
12 (7,2%) 

 
44 (67,7%) 
12 (18,5%) 

6 (9,2%) 
3 (4,6%) 

 
 

<0,001 

Présentation clinique 
de la PPO 

Absence de fièvre 33 (19,8%) 23 (35,4%) 0,017 
Tachycardie 76 (45,5%) 37 (56,9%) 0,144 
Distension abdominale 60 (35,9%) 26 (40%) 0,650 
Issue de liquide digestif 32 (19,2%) 24 (36,9%) 0,006 
Eviscération  6 (3,6%) 8 (12,3%) 0,026 
Signes neurologiques 2 (1,2%) 6 (9,2%) 0,007 
Signes respiratoires 12 (7,2%) 24 (36,9%) <0,001 
Délai des signes cliniques (jours) 5,41 6,41 0,160 
Globules blancs (elts/mm

3
) 15516 15959 0,767 

CRP (mg/l) 204,75 232,23 0,103 
Créatininémie (µmol/l) 78,86 166,58 0,001 
ph 7,39 7,29 0,002 
Lactatémie (mmol/l) 2 3,65 0,020 
Choc septique 7 (4,2%) 31 (47,7%) <0,001 
Défaillance respiratoire 5 (3%) 25 (38,5%) <0,001 
Défaillance vitale 10 (6,0%) 39 (60%) <0,001 

Délai de reprise chirurgicale (jours) 7,38 7,58 0,824 
Score MPI 22,33 30,05 <0,001 

 

En utilisant la courbe ROC, la valeur seuil du MPI ≥ 26 était prédictive de mortalité avec une 

Se=78,5%, une Sp=73,7% et une VPN=89,8%. (Figure 18) 
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Figure 18: Courbe ROC montrant le risque de mortalité en fonction du score MPI 

 
 
Le résultat de l’analyse multivariée est détaillé dans le tableau 10 

 

Tableau 10 : Facteurs indépendants de mortalité après chirurgie des PPO généralisées 

 OR IC95% p 

Absence de fièvre 5,14 [2,15-12,27] <0,001 

Choc septique 8,14 [2,82-23,5] <0,001 

Défaillance respiratoire 8,08 [2,34-27,83] 0,001 

MPI ≥ 26 6,55 [2,87-14,92] <0,001 

 

 
     

En cas de reprise chirurgicale pour PPO généralisée, le risque de mortalité est augmenté de 5,1 fois 

en absence de fièvre, de 8,1 fois en présence d’un choc septique, de 8,1 fois en cas de défaillance 

respiratoire et de 6,6 fois si le score MPI est supérieur à 26. 
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PERITONITES POST-OPERATOIRES : 
 CLASSIFICATION ET IMPLICATIONS THERAPEUTIQUES 

 

Mehdi Khalfallah, Haroun Guermazi, Nabil Haloui, Annouar Oueslati, Wafa Ghariani, Wejih Dougaz, 

Imen Samaali, Hichem Jerraya, Ibtissem Bouasker, Mohamed Morched Abdesselem,  Ramzi Nouira 

Service de chirurgie B, Hôpital Charles Nicolle, Tunis. 

 

I. DEFINITIONS : 

Les péritonites correspondent à une inflammation du péritoine. Elles ne sont pas synonymes 

d’infections intra-abdominales. En effet, une péritonite peut être en rapport avec une inflammation 

« stérile » du péritoine, comme la péritonite chimique observée à un stade précoce suite à une 

perforation d’un ulcère gastrique ou duodénal ou faisant suite à une pancréatite aiguë.  

Une infection intra-abdominale signifie une inflammation du péritoine causée par des micro-

organismes. Du moment que les micro-organismes et notamment les bactéries sont responsables de 

la grande majorité des péritonites ayant une traduction « clinique », les termes péritonites et 

infection intra-abdominale sont « interchangeables ». Cependant, dans la littérature anglo-saxonne, 

le terme « post-operative abdominal infection » est plus approprié  que « post-operative 

peritonitis ». 

Les péritonites post-opératoires (PPO) correspondent à des péritonites nosocomiales survenant dans 

les suites de gestes chirurgicaux. 

II. ÉPIDEMIOLOGIE 

Il y a peu de données récentes dans la littérature sur l’incidence des PPO. Les PPO sont observées 

chez 1,5 à 3,5% des patients ayant subi une intervention chirurgicale abdominale [1-3]. La fréquence 

maximale est observée entre le 5ème et le 7ème jour [1-3]. Un deuxième pic retardé correspond aux 

complications constatées au-delà de la deuxième semaine en post-opératoire [1-3]. 

Les PPO sont la 3ème cause d’état de choc septique en réanimation avec un taux de mortalité de 30 à 

40% [4-6]. 

Dans notre série, il y avait 232 PPO généralisées soit 34,4%, et 443 PPO localisées soit 65,6%. La 

première cause de PPO était le lâchage anastomotique avec 207 cas soit 30,6%. Il y avait 102 décès 

soit un taux de mortalité de 15,1% et 325 complications soit un taux de morbidité de 48,1%. 

III : CLASSIFICATIONS 

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

Il existe des classifications de péritonites spécifiques aux PPO et des classifications de péritonites non 

spécifiques aux PPO mais qui permettent de mieux définir l’infection. 



 

27 
 

Une « bonne » classification est une classification simple à utiliser en pratique clinique, qui prend en 

compte la cause de la PPO et qui a une implication pronostique et thérapeutique. Une « bonne 

classification » des PPO permettrait d’homogénéiser les séries de PPO dans la littérature.  

III A : Classifications non spécifiques des péritonites post-opératoires 

1) Selon les circonstances de survenue : classification de Hambourg 

Les péritonites sont divisées, selon les circonstances de survenue, par la classification de Hambourg, 

qui date de 1987 [7] en trois types (tableau n°1) : 

• la péritonite primitive : il s’agit d’une péritonite bactérienne sans solution de continuité des 

viscères abdominaux, d’origine hématogène ou par translocation 

• la péritonite secondaire : il s’agit d’une péritonite bactérienne secondaire à une perforation de 

viscère ou en rapport avec la diffusion d’une infection abdominale localisée (abcès) 

• la péritonite tertiaire : il s’agit d’une infection intra-abdominale persistante au décours d’une 

infection initiale documentée. La cavité abdominale est infectée par des micro-organismes devenus 

résistants ou des levures. Elle est souvent associée à des désordres immunitaires avec une 

défaillance multiviscérale. 

Tableau n°1 : Classification de Hambourg [7] 
__________________________________________________________________________________ 

Péritonite Primitive A. Spontanée de l’enfant  
    B. Bactérienne spontanée du cirrhotique 
    C. Tuberculeuse 
    D. Sur cathéter de dialyse péritonéale 
 
Péritonite Secondaire  A. Perforation intrapéritonéale : 
     1. Perforation gastro-intestinale 
     2. Nécrose de la paroi intestinale 
     3. Pelvipéritonite 
    B. Post-opératoire : 
     1. Lâchage d’anastomose 
     2. Lâchage de suture 
     3. Lâchage de moignon 
     4. Iatrogénie : perforation per-endoscopique,  

radiologie interventionnelle 
    C. Post-traumatique : 
     1. Traumatisme abdominal fermé 
     2. Plaie pénétrante abdominale 
 
Péritonite Tertiaire  A. Sans germes 
    B. Fongique 
    C. Germes à faible pouvoir pathogène 
 
Abcès intra-abdominal A. Associé à une péritonite primitive  
    B. Associé à une péritonite secondaire 
    C. Associé à une péritonite tertiaire 
__________________________________________________________________________________ 
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Les PPO de notre série correspondent donc à des péritonites secondaires et tertiaires survenant dans 

les suites d’une chirurgie digestive. 

2) Selon la localisation anatomique 

Certains auteurs ont proposé de différencier les péritonites en fonction de leur localisation 

anatomique *8,9+. Les infections de l’étage sus-mésocolique concernaient les affections gastriques, 

duodénales et d’origine biliaire. À l’étage sous-mésocolique, ces infections regroupaient toutes les 

lésions du grêle, de l’appendice et du côlon. Cette distinction était basée sur la notion de résultats 

bactériologiques et de pronostics différents selon ces localisations [8,9]. La classification anatomique 

de Meakins, rapportée dans le tableau n°2 a été publiée en 1984 [8], et celle de Dellinger, rapportée 

dans le tableau n°3 a été publiée en 1985 [9]. 

 

Tableau n°2: Classification anatomique de Meakins [8] 

__________________________________________________________________________________ 
I   Jonction oeso-gastrique jusqu’au ligament de Treitz 
II   Intestin grêle 
III   Côlon et haut rectum (jusqu’au cul-de sac de Douglas) 
IV   Post-opératoire 
V   Voies biliaires 
VI   Pancréas 
VII   Appendice 
VIII   Abcès hépatiques 
IX   Infections gynécologiques 
X   Infections au dessous du cul de sac de Douglas  
___________________________________________________________________________ 

 

 

Tableau n°3: Classification anatomique de Dellinger [9] 

__________________________________________________________________________________ 
1   Estomac et duodénum 
2   Intestin grêle 
3   Côlon  
4   Appendice 
5   Autres 
__________________________________________________________________________ 

 
3) Selon l’environnement 

Les péritonites peuvent survenir chez des sujets indemnes de toute pathologie préalable et non 

hospitalisés : il s’agit alors d’une péritonite communautaire. Les péritonites peuvent survenir chez un 

patient préalablement hospitalisé. L’infection acquise durant le séjour hospitalier est alors une 

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

une complication infectieuse au décours d’une intervention chirurgicale, réglée ou en urgence, 

septique ou propre. Il s’agit alors d’une péritonite post-opératoire. Il peut également s’agir d’un 

patient hospitalisé pour une cause médicale et qui se complique durant son séjour d’une péritonite 
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(exemple : un patient hospitalisé en cardiologie opéré en urgence pour une perforation d’un 

diverticule sigmoïdien ou d’une perforation d’ulcère duodénal). Il s’agit alors d’une péritonite 

nosocomiale non post-opératoire.  

Dans notre série, il s’agissait donc de péritonites nosocomiales post-opératoires. 

 

4) Selon la gravité 

La gravité de la péritonite s’évalue sur l’état hémodynamique et les constantes vitales (diurèse, gaz 

du sang, paramètres ventilatoires). Certains scores de réanimation comme APACHE III (Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation) [10] ou SAPS II  (Simplified Acute Physiological Score) [11] 

sont associés à une mortalité plus importante en cas de score élevé [12], mais ne sont pas 

spécifiques aux PPO.  D’autres scores focalisés sur la péritonite comme le mannheim peritonitis index 

(tableau n°4) ou le peritonitis severity (tableau n° 5) score sont également liés à une mortalité accrue 

[13].  

Tableau n°4: Mannheim Peritonitis Index 

__________________________________________________________________________________ 
Facteurs de risque       Score 
___________________________________________________________________________ 
Age >50 ans          5 
Sexe féminin          5  
Défaillance d’organe         7  
Contexte de malignité         4 
Durée d’évolution de la péritonite > 24h      4  
Origine non colique de la péritonite       4 
Péritonite diffuse et généralisée       6 
Liquide péritonéal 
 clair          0  
 trouble, purulent        6  
 stercoral        12 
___________________________________________________________________________ 

 

 

Tableau n°5: Peritonitis Severity Score 

__________________________________________________________________________________ 
        1   2   3  
___________________________________________________________________________ 
Age    ≤ 70 ans              > 70 ans   - 
Score ASA     I - II   III           IV 
Défaillance pré-opératoire     Absente   -        ≥ 1 organe 
Immunodépression    Non   Oui            - 
Colite ischémique    Non   Oui            - 
Stade péritonite    1 – 2           3 – 4      
___________________________________________________________________________ 
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III B : Classifications spécifiques des péritonites post-opératoires 

Les étiologies des PPO sont dominées par le lâchage anastomotique, qu’il porte sur le tube digestif, 

les voies biliaires ou le canal pancréatique. Les autres causes sont extrêmement variées et peuvent 

être directement liées au geste (lâchage du moignon rectal, plaie séreuse digestive) ou sans rapport 

direct avec l’acte chirurgical (perforation d’ulcère gastrique ou duodénal, cholécystite perforée).  

Les PPO peuvent être classées en fonction du délai d’apparition, de la nature du liquide péritonéal et 

donc par analogie l’étiologie, de l’extension péritonéale et selon le ou les germes en cause [14]. 

1) Selon le délai d’apparition 

La PPO est dite : 

 Précoce : si elle survient moins de 48 h après l’intervention chirurgicale.  La PPO est souvent 

bruyante car d’emblée généralisée à cause de l’absence de cloisonnements péritonéaux. 

 Secondaire : si elle survient après 48 après l’intervention chirurgicale et jusqu’au 7ème jour 

post-opératoire. La PPO peut être localisée grâce aux cloisonnements péritonéaux. 

 Tardive : si elle survient après la première semaine post-opératoire. Le tableau est souvent 

peu bruyant (exemple typique : l’abcès du cul-de sac de Douglas). 

2) Selon la nature du liquide péritonéal 

Le liquide péritonéal peut être : 

 Bilieux : Lâchage d’un moignon cystique, plaie de la voie biliaire, du grêle ou de l’estomac 

 Pancréatique : liquide eau de roche ou brun foncé (dosage amylase) 

 Stercoral : d’origine colique ou rectale 

 Urinaire : souvent secondaire à une plaie urétérale (dosage créatinine) 

Dans notre série, l’aspect du liquide péritonéal a été rapporté dans 386 cas : il était purulent dans 

199 cas (51,6%), trouble dans 64 cas (16,6%), stercoral dans 56 cas (14,5%), bilieux dans 51 cas 

(13,2%) et n’a pas été précisé dans 16 cas (4,1%). 

3) Selon l’extension péritonéale 

Les PPO peuvent être localisées ou généralisées. Dans notre série, il y avait 443 PPO localisées 

(65,6%) et 232 PPO généralisées (34,4%).  

 

4) Selon le germe 

Dans notre série, un seul germe a été identifié dans le liquide péritonéal dans 90 cas (77,6%), deux 

germes ou plus (polymicrobienne) ont été identifiés dans 26 cas (22,4%). Il n’y avait pas eu de 

prélèvement bactériologique ou la bactériologie était négative dans 556 cas (82,4%).  

 

 



 

31 
 

5) Proposition d’une nouvelle classification 

Bassetti en 2019 a proposé une nouvelle classification, rapportée dans le tableau n°6, qui était basée 

sur l’approche thérapeutique des PPO *14+.  

 

Tableau n°6 : proposition de classification des péritonites post-opératoires basée sur l’approche 

thérapeutique [14] 

___________________________________________________________________________ 

Dénomination actuelle   Nouvelle dénomination proposée 
___________________________________________________________________________ 
Abcès intra-abdominal post-opératoire  Infection intra-abdominale post-opératoire justiciable d’un 

traitement interventionnel 
 
Péritonite post-opératoire secondaire  Infection intra-abdominale post-opératoire justiciable d’un 

traitement chirurgical 
 
Péritonite tertiaire  Infection intra-abdominale post-opératoire justiciable d’un 

traitement conservateur   
___________________________________________________________________________ 

 

IV : PARTICULARITES MICROBIOLOGIQUES  

Dans les PPO, l’écologie microbienne est modifiée. Ainsi, des espèces bactériennes comme 

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

pouvaient être retrouvées avec une fréquence accrue. De même, des souches telles que 

Enterobacter, Serratia, Citrobacter, Morganella, Acinetobacter et Pseudomonas pouvaient être mises 

en évidence [15-17]. Ces souches étaient généralement résistantes aux antibiotiques habituels à 

l’exception des carbapénèmes et du céfépime. Il y avait une fréquence accrue des infections à 

Staphylococcus aureus résistantes à la méticilline [17]. Les infections monomicrobiennes 

(entérocoques, Candida, staphylocoques à coagulase négative) étaient plus rares [15-17].  

Lors de reprises chirurgicales de patients atteints de formes tertiaires, soit les prélèvements 

microbiologiques étaient stériles, soit leurs cultures ne conduisaient qu’à l’identification de germes 

considérés comme peu pathogènes (entérocoques, staphylocoques à coagulase négative, Candida) 

[18,19]. 

 

V : IMPLICATIONS THERAPEUTIQUES 

Les grands principes de traitement des PPO reposent sur une double approche médicale et 

chirurgicale [20,21] :  
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• des mesures médicales : afin d’assurer une bonne hémodynamique, une hématose satisfaisante, 

traiter l’infection avec des antibiotiques, traiter les défaillances d’organes et apporter une nutrition 

suffisante dans ce contexte d’hyper-catabolisme. 

• des mesures chirurgicales : afin de faire le bilan des lésions, réaliser les prélèvements 

bactériologiques, traiter la source de l’infection (lâchage anastomotique), évacuer l’inoculum 

bactérien, assurer une fermeture pariétale efficace, prévenir les infections récurrentes, assurer un 

bon drainage et faciliter la nutrition en postopératoire. 

V.A. Principes du traitement chirurgical 

1) La voie d’abord : 

La laparotomie médiane est la voie de référence. Quelques cas de laparoscopie pour PPO après 

laparotomie ont été décrits *22+. D’autres études sont encore nécessaires afin de préciser la place 

réelle de la cœlioscopie dans les PPO. L’exploration complète de la cavité abdominale est effectuée, 

en libérant l’ensemble des adhérences afin de ne manquer aucun foyer septique. En particulier le cul-

de-sac de Douglas, l’arrière-cavité des épiploons, les espaces sous-phréniques, les gouttières pariéto-

coliques doivent être systématiquement explorés. De nombreux prélèvements bactériologiques 

doivent être effectués. Seules les fausses membranes, présentes sur le tube digestif et facilement 

décollables, doivent être retirées. Il existe, en effet, un risque de dépéritonisation avec une mortalité 

accrue (surtout chez les patients fragiles) sans bénéfice avéré, si l’on cherche à en faire l’ablation à 

tout prix *23+. Le lavage abondant de la cavité péritonéale est primordial. L’agent utilisé est le sérum 

physiologique chaud. L’adjonction d’antibiotique ou d’agent antiseptique n’a pas modifié pas la 

morbi-mortalité de la péritonite [24].  

2) Traitement de l’étiologie de la péritonite post-opératoire :  

Dans la majorité des cas, comme dans notre série, un lâchage anastomotique est responsable de la 

PPO. Le traitement repose principalement sur l’extériorisation de cette anastomose désunie. Dans les 

cas où l’extériorisation est impossible (perforation duodénale ou colorectale basse) d’autres 

techniques sont utilisées, comme l’intubation avec une irrigation intraluminale continue et 

l’exclusion de l’anastomose colorectale par un drainage et la réalisation d’une stomie d’amont *20+. 

Les anastomoses, les réfections d’anastomose et les sutures doivent être proscrites en raison d’un 

grand risque de nouveau lâchage dans ce contexte septique.  

Le drainage de la cavité péritonéale est indispensable. Il permet de surveiller la bonne évolution de la 

PPO et de réaliser éventuellement des irrigations. La fermeture pariétale primaire est le plus souvent 

possible et préférable. 
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V.B. Principes du traitement médical 

Il encadre le geste chirurgical sans le retarder et repose sur la prise en charge des différentes 

défaillances viscérales, sur l’instauration d’une antibiothérapie efficace et sur un support nutritionnel 

adapté.  

1) Antibiothérapie 

L’antibiothérapie doit être débutée rapidement dès le diagnostic évoqué. L’injection intraveineuse 

d’antibiotique avant le geste chirurgical ne négative pas les prélèvements bactériologiques et cette 

première dose d’antibiotique pourrait limiter les bactériémies postopératoires *25+. 

2) Choix de l’antibiothérapie 

La majorité des traitements antibiotiques pour traiter une PPO va être empirique en raison de la 

grande variété d’agents infectieux potentiels et du fait que l’antibiogramme est rarement disponible 

avant la 48e heure. L’émergence des bactéries résistantes rend difficile le choix de la première 

antibiothérapie  avant l’antibiogramme. Elle doit prendre en compte les germes déjà connus du 

patient (colonisants, isolés ou infectants), ainsi que leurs résistances propres (staphylocoque 

résistant à la méticilline [SARM], entérobactéries productrices de BLSE) et les précédents traitements 

antibiotiques donnés *26+. L’examen direct des prélèvements per-opératoires peut également aider 

au traitement avant l’antibiogramme : 

• présence de levures : traitement antifongique à débuter  

• présence de cocci à Gram positif : prescription de vancomycine. 

La fréquence des bactéries résistantes dans le cadre des PPO et la gravité de cette affection 

conduisent à proposer une bithérapie à large spectre ayant une activité anaérobie : 

pipéracilline/tazobactam, plus amikacine, et en cas de bactérie multirésistante , associer imipénème 

ou meropenème  plus amikacine *27+ (recommandations de la Société française d’anesthésie 

réanimation [SFAR] – 2015). Les posologies doivent tenir compte du poids et de la fonction rénale 

souvent altérée dans ce contexte de sepsis. L’association amoxicilline plus acide clavulanique ne doit 

plus être utilisée en première intention étant donné la forte incidence des colibacilles résistants à cet 

antibiotique. La vancomycine (15 mg/kg en dose de charge puis administration continue ou 

discontinue pour atteindre une concentration à l’équilibre ou en résiduel d’environ 20 mg/l) peut se 

justifier en cas de suspicion de staphylocoque méticilline-R ou d’Enterococcus faecium qui est 

naturellement résistant au b-lactamines. L’antibiothérapie est adaptée à l’antibiogramme dès sa 

réception. 

3) Durée de l’antibiothérapie 

La durée du traitement dans les PPO n’est pas consensuelle. L’antibiothérapie est administrée entre 

5 à 15 jours (recommandations de la Société française d’anesthésie réanimation *SFAR+ – 2015) selon 

la sévérité initiale et la qualité du geste chirurgical [27].  
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4) Traitement antifongique 

La découverte de la présence de levures (le plus souvent une candidose) doit conduire à la mise en 

route d’un traitement antifongique *28+. Il n’y a pas de place à la mise sous antifongiques de façon 

systématique et empirique (recommandations de la Société française d’anesthésie réanimation 

[SFAR] – 2015) [27] . Le type et la posologie du traitement antifongique doivent être fondés sur le 

type de levure (Candida krusei ou Candida glabrata sont résistantes au Triflucan®-fluconazole), la 

fonction rénale et l’existence d’une neutropénie (recommandations de la Société française 

d’anesthésie réanimation *SFAR] – 2015) [27]. Les durées de traitement sont souvent prolongées 

[27]. 

5) Support nutritionnel 

Les besoins énergétiques et protéiques sont accrus dans le contexte des PPO (sepsis, défaillance 

d’organe, jeûne). L’impossibilité de remplir des demandes énergétiques entraîne une détérioration 

des fonctions vitales, une immunodépression favorisant la persistance de l’infection et mène, à court 

terme, au décès [29]. 

La voie entérale est toujours à préférer une fois le transit repris. Dans certains cas de PPO, les 

stomies peuvent être nombreuses et/ou proximales, rendant la voie entérale  peu efficace. 

L’instillation du chyme intestinal récupéré des stomies proximales dans les stomies distales permet 

de diminuer le débit intestinal proximal et d’utiliser la totalité des segments digestifs [30]. Une 

nutrition mixte (entérale et parentérale) est également à privilégier. Si la voie entérale est 

impossible, la voie parentérale est nécessaire afin d’obtenir une balance calorique et azotée positive. 

Le contrôle glycémique est également un paramètre associé à une diminution de la mortalité chez 

ces patients avec un sepsis [31]. 

 

VI : CONCLUSION 

Les péritonites postopératoires sont une affection grave grevée d’une mortalité de 30 à 40%. Le 

diagnostic de PPO doit être rapide car la prise en charge médico-chirurgicale urgente conditionne le 

pronostic. La mise en place d’un système de classification simple, basé sur le mécanisme 

étiopathogénique et ayant une tendance pronostique est souhaitable, afin d’uniformiser les travaux 

sur les PPO. 

Dans notre série, l’étiologie la plus fréquente était le lâchage d’anastomose. De ce fait, la confection 

d’une anastomose « parfaite » serait le garant d’une faible incidence de lâchage anastomotique et 

donc de PPO. Les règles « classiques » sont toujours bonnes à rappeler : il ne doit pas y avoir 

d’anastomose dans le pus, l’anastomose doit être réalisée sans tension, avec des tissus bien 
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vascularisés, elle doit être congruente, sans hématomes pariétaux. Il faut également bien évaluer le 

terrain du patient et bien poser l’indication opératoire. 
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ROLE DU CHIRURGIEN DANS LE DIAGNOSTIC DES PERITONITES 

POSTOPERATOIRES 

Yahyaoui M, Ben Bader M, Elloumi H, Ellouze M, Chahed M, Bedoui MA, Makhlouf M, Kacem C, 

 Ben Slima M 

Service de chirurgie générale B, CHU la Rabta, Tunis 

 

INTRODUCTION 

La péritonite post-opératoire (PPO) est une complication redoutable. Son pronostic dépend d’un 

traitement précoce. Ce traitement précoce ne peut avoir lieu qu’en cas de diagnostic rapide, dès 

l’apparition des premiers signes, même si ces derniers (cliniques et/ou biologiques) sont, pour la 

plupart, non spécifiques. Le diagnostic peut, dans de rares cas, être évident devant un drainage ou 

une plaie opératoire ramenant un liquide caractéristique. 

Le chirurgien est l’intervenant principal au cours des PPO. Il agit en véritable chef d’orchestre et c’est 

lui qui fait et répète l’examen clinique, demande les différents bilans sanguins, fait appel à 

l’anesthésiste-réanimateur, demande les examens radiologiques et indique un traitement. Lui seul 

connaît par cœur le déroulement de l’intervention initiale et est à même de faire son autocritique. Il 

ne doit pas pour autant agir en dictateur et refuser l’avis des réanimateurs et des radiologues s’ils 

n’abondent pas dans son sens. Il ne doit pas non plus nier l’évidence et retarder le traitement qu’il 

soit chirurgical ou interventionnel. 

METHODES 

Notre série a colligé 675 cas de PPO survenues entre le 01janvier 2015 et le 31 décembre 2018. Pour 

mettre en valeur le rôle du chirurgien dans le diagnostic et la prise en charge des PPO, on s’est 

intéressé uniquement aux 388 patients dont le traitement était exclusivement chirurgical.  

En s’appuyant sur les données de la littérature *1+|2+, on a défini comme une reprise chirurgicale 

précoce toute reprise faite durant les 7 premiers jours postopératoires et donc comme une reprise 

tardive toute intervention réalisée au-delà du 7ème jour définissant ainsi 2 sous-groupes. 

On a ainsi étudié chez ces 2 sous-groupes les facteurs liés au malade (âge, sexe, immunodépression, 

dénutrition, obésité et diabète) et à la chirurgie initiale (heure, type, site et voie d’abord) ainsi que 

les signes cliniques, les marqueurs biologiques présents et la mortalité globale.  
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Notre but était de comparer ces 2 sous-groupes afin de savoir quels étaient les facteurs qui ont 

retardé la reprise chirurgicale. 

RESULTATS ET DISCUSSION 

Parmi les 388 malades qui ont été repris chirurgicalement, les informations sur le délai de la reprise 

manquaient dans 4 cas. Parmi les 384 cas restants, le délai médian de reprise était de 7 jours [1-50] 

(Figure 1). Deux cent vingt-quatre patients ont été repris dans les 7 jours postopératoires et 160 à 

partir du 8ème jour (Tableau1).  

Tableau 1 : Distribution des malades en fonction du délai de reprise chirurgicale 

Délai de reprise Avant le 7
ème

 jour Après le 7
ème

 jour 

N 224 160 

 

 

 
 

Figure 1 : répartition du délai de reprise dans la série 
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En comparant les 2 sous-groupes, on constate que les facteurs liés au malade n’ont pas influencé le 

délai de reprise (Tableau 2). 

   Reprise précoce 
(n=224) 

Reprise tardive 
(n=160) 

p 

Facteurs liés au 
malade 

Age  50,02 50,71 0,731 
Sexe (H/F)  126/98 

(56,2%/43,8%) 
84/76 

(52,5%/47,5%) 
0,467 

Immunodépression  19(8,5%) 9(5,6%) 0,288 
Dénutrition  5 2 0,664 

Obésité  15 9  
Diabète  17(7,6%) 10(6,2%) 0,613 

 
Facteurs liés à la 
chirurgie initiale 

 
Heure de la 

chirurgie 

    
A froid 102(45,5%) 77(48,1%) 0,616 

En urgence 122(54,5%) 83(51,9%) 
 
Type de la chirurgie Septique 81(36,2%) 54(33,8%) 0,717 

Oncologique 67(29,9%) 58(36,2%) 
Traumatique 4(1,9%) 3(1,8%) 
Fonctionnelle 53(23,7%) 31(19,4%) 

Urgente non septique 19(8,5%) 14(8,8%) 
 

Site de la chirurgie 
    

 
 
 
 

0,883 

Colorectal 88(39,3%) 58(36,2%) 
Appendice 44(19,6%) 28(17,5%) 

Hépatobiliaire 39(17,4%) 31(19,4%) 
Grêle 27(12,1%) 20(12,5%) 

Tractus digestif sup 17(7,6%) 14(8,8%) 
Pancréatique 4(1,8%) 2(1,2%) 

 
Voie d’abord 

    
0,019 Laparotomie 153(68,3%) 124(77,5%) 

Coelioscopie 73(31,7%) 36(22,5%) 

Délai d’apparition 
des signes 

cliniques en jours 

   
3,71 

 
10,28 

 
<0,0001 

 
Signes cliniques 

 
Fièvre 

  
163(72,8%) 

 
117(73,1%) 

 
0,938 

Tachycardie  104(46,4%) 35(33,1%) 0,009 
Vomissements  52(23,2%) 42(26,2%) 0,495 

Défense  91(40,6%) 65(40,6%) 1 
Distension 

abdominale 
 80(35,7%) 36(32,5%) 0,005 

Issu du liquide 
digestif 

 61(27,2%) 32(20%) 0,103 

Signes 
neurologiques 

 6(2,7%) 6(3,2%) 0,552 

Signes respiratoires  30(13,4%) 18(11,2%) 0,531 
Détresse vitale  31 (63%) 18 (37%) 0,405 

Biologie Globules 
blancs(elts/mm3) 

 15142 15792 0,341 

Hyperleucocytose  173 124 0,994 
CRP (mg/l)  222,16 175,01 <0,0001 

pH  7,35 7,37 0,708 
Acidose 

métabolique 
 39 24 0,241 

Créat(µmol/l)  104 109 0,708 
Insuffisance rénale 
(créat>123µmol/l) 

 30 25 0,771 

Mortalité   47(21%) 38(23,8%) 0,520 
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Quant aux facteurs liés à la chirurgie initiale ; ni l’heure, le type ou le site de la chirurgie influençaient 

significativement le temps de reprise.  

En revanche, l’analyse univarié de la voie d’abord coelioscopique montre que cette dernière 

constitue un facteur de reprise précoce en cas de survenue de PPO. (p=0.019) 

On constate aussi que les 2 sous-groupes sont assez homogènes concernant les signes cliniques et les 

anomalies biologiques présentées par les malades. En effet, seuls 2 signes cliniques (tachycardie, 

distension abdominale) et un signe biologique (CRP) sont significativement plus présents dans le 

groupe des malades repris précocement. 

Devant la présence de 5 facteurs statistiquement significatifs issus de notre analyse univarié, on a 

essayé de déterminer à l’aide d’une analyse multivarié (tableau 3) lesquels des facteurs influençaient 

indépendamment une reprise précoce lors d’une PPO. 

On a remarqué que la voie d’abord laparoscopique a constitué un facteur indépendant multipliant 

par 3,13 le recours à une chirurgie précoce (OR=3,13 ; IC95% [1,19 ; 8,26] ; p=0,021). 

En effet, ceci peut-être expliqué par un délai d’apparition des signes cliniques plus court dans l’abord 

coelioscopique que l’abord classique par laparotomie (5,60 ; 6,32 ; p=0.546), ou bien peut-être 

quelques chirurgiens auraient « la main plus facile » de reprendre un malade n’ayant pas une large 

incision de laparotomie. 

Tableau 3 : Facteurs indépendants de reprise précoce 

 p OR IC  

   Inférieur Supérieur 

Voie d’abord 

 

<0,0001 3,13 1,19 8,26 

Délai d’apparition des signes 

cliniques 

<0,0001 1,91 1,64 2,23 

 

Dans la littérature, la rapidité du diagnostic et du traitement, selon la série de Koperna et al [13], est 

un facteur pronostic majeur et il ne faut plus, de ce fait, attendre l’apparition ou l’aggravation d’une 

défaillance d’organe avant d’envisager une intervention (18 malades présentant une défaillance 

d’organe dans notre série ont été repris après le 7ème jour). Il faut dès lors évoquer de principe la 

présence d’une PPO devant tout phénomène post-opératoire incompréhensible. 
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Plusieurs facteurs de risque de survenue de PPO *4+ doivent être toujours gardés à l’esprit du 

chirurgien et interprétés selon le contexte de l’intervention initiale et la symptomatologie clinique. 

 

Ces facteurs de risques ont été identifiés par la littérature et sont essentiellement : 

• Chirurgie initiale septique *5+ ou contamination peropératoire. 

• Chirurgie initiale réalisée en urgence *6+.  

• Présence de facteurs de risque de fistule anastomotique : 

◦ pour les anastomoses colorectales ou colo-anales : âge avancé, sexe masculin, anastomose basse, 

absence de stomie de protection [7], patient obèse [8], transfusion peropératoire [9]. 

◦ anastomose faite sur des tissus mal vascularisés et/ou en tension 

• patient immunodéprimé *10+, dénutri *10+. 

• expertise limitée de l’équipe chirurgicale *11+, difficulté du geste opératoire 

Dans notre série, l’analyse univarié s’aligne avec les données de la littérature. En effet, plus de 1/3 

des chirurgies septiques ont été repris (34,8%). La chirurgie colorectale constitue le principal site 

concerné par les reprises (38,7%) et pratiquement plus que la moitié des sujets âgés, 

immunodéprimés, obèses ou dénutris ont subi une réintervention.  

Les signes cliniques à notre disposition sont en effet peu spécifiques dans un contexte post 

opératoire. La tachycardie est généralement le premier signe à apparaitre (40,7%). La fièvre est le 

symptôme le plus fréquemment trouvé (72,4% des cas). Les signes spécifiques de souffrance 

péritonéale comme la défense, est présente dans 40,5% des cas et son apparition est généralement 

tardive et donc synonyme de reprise après le 7ème jour. 

La biologie peut également orienter le chirurgien, mais elle est peu spécifique. Dans notre série, 

l’hyperleucocytose manquait rarement. 43% des malades présentaient une CRP supérieure à 200 

mg/L et une acidose métabolique était présente dans 73,3% au moment d’une réintervention.  

La protéine C-réactive (CRP) n’a pas été retenue comme marqueur pour le diagnostic d’infection 

intra-abdominale postopératoire lors des recommandations pour la pratique clinique (RPC) de 

2014.[12] 

 

Finalement, et en l’absence de critères formels de reprises, le faisceau d’arguments colligé et 

permettant au chirurgien de fortement suspecter une PPO devrait le pousser à recourir rapidement 

aux examens radiologiques propices qui doivent être en toute circonstances interprétées en fonction 

des données cliniques et biologiques et, en cas de discordance, céder le pas à ces dernières. 
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Elles ont pour but d’aider à l’évaluation de la gravité des lésions anatomiques. Il faut en attendre plus 

un argument pour réintervenir dans les cas litigieux qu’un argument de non intervention. 

 

C’est donc la tomodensitométrie abdominale qui est l’examen de référence *12+ chez un malade qui 

peut être déplacé. Cet examen doit être réalisé sans et avec injection intraveineuse de produit de 

contraste (à discuter avec le réanimateur si la fonction rénale est altérée) et avec opacification haute 

ou basse selon le type de chirurgie. C’est la recommandation faite lors des dernières RPC de 

2014*15+. Le scanner a une précision diagnostique de plus de 95 % et notre série l’atteste quand on 

remarque que 44,7% des malades ayant bénéficié d’une TDM injectée ont été repris (p=0,001). 

 

Les facteurs de reprise tardive au cours des PPO ont été bien étudiés par Doeksen et al [14]. Ces 

auteurs ont montré que la réalisation d’examens radiologiques répétés (surtout en cas de fausse 

négativité) et la présence d’un week-end entre la chirurgie initiale et la reprise chirurgicale étaient 

associées à une reprise tardive (en moyenne 3,5 jours après le premier signe clinique dans ce travail).  

 

En guise de conclusion, l’accès en routine au scanner à but diagnostique et thérapeutique au cours 

de ces dernières années constitue une étape décisive. Le développement des NOTES préfigure une 

véritable révolution à l’interface de l’endoscopie et de la chirurgie. Les réanimateurs sont devenus 

des partenaires incontournables dans les situations graves. La multidisciplinarité est une heureuse et 

enrichissante évolution de nos pratiques. Elle permet déjà au chirurgien de reprendre la juste 

distance pour envisager les différentes hypothèses diagnostiques face à une évolution anormale. 

Néanmoins, le chirurgien doit continuer à garder une place centrale. C’est le seul à avoir une 

connaissance exacte des conditions de l’intervention initiale et des montages chirurgicaux réalisés. 

En fin de compte, c’est à lui que reviendra la décision de la réintervention chirurgicale *15]. 
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INTRODUCTION 

Les péritonites postopératoires (PPO)  sont des infections nosocomiales secondaires et tertiaires, 

survenant dans les suites de gestes chirurgicaux (1-3). Contrairement aux péritonites primaires qui 

sont le plus souvent monobactériennes, les PPO sont polybactériennes ; souvent causées par des 

bactéries multirésistantes (BMR), voire hautement résistantes (BHR) (1, 4, 5).  

Ce sont des affections graves dont le diagnostic doit être rapide. Une prise en charge 

multidisciplinaire urgente, faisant intervenir au minimum le chirurgien, le radiologue, l’anesthésiste-

réanimateur et le microbiologiste, conditionne leur pronostic. Cette prise en charge repose sur 

l’éradication du foyer septique associé au traitement des défaillances d’organes, à l’antibiothérapie 

adaptée et au support nutritionnel (1).  

 

DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE : 

Devant une fièvre du postopératoire, le chirurgien praticien doit évoquer en premier une PPO. La 

possibilité d’une affection extradigestive doit également être évoquée. Les examens bactériologiques 

peuvent orienter vers une complication intra-abdominale, mais ils doivent également écarter les 

autres foyers infectieux. Divers prélèvements doivent être réalisés ; prélèvement urinaire pour 

l’examen cytobactériologique des urines (ECBU), culture des cathéters, hémocultures en périphérie 

et sur cathéter sont également très utiles ainsi que leur délai différentiel de pousse pour la recherche 

étiologique (1,3).  

Les péritonites sont rarement bactériémiques, des hémocultures positives n’étant rapportées que 

chez 10 à 15 % des patients (6). Une bactériémie est, par ailleurs, très évocatrice de PPO ou de 

collection postopératoire si elle est due à une bactérie anaérobie stricte ou polymicrobienne à 

entérobactérie, entérocoque et/ou anaérobie. Une autre porte d’entrée (urinaire, cathéter, etc.) doit 

être éliminée avant d’évoquer une origine digestive (1).  

Lorsque le diagnostic d’une PPO a été retenu, au moment de la reprise, le chirurgien doit faire le 

bilan des lésions et réaliser en per opératoire des prélèvements péritonéaux. Les prélèvements 

microbiologiques du liquide péritonéal sont indispensables à double titre : ils permettent d’une part 

d’adapter précisément le traitement antibiotique, et d’autre part ils permettent d’obtenir un reflet 
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épidémiologique de la flore digestive des patients. Leur réalisation requière le respect strict des 

mesures d’asepsie. La ponction du liquide péritonéal s’effectue à l’aiguille de gros diamètre, montée 

sur une seringue.  Le prélèvement peut être transporté  dans la seringue bouchée (seringue type gaz 

de sang) après avoir chassé l’air pour préserver la croissance des bactéries anaérobies. Il est 

préférable de placer l’échantillon dans un milieu de transport pour anaérobie. Aussi, des flacons 

d’hémocultures aérobie et anaérobie peuvent être ensemencés avec le liquide ponctionné, sauf si le 

liquide résulte de la perforation d’un organe creux à contenu septique. Il convient de toujours garder 

une quantité du prélèvement pour les examens microscopiques et microbiologiques supplémentaires 

(7).  

Le recueil de fragments tissulaires se fait dans des flacons stériles, fermés hermétiquement, sans 

conservateur et sans liquide. Pour les petits fragments, il convient de les placer dans un tube stérile 

et d’ajouter 3 à 4 gouttes de sérum physiologique stérile. Si une recherche de bactéries anaérobies 

est demandée, une seconde biopsie placée dans un milieu de transport anaérobie est nécessaire. En 

cas de multiples épanchements péritonéaux cloisonnés, il est nécessaire de multiplier les 

prélèvements (7). 

Le délai maximum de transport des échantillons au laboratoire est de 2 heures à température 

ambiante. Dans le cas échéant, l’utilisation d’un milieu de transport est recommandée. Les liquides 

de ponction en seringue doivent être transférés dans des systèmes hermétiquement clos ou les 

seringues doivent être purgées d’air et bouchées hermétiquement (7). 

Les données cliniques (diagnostic suspecté, statut immunitaire du patient, infection en cours…), les 

données globales (âge, nature de l’échantillon, modalités de prélèvement…) et le traitement 

antibiotique récent éventuel sont essentiels pour l’interprétation du résultat.  

Un examen microscopique direct et une mise en culture à la recherche des bactéries aérobies et 

anaérobies strictes et de levures avec réalisation d’un antibiogramme sont systématiquement 

effectués. La présence de levures dans les cultures conduira à l’identification systématique de la ou 

des espèces impliquées ainsi qu’à la réalisation d’un antifongigramme. L’incubation doit être au 

minimum de 5 jours (bactéries anaérobies ou de croissance lente) (7). Une confrontation des 

résultats obtenus avec la clinique est primordiale. C’est un des éléments essentiels du dialogue 

clinicien-bactériologiste. 

Chez les patients opérés et ayant bénéficié d’un drainage externe (lame, drain), il est inutile de 

mettre en culture les drainages ouverts car leurs résultats sont très difficiles à interpréter. Il est 

impossible de faire la part entre la flore cutanée, la flore de l’environnement et les germes issus du 

drainage proprement dit (7). 

L’amplification génique est réalisable pour toutes les espèces bactériennes. Elle a obtenu de bons 

résultats dans le diagnostic d’infection fongique systémique de l’immunodéprimé (8). Cependant 
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cette technique n’a pas été validée dans toutes les péritonites. En effet, la problématique principale 

n’est pas de détecter les germes mais plutôt de cerner leur pouvoir pathogène en distinguant la 

colonisation de l’infection. 

 

PROFIL BACTERIOLOGIQUE DES PPO : 

Dans les PPO, l’écologie microbienne est modifiée tant en type bactérien qu’en profil de sensibilité. 

Contrairement aux péritonites primaires qui sont le plus souvent mono bactériennes, les PPO sont 

poly bactériennes avec une évolution en deux temps de la population bactérienne. En fonction de 

l’endroit de la perforation ou de la fuite digestive, la concentration bactérienne varie énormément : 

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

(1). A noter que la composition de la flore digestive est variable selon les individus et qu’elle varie 

dans le temps et selon l’environnement. En plus au cours des PPO, la résistance des bactéries est plus 

importante en raison du caractère nosocomial de l’infection et de la prise antérieure d’antibiotiques. 

A cette sélection de bactéries résistantes parmi la flore endogène du patient vient s’ajouter des 

germes exogènes par transmission croisée en provenance des autres patients ou de l’environnement 

hospitalier. La prescription d’antibiotiques a pour conséquence de détruire la flore digestive normale 

et de sélectionner d’autres bactéries comme Enterobacter cloacae, Klebsiella pneumoniae ou  

Pseudomonas aeruginosa, entérocoques multirésistants et Candida spp et moins de E. coli par 

rapport aux péritonites communautaires. Conformément aux données de la littérature (1, 4 5, 9, 11), 

les résultats d’une récente étude tunisienne multicentrique colligeant 485 PPO montre que E. coli 

était isolé dans 44,3% des cas, suivi de Klebsiella (23,7%), Enterobacter (14,4%), P. aeruginosa 

(10,3%) et Enterococcus sp (9,2%) ; l’infection étant monomicrobienne dans 76,2%.  Il est à noter que 

des infections à Staphylococcus aureus résistants à la méticilline (SARM) et à entérobactéries 

productrices de Beta-lactamase de spectre étendu (BLSE) sont de plus en plus rapportées (4, 5, 9, 

10). Par ailleurs, compte tenu de la difficulté à mettre en évidence les bactéries anaérobies 

(problème de transport). Elles sont considérées comme systématiquement présentes dans les PPO. 

Leur fréquence et leur type n’apparaissent pas différents des péritonites communautaires. Ces 

germes posent peu de problèmes de sensibilité dans les quelques études les rapportant (1, 11). Sans 

oublier que ces bactéries agissent en synergie avec les bactéries aérobies: Bacteroides fragilis accroît 

le pouvoir pathogène de E. coli lorsqu’ils sont inoculés ensemble. Les bactéries aérobies créent un 

environnement favorable aux anaérobies, par abaissement du potentiel d'oxydo-réduction des tissus 

et par la production de facteurs de croissance indispensables aux bactéries anaérobies (1). 
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EPIDEMIOLOGIE DE LA RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES : DONNEES TUNISIENNES  

Sur la base des données multicentriques du réseau de surveillance de l’antibiorésistance en Tunisie 

(LART), regroupant les grands centres hospitaliers, en 2017, les taux de résistance de E. coli 

l’association amoxicilline – acide clavulanique, aux céphalosporines de 3ème génération, à 

l’ertapénème et à la gentamicine étaient respectivement de 27,1%, 19,7%, 0,5%, et 14,2%.  Pour K. 

pneumoniae des taux alarmants de résistance à ces molécules ont été retrouvés (41,4%, 43,3%, 

15,9% et 34,7%, respectivement). Concernant, P. aeruginosa et Acinetobacter baumannii 

naturellement résistants à plusieurs familles d’antibiotiques, des taux respectifs de résistance à 

l’association pipéracilline–tazobactam (18,5% et 87,9%), à la ceftazidime (16,1% et 90,2%), à 

l’imipénème (19,9% et 83,6%) et à la gentamicine (18,5% et 80,3%) ont été rapportées. Pour les cocci 

à Gram positif aérobies, les entérocoques sont les fréquemment impliqués lors des PPO, 

principalement Enterococcus faecalis et Enterococcus faecium. En Tunisie, plus de 90% des souches 

de E. faecium sont résistantes à l’amoxicilline tandis que pour E. faecalis cette molécule reste active 

sur toutes nos souches. Un haut niveau de résistance à la gentamicine, rendant l’association 

synergique et bactéricide, de cette molécule avec un antibiotique agissant sur la paroi bactérienne 

inutile, a été également rapporté  chez 28,5% des souches de E. faecalis  et 56,6% des souches de E. 

faecium. Les glycopeptides actifs sur toutes nos souches de E. faecalis  sont inactifs sur 38,1% des 

souches de E. faecium.  Pour Staphylococcus aureus qui bien que rarement isolé dans nos hôpitaux, 

une résistance à la méticilline a été rapportée dans près de 20% des cas (12).  

 

CHOIX DE L’ANTIBIOTHERAPIE : 

L’antibiothérapie est une composante principale du traitement médical des PPO. Une antibiothérapie 

ne prenant pas en compte tous les germes isolés et une prise en charge tardive sont des facteurs de 

mauvais pronostic (1). 

Elle doit être débutée rapidement dès le diagnostic évoqué. L’injection intraveineuse d’antibiotique 

avant le geste chirurgical ne négative pas les prélèvements bactériologiques (2, 3) et cette première 

dose d’antibiotique pourrait limiter les bactériémies postopératoires (1). 

Ce traitement antibiotique va être empirique en raison de la grande variété d’agents infectieux 

potentiels et du fait que l’antibiogramme est rarement disponible avant la 48ème  heure. Il doit 

prendre en considération l’écologie bactérienne locale du service, les germes déjà isolé chez le 

patient (responsables de colonisation ou d’infection) et les précédents traitements antibiotiques 

donnés [76]. Le résultat de l’examen microscopique direct du liquide péritonéal aide à orienter ce 

choix,  puis le traitement est adapté secondairement en fonction des résultats de la culture et de 

l’antibiogramme. La fréquence de BMR peut être très élevée. Elle paraît progressivement croissante 
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avec le nombre de ré interventions (1, 4, 9). Les facteurs de risque d’acquisition de BMR sont 

identiques à ceux des autres infections nosocomiales (10). 

L’antibiothérapie de première intention doit être systématiquement évaluée et ajuster en fonction 

des résultats de l’antibiogramme. Lorsque les souches isolées s’avèrent sensibles, dans un but 

écologique, il est impératif de faire une désescalade (1). En effet, vu l’émergence et la diffusion de 

BMR, voire de bactéries hautement résistantes (qui restent sensibles à seulement une ou 2 

molécules d’antibiotiques) et toto-résistantes (résistantes à tous les antibiotiques dont nous 

disposons), nous sommes confrontés à des impasses thérapeutiques. L’usage rationnel des 

antibiotiques, notamment ceux à large spectre, et le respect strict des règles d’hygiène restent les 

seuls moyens pour limiter la diffusion de ces germes.  

 

POINTS ESSENTIELS : 

 Collaboration pluridisciplinaire 

 Problèmes microbiologiques évolutifs 

 Risque élevé de bactéries multi et hautement résistantes, voire toto-résistantes 

 Importance des prélèvements microbiologiques (guider et ajuster le choix thérapeutique) 
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POINTS FORTS 

 Les infections intra abdominales postopératoires sont des infections graves. Tout retard de 

prise en charge aggrave leur pronostic. 

 Le traitement repose sur un contrôle de la source infectieuse (chirurgie ou éventuellement 

drainage percutanée/endoscopique) et une antibiothérapie à large spectre. 

 Des stratégies mini-invasives sont proposées dans les infections non sévères et localisées 

(abcès appendiculaires, sigmoïdiens…). 

 L’antibiothérapie doit être administrée dès que l’indication chirurgicale est posée. 

 L'identification des agents pathogènes et la désescalade appropriée de l'antibiothérapie sont 

fondamentales afin de diminuer le risque d’émergence d’agents pathogènes multirésistants. 

 La prise en charge repose sur des mesures de réanimation non spécifiques, en prenant garde 

d’éviter la surcharge hydro-sodée (risque de syndrome du compartiment abdominal). 

 

 

INTRODUCTION 

Les infections intra-abdominales (IIA) postopératoires constituent un défi important et hétérogène 

dans les unités de soins intensifs (USI). Elles englobent les processus infectieux qui se développent 

dans la cavité abdominale et qui peuvent être causés par des pathogènes bactériens ou fongiques. 

Les infections intra-abdominales compliquées (IIAC) font partie des trois causes les plus fréquentes 

de choc septique dans les unités de soins intensifs, avec des taux de mortalité allant jusqu'à 30-40% 

[1–3]. 



 

52 
 

Certains facteurs majeurs influencent le pronostic de l'IIA postopératoire. Les IIA postopératoires 

s'associent aux complications chirurgicales non infectieuses et peuvent aggraver une défaillance 

d’organes préexistante [4]. Il s'agit, aussi, d'infections associées aux soins, ce qui implique que des 

organismes résistants peuvent être impliqués. 

La prise en charge devient de plus en plus complexe en raison de l'évolution de leurs caractéristiques, 

de l'augmentation des taux de comorbidité, du vieillissement de la population et de la prévalence 

croissante des bactéries multirésistantes. La prise en charge optimale nécessite un contrôle précoce 

de la source en combinaison avec un traitement antimicrobien adapté et une réanimation hydro-

électrolytique agressive. 

Dans ce chapitre, nous abordons les infections intra-abdominales bactériennes et fongiques 

postopératoires, couvrant également les pathogènes multirésistants. La classification des infections 

abdominales, la démarche diagnostique et la microbiologie ont été traités dans d’autres chapitres de 

cette monographie. Les complications des pancréatites aigues ne seront pas abordées dans ce 

chapitre. 

 

EVALUATION DE LA GRAVITE 

La mortalité des infections intra-abdominales postopératoires reste élevée [1]. Dans notre série, la 

mortalité était de 15 %. Les critères de gravité comprennent les comorbidités du patient et la 

présence de défaillance d’organes. L’âge avancé et les pathologies sous-jacentes (y compris 

l’immunosuppression ou le cancer) comme le statut physiologique sont des facteurs de risque de 

morbi-mortalité [5,6]. L’âge est un facteur indépendant de morbi-mortalité en soi, mais aussi 

potentiellement du fait du retard au diagnostic car associé à un tableau clinique plus frustre. Il 

constitue aussi un facteur de mauvais pronostic du fait des comorbidités souvent associées à l’âge. 

Dans notre série, nous avons 26 % de sujets âgés (âge ≥ 65 ans). 

Les comorbidités aggravent le pronostic par leur risque de décompensation, en plus du risque de 

défaillances d’organes. Plus du tiers de notre population avaient au moins une comorbidité (28 % 

étaient classés ASA II, 8,7 % étaient ASA III et 0,1 % étaient ASA IV). La présence de néoplasie est 

particulièrement de mauvais pronostic [7].  

Dans notre sérié le score de gravité Mannheim Peritonitis Index (MPI) était de 21±7 avec un score ≥ 

26 chez 16 % de nos patients.  

La présence de défaillance d’organe augmente la morbi-mortalité. Dans notre étude, une défaillance 

d’organe était présente dans 19,1 % des cas. Les défaillances les plus retrouvés étaient la défaillance 
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circulatoire (9,6 %), rénale (8,8 %) et respiratoire (3,5 %). Selon les recommandations formalisées 

d’experts (RFE) françaises, la sévérité des infections intra-abdominales doit être identifiée selon les 

mêmes critères que pour le sepsis, c’est-à-dire devant l’apparition d’au moins 2 critères parmi les 

suivants [8] : 

 Hypotension artérielle ; 

 Lactacidémie au-dessus des valeurs normales du laboratoire; 

 Diurèse < 0,5 mL/kg/h pendant plus de 2 heures malgré un remplissage adapté; 

 Ratio PaO2/FiO2 < 250 mm Hg en l’absence de pneumopathie; 

 Créatininémie > 2 mg/dL (176,8 μmol/L); 

 Bilirubinémie > 2 mg/dL (34,2 μmol/L); 

 Thrombopénie < 100000 /mm3. 

 

REANIMATION INITIALE 

L’objectif de la prise en charge initiale est de « réanimer » rapidement le patient afin de le préparer 

pour le bloc opératoire : les IIA étant avant tout une urgence chirurgicale.  

La prise en charge repose sur la restauration rapide d’une pression artérielle satisfaisante (Pression 

artérielle moyenne ≥ 65 mmHg). Cela implique un remplissage vasculaire initial (25 à 30 ml/Kg de 

solution cristalloïdes la première heure : Ringer Lactate ou sérum salé isotonique à 9 ‰). Il est à 

rappeler que les hydroxyéthylamidons (exemple : HEA 130/0,4 Voluven®) sont contre-indiqués dans 

cette situation. Le remplissage vasculaire est primordial chez ces patients, hypovolémiques, suite à la 

présence d’un troisième secteur important, au jeune préalable et au sepsis lui-même.  

Il faut, cependant, éviter la surcharge hydro-sodée. Il existe une association entre le volume de 

liquide administré et la survenue de syndrome du compartiment abdominal, qui peut à son tour 

aggraver les défaillances d’organes. Le recours aux vasopresseurs doit être rapide, en cas de non 

réponse au remplissage vasculaire, avec l’utilisation de la noradrénaline en première ligne. La 

noradrénaline est administrée initialement à la vitesse de 0,5 mg/h à la pousse seringue électrique, 

puis adapté pour avoir un objectif de pression artérielle moyenne de 65 mmHg. 

La prise en charge de la défaillance respiratoire est non spécifique.  

L’insuffisance rénale aigue (IRA) est souvent fonctionnelle, initialement, nécessitant une restauration 

d’une hémodynamique efficace et l’éviction de médicaments néphrotoxiques. En cas de retard de 

prise en charge. Cette IRA peut évoluer en une nécrose tubulaire aigue. La surveillance de la diurèse, 

doit être horaire, afin de guider les traitements administrés. 
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La prise en charge de la douleur est primordiale, elle repose sur le principe de l’analgésie 

multimodale. L’association d'antalgiques agissant avec des mécanismes différents permet de réduire 

la consommation médicamenteuse, en particulier en morphiniques, avec une réduction des effets 

indésirables.  

 

CONTROLE DE LA SOURCE DU FOYER INFECTIEUX 

La rapidité et la qualité du contrôle de la source d’infection sont primordiales dans la gestion des 

péritonites post-opératoires. Une intervention inadéquate et tardive peut être délétère. Sans un 

contrôle chirurgical adéquat de la source du foyer infectieux, le taux de mortalité peut atteindre 

environ 100 %. Une prise en charge précoce est la deuxième clé du succès thérapeutique. En effet, la 

mortalité est augmenté de 1 %  par heure de retard du contrôle de la source d’infection [9,10]. Peu 

de recommandations existent pour les patients les plus graves ou de réanimation concernant la 

meilleure technique pour éradiquer la source de l’infection. En réanimation, la prise en charge doit 

être personnalisée et multidisciplinaire. Il est primordial de faire un prélèvement microbiologique qui 

servira pour adapter l’antibiothérapie probabiliste. Dans notre série, un prélèvement bactériologique 

a été fait dans uniquement 30,8 % des cas. 

Chez les patients instables une laparotomie est préférée. Le chirurgien doit pratiquer une chirurgie 

salvatrice et conservatrice (damage control surgery), un concept dérivé de la traumatologie et 

appliqué au sepsis, qui peut inclure les colostomies, le drainage, les résections agrafées etc. En 

l’absence d’instabilité hémodynamique (besoin < 0,1 µg/kg/min de noradrénaline), le traitement 

interventionnel (radiologique ou endoscopique) est plutôt à privilégier, en cas de péritonite localisée 

[11].  

 

ANTIBIOTHERAPIE 

L’antibiothérapie doit être administrée dès le diagnostic ou la suspicion de l’IIA postopératoire. La 

mortalité est augmentée de 2 %  par heure de retard de l’antibiothérapie [9,10]. Des hémocultures 

sont prélevées juste avant l’administration des antibiotiques. Les prélèvements intrapéritonéaux ne 

doivent, en aucun cas, retarder la prescription d’antibiotiques.  

Cette antibiothérapie probabiliste, en plus d’être précoce, elle doit être efficace. Les infections intra-

abdominales postopératoires se caractérisent par une plus grande probabilité d'être associées à des 

bactéries multi-résistantes [12]. La prescription d’une antibiothérapie initiale à large spectre 

d'activité est recommandée, car une antibiothérapie empirique adéquate est essentielle pour réduire 
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la morbi-mortalité. En cas d'IIA postopératoire, le problème des résistances aux antibiotiques le plus 

fréquent au niveau mondial est posé par les entérobactéries productrices de bêta-lactamases à 

spectre élargi (Escherichia spp, Klebsiella spp…). L’antibiothérapie empirique dirigée, au moins, 

contre ses bactéries  productrices de BLSE est recommandée en cas de péritonite postopératoire 

[4,13]. Dans notre série, les entérobactéries représentaient 19,2 % des bactéries isolés (E. 12 % pour 

E. Coli et 6,7 % pour Klebsielle spp). Une antibiothérapie visant ces bactéries productrices de bêta-

lactamases à spectre élargi (BLSE) a été prescrite dans notre série dans uniquement 60,1%. 

Il s’agit d’une infection à inoculum élevé. La prescription d’antibiotiques synergiques avec une 

posologie optimale permet d’atteindre les objectifs thérapeutiques. L’antibiothérapie probabiliste 

relève d’un choix raisonné qui sera orienté par le profil de sensibilité des germes les plus 

fréquemment isolés et prend systématiquement en compte les entérobactéries et les anaérobies. 

Des différences importantes dans l'écologie bactérienne des régions, des hôpitaux et des services 

nécessitent une analyse approfondie des données de surveillance, suivie des recommandations 

locales adaptées au spectre bactérien visé [8].  

Les facteurs de risque des différents micro-organismes sont résumés dans le tableau 1. Nous 

proposons un schéma d’antibiothérapie probabiliste dans le tableau 2.   
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Tableau 1 : Les agents pathogènes potentiels dans les infections intra-abdominales postopératoire. 

Microorganisme 
Etat clinique prédisposant nécessitant une couverture au-delà de 

l'antibiothérapie standard de première intention 
Considérations relatives à la résistance 

Antibiotiques proposés en première 

intention 

Bactéries gram positifs  

Streptocoques Aucune. Couverture par une antibiothérapie de première intention Aucun problème de résistance cliniquement pertinent  

Entérocoques Choc septique, échec du contrôle précoce du foyer infectieux, exposition 

récente aux antibiotiques (en particulier traitement prolongé aux 

céphalosporines), immunosuppression et prothèses de valves cardiaques 

Résistance probable dans les infections liées aux soins, en particulier lorsqu'elles 

sont causées par E. faecium. La résistance à l'ampicilline et la production de 

bêta-lactamases qui y est associée sont préoccupantes dans certaines zones 

réanimation. 

La résistance aux glycopeptides est à craindre chez les patients exposés à cette 

classe thérapeutique ou sous corticothérapie. 

 Vancomycine/teicoplanine 

 Tigécycline et linézolide en cas 

de résistance à la vancomycine 

Staphylocoques à coagulase 

négative 

Pertinence clinique incertaine. Souvent dû à une contamination cutanée. Résistance à la méthicilline probable dans les infections liées aux soins 
 Vancomycine/teicoplanine 

 Tigécycline et linézolide en cas 

d’insuffisance rénale 
Staphylocoque doré 

(Staphylococcus aureus) 

Le S. aureus sensible à la méticilline est couvert par un antibiothérapie de 

première intention (Gentamycine, céphalosporines de 3èmes génération) 

Résistance possible à la méticilline dans les infections liées aux soins 

Bactéries Gram négatif  

Entérobactériacées (Escherichia 

coli, Enterobacter spp, Klebsiella 

spp, Serratia spp, Proteus spp, etc.) 

Aucune. Les souches productrices de bêta-lactamase à spectre non étendu 

sont couvertes par l'antibiothérapie de première intention. 

Les souches productrices de BLSE doivent être toujours envisagées de première 

intention 

 Piperacilline+tazobactam 

 Amikacine 

 Ciprofloxacine 

Bactéries Gram-négatives non 

fermentescibles (Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter 

baumannii, Stenotrophomonas 

maltophilia, etc.) 

En particulier lorsque la durée du séjour à l'hôpital est supérieure à 5 

jours. Exposition récente à des antibiotiques (céphalosporines, 

fluoroquinolones). Maladies chroniques sous-jacentes conduisant à un 

état de déficit immunitaire (par exemple, en raison de l'utilisation de 

corticostéroïdes) 

La poly-antibiorésistance est probable  

 

 Pseudomonas : Imipeneme, 

Colistine, Fosfocmycine 

 Acinétobacter : Colistine, 

tigécycline, rifampicine 

Bactéries anaérobies (Bacteroides 

fragilis, Clostridium spp., etc.) 

Aucune. Couvert par une antibiothérapie de première intention. Des taux élevés de résistance à la clindamycine et à la céfoxitine dans certaines 

zones géographiques. La résistance au métronidazole est rare 

Métronidazole 

Imipeneme 

Piperacilline+tazobactam 
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Tableau 2 : Antibiothérapie probabiliste des infections intra-abdominales post-opératoires. 

 En 1ère intention Alternative* 

Infection intra-abdominale 

postopératoire biliaire sans 

signes de gravités 

Pipéracilline - Tazobactam 

(4 g x 4/j IVL ou 16g/j en PSE 

après dose de charge) 

+ 

Vancomycine 15 mg/kg sur une 1h 

PSE 

relayée par 30 mg/kg/j PSE 

 

Imipenème 1 g x 3/j  sur 30 minutes 

+ 

Vancomycine 

ou 

Tigécycline + anti- pseudomonas
(1)

 

Infection intra-abdominale 

postopératoire extra-

biliaire sans signes de 

gravités 

Pipéracilline-Tazobactam + 

Amikacine 
Tigécycline + amikacine  

Choc septique 

Imipénème+ Vancomycine + Amikacine 30mg/kg x 1/j PSE/01 heure 

Alternative Tigécycline+Amikacine+ un antibiotique  anti-pseudomonas
(2)

 

± anti-fongique # 

Péritonite tertiaire 

Imipénème + Vancomycine+ Amikacine 30 mg/kg x 1/j PSE/01 heure 

Alternative : Tigécycline + Amikacine+un antibiotique anti-pseudomonas 
(2)

 

+ anti-fongique
§
 

Les doses utilisées sont adaptées pour un patient adulte de 70 Kg avec une fonction rénale normale 

# Voir chapitre infections intra-abdominales fongiques 

*En cas d’allergie aux β lactamines; 

(1) Antibiotique anti-pseudomonas : ciprofloxacine, ceftazidime, fosfomycine, colimycine selon l’écologie du service. 

¥ Favorier la tigécycline en cas de prédominance de pathogènes résistantes aux carbapénemes dans l’écologie locale 

§ echinocandines si état de choc septique sinon azolés (exemple : imidazole) selon l’examen direct 

 

L'ajustement de la posologie doit être basé sur les paramètres pharmacocinétiques rapportés chez 

les patients atteints de sepsis car peu de données sont disponibles sur la diffusion péritonéale des 

antibiotiques.  Il n'a pas été démontré que la désescalade est délétère chez les patients présentant 

une IIA. Le traitement antibactérien est généralement administré pendant 7 à 14 jours dans les IIA 

postopératoires. 

   

INFECTIONS INTRA-ABDOMINALES FONGIQUES 

Les levures sont saprophytes du tube digestif (20 à 30 % des sujets sains hébergent des levures) et 

prolifèrent lors des traitements antibactériens intercurrents. Les levures sont isolées dans près de 20 

% des prélèvements, préférentiellement en cas de lésion sus-mésocolique. Les critères de traitement 

sont: le contexte nosocomial, la gravité du tableau clinique, l’atteinte gastroduodénale, 

l’antibiothérapie préalable, les scores prédictifs de candidose péritonéale en réanimation et de 

candidose invasive « score de Dupont et de Léon » et la présence de levures à l’examen direct et/ou 

à la culture du liquide péritonéal (Tableaux 3 et 4). 
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Tableau 3: Score prédictif de candidose péritonéale en réanimation « score de Dupont » 

Présence éléments suivants Points 

État de choc à l’admission 1 

Perforation  sus-mésocolique 1 

Sexe féminin 1 

ATB en cours ≥ 48 h 1 

Score ≥ 3 : Sensibilité 84 %, Spécificité 50 % 

Tableau 4: Score prédictif de candidose invasive « score de Léon» 

Présence éléments suivants Points 

Nutrition parentérale totale 1 

Colonisation multiple à Candida 1 

Sepsis sévère 2 

Chirurgie admission 1 

Score ≥ 2,5: Sensibilité 81 %, Spécificité 74 % 

 

SUPPORT NUTRITIONNEL 

Le support nutritionnel joue un rôle crucial en fournissant de l'énergie et en préservant les réserves 

en protéines. Le support nutrition doit généralement être mise en œuvre au cours des 24 heures 

suivant l'admission si le patient est jugé incapable de s’alimenter pendant une période dépassant les 

3 jours [14]. Dans notre série, 62,7 % des patients n’ont eu aucun support nutritionnel. 

L'alimentation entérale peut être administrée par différentes voies, y compris le positionnement 

d'une sonde d'alimentation au niveau de l'intestin ou du jéjunum en aval de la fistule anastomotique. 

La plupart des études recommandent un apport en protéines compris entre 1,2 et 3,0 g/kg/jour pour 

optimiser le bilan azoté [15]. Cette large fourchette reflète le niveau insuffisant de preuves 

disponibles ainsi que la difficulté d'évaluer l'efficacité de l'apport en protéines. De nombreuses 

difficultés restent à résoudre chez les patients hospitalisés en soins intensifs atteints d’IIA 

postopératoire en ce qui concerne le moment approprié de l'apport nutritionnel, les voies entérale et 

parentérale, le besoin en oligo-éléments et l'utilisation de biomarqueurs et de systèmes de score 

pour identifier les patients à risque [16]. Dans notre série 2,1 % des patients ont eu une nutrition 

entérale, 34,7 % des patients ont eu une nutrition parentérale et 0,3 % des patients ont eu une 

nutrition parentérale complémentaire à la nutrition entérale. 

PREVENTION DE LA MALADIE THROMBOEMBOLIQUE 

La prophylaxie de la thrombose veineuse profonde est recommandée chez les patients septiques en 

postopératoire [17]. L'héparine sous-cutanée de faible poids moléculaire (HBPM) est la méthode de 

choix, tandis que l'héparine non fractionné (calcique ou sodique) est préférée en cas d'insuffisance 

rénale.  
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SYNDROME DU COMPARTIMENT ABDOMINAL (SCA) 

Les patients souffrant de péritonite, en particulier en présence d'une défaillance d'organe, sont à 

risque de développer une hypertension intra-abdominale (HIA) [18]. L’HIA est une élévation 

pathologique de la pression intra-abdominale (PIA) est caractérisée par une pression soutenue ou 

répétée ≥ 12 mmHg. Cette pression est généralement mesurée en intra vésicale.  Le syndrome du 

compartiment abdominal est une pression intra-abdominale soutenue et > 20 mmHg associé à un 

nouveau dysfonctionnement d’un ou de plusieurs organes. 

Les deux principaux déterminants de l'augmentation de la pression intra-abdominale (PIA) peuvent 

contribuer au développement de l'HIA et conduire au SCA : le volume intra-abdominal peut être 

augmenté en raison de l'œdème lié à l'ischémie/reperfusion, de l'accumulation de liquide 

postopératoire et de l'iléus, tandis que la compliance de la paroi abdominale est diminuée en raison 

du traumatisme chirurgical, de l'œdème et de la douleur postopératoire. 

Tous ces facteurs, en particulier l'expansion volumique et la chirurgie, peuvent jouer un rôle dans le 

développement de la HIA. 

On a constaté que la HIA altérait la perfusion intestinale [19], causant des changements structurels 

dans l'intestin [20] et une translocation bactérienne [21]. Des études animales ont montré que la 

HIA retardait la cicatrisation des anastomoses du côlon. En résumé, la HIA a des effets multiples qui 

s'étendent au-delà de la cavité abdominale. 

La HIA doit être prévenue et la surveillance de la pression intra-abdominale est recommandée chez 

les patients souffrant de sepsis ou de choc septique. Lorsque la HIA se développe, l'administration 

de produits de remplissage doit être prudente et adaptée au monitorage hémodynamique avancé, 

car des paramètres tels que le débit urinaire ne sont pas fiables pour évaluer la perfusion des 

organes. 

Une analgésie adéquate et le retrait des pansements constrictifs peuvent aider à augmenter la 

compliance de la paroi abdominale. Les saignements postopératoires ou l'accumulation de liquide 

peuvent accentuer la HIA et l'échographie peut être utile pour identifier ces lésions et guider le 

drainage. L'iléus et la distension intestinale postopératoire sont d'autres causes courantes de HIA, 

pour lesquelles un drainage et une aspiration nasogastrique peuvent être nécessaires. En cas 

d’échec de ces mesures et qu'un SCA s'ensuit, une décompression abdominale avec laparotomie 

peut être nécessaire. L’association à une application d’une pression extra-abdominale négative est 

recommandé (Grade 1B), dans cette indication [22–24]. 

Dans certaines situations, une décision peropératoire de procéder à une fermeture abdominale 

temporaire peut être préférable. Par conséquent, la surveillance postopératoire de la PIA est 

obligatoire pour guider la fermeture abdominale ultérieure. 
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CONCLUSION 

Les patients atteints d'infection intra-abdominale postopératoire nécessitent une prise en charge 

médico-chirurgicale précoce. Les éléments clés du succès sont un contrôle précoce et optimal de la 

source d’infection et une antibiothérapie appropriée (molécules les plus appropriées, à une dose 

adéquate avec une pénétration tissulaire satisfaisante pour cibler les pathogènes concernés). Une 

analyse approfondie des données de surveillance microbiologique permettra d’émettre des 

recommandations afin de proposer une antibiothérapie probabiliste adaptée à l’écologie locale. Des 

progrès en microbiologie comme l'amplification des acides nucléiques (PCR) vont permettre 

d’administrer à chaque patient un traitement rapide et sélectif. Dans les situations où le pronostic 

vital est menacé, une approche "damage control" est le moyen le plus sûr d’une restauration rapide 

de l’homéostasie. 
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PLACE DE LA RADIOLOGIE DANS LE DIAGNOSTIC ET LE TRAITEMENT DES 
PÉRITONITES POSTOPÉRATOIRES 

M. JRAD, A. BELKHIR, O. GHEDES 

Service Radiologie, Hôpital Charles Nicolle, Tunis 

 

Les péritonites postopératoires après interventions chirurgicales abdominales sont assez peu 

spécifiques, et il est important pour un radiologue de connaître l’aspect postopératoire normal et les 

aspects pathologiques pour orienter le clinicien vers une prise en charge adéquate. Dans ce contexte, 

l’imagerie, et en particulier le scanner abdomino-pelvien, joue un rôle primordial. Il est 

classiquement demandé lorsqu’il existe un point d’appel clinique notamment une fièvre, des 

douleurs abdominales, un écoulement fécaloïde ou purulent par les orifices de drainage. Il permet 

alors de poser le diagnostic d’une péritonite postopératoire et de préciser sa cause. Dans certains 

cas, il permet de réaliser une ponction à visée bactériologique ou un drainage percutané à visée 

thérapeutique (1,2). Cependant, interpréter un scanner abdomino-pelvien dans un contexte 

postopératoire et faire la différence entre un aspect normal et une éventuelle complication 

débutante peut être difficile. Le radiologue se doit alors de poser certaines questions avant 

l’interprétation des images : 

- Quel type de chirurgie et quel montage chirurgical ? 

- Quel délai par rapport à la chirurgie ? 

- Quelle indication du geste chirurgical : contexte d’urgence, chirurgie carcinologique, pathologie 

infectieuse ? 

- Quels incidents ou difficultés per-opératoires ? 

I. DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE DES PERITONITES POST-OPERATOIRES 

 

1. Technique du scanner abdomino-pelvien 

Une acquisition sans injection de produit de contraste (PDC) et sans balisage digestif est réalisée en 

premier temps s’il existe un matériel de suture radio-opaque tel qu’utilisé lors d'une sleeve 

gastrectomie ou d’une anastomose digestive. Avoir une imagerie de référence quant à leur 

emplacement s'avère avantageux pour pouvoir se prononcer sur une migration du matériel au cours 

du suivi post-opératoire et différencier une ligne d’agrafes d'une éventuelle fuite de PDC après 

opacification digestive (3).  
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Lorsqu’une fistule anastomotique ou digestive est suspectée, il est primordial de pratiquer une 

deuxième acquisition sans injection de PDC et après opacification digestive aux hydrosolubles. Cette 

opacification est réalisée soit par voie basse (anus ou stomie) dans le cas d’une chirurgie du grêle 

distal, du colon ou du rectum ; soit par voie haute (orale ou par la sonde naso-gastrique), en 

l’absence de vomissements, dans le cas d’une chirurgie gastrique, bilio-pancréatique ou du grêle 

proximal. Un délai d’environ 45 minutes est alors prévu pour atteindre l’iléon terminal. Le but de 

cette opacification est d’évaluer l’étanchéité d’une anastomose digestive et de détecter une 

éventuelle fuite de contraste en extra digestif attestant une fistule anastomotique ou digestive (4). 

Une acquisition au temps portal de l’injection de PDC est quasi systématique, indispensable pour la 

mise en évidence d’abcès ou de collections profondes. Elle est par ailleurs utile pour l’étude du 

rehaussement des parenchymes et des parois digestives. Si une fistule anastomotique ou digestive 

est suspectée, cette acquisition fera suite à l’acquisition sans injection de PDC et sans balisage 

digestif et à l’acquisition sans injection de PDC après opacification digestive. Dans certains cas, et en 

cas de doute sur l’existence d’une fistule digestive venant alimenter une collection péritonéale, 

surtout chez des patients fragiles, multi-opérés pouvant présenter des adhérences péritonéales, un 

nouveau scanner à 24 heures sans injection de PDC et sans opacification digestive peut être 

conseillé. La mise en évidence du PDC au sein de la collection témoigne de la fistule digestive. 

Pour la recherche d’un foyer infectieux profond, et en dehors de toute suspicion de lâchage ni de 

fistule anastomotique, il est recommandé de réaliser d’emblée l’acquisition au temps portal de 

l’injection par souci d’irradiation, en particulier chez les sujets jeunes. 

2. Sémiologie scannographique des péritonites postopératoires  

Comme noté précédemment, l’interprétation du scanner abdomino-pelvien réalisé pour une 

suspicion de péritonite postopératoire, requiert une bonne connaissance de la nature du geste 

opératoire et du montage chirurgical. Par ailleurs, les signes tomodensitométriques sont assez peu 

spécifiques, et il est important pour un radiologue de connaître à la fois l’aspect postopératoire 

normal et les aspects pathologiques les plus fréquents, afin d’orienter le clinicien vers une prise en 

charge adéquate. Dans tous les cas, l'interprétation radiologique doit être prudente et être toujours 

corrélée aux données clinico- biologiques du patient. 

Les signes les plus fréquents à rechercher, dans un contexte clinique évocateur, sont la persistance 

ou l’aggravation d’un épanchement intrapéritonéal aérique ou liquidien pouvant prendre un aspect 

collecté, la prise de contraste du péritoine et la fistule anastomotique. 
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a. Pneumopéritoine 

Le pneumopéritoine est défini par la présence de gaz extra-digestif dans la cavité péritonéale. Le 

scanner est l’examen le plus sensible pour mettre en évidence un pneumopéritoine postopératoire. 

Il est normal de retrouver un pneumopéritoine en période postopératoire précoce après laparotomie 

ou coelioscopie. Ce pneumopéritoine siège volontiers au site opératoire, sur la face antérieure du 

foie, au niveau du pédicule hépatique, du sillon du ligament rond, de la face inférieure du foie. Il ne 

doit jamais être abondant et doit régresser constamment pour disparaître dans la première 

semaine ; néanmoins, certains auteurs ont décrit des pneumopéritoines persistants jusqu’à 4 

semaines après une chirurgie. Après coelioscopie, le pneumopéritoine est moins abondant et 

régresse plus rapidement car le dioxyde de carbone insufflé est plus facilement réabsorbé par 

l’organisme que l’air ambiant incorporé au cours d’une laparotomie. 

Tout pneumopéritoine abondant, se majorant ou s’associant à une importante densification de la 

graisse péritonéale, à un épanchement péritonéal liquidien, à des collections ou à une extravasation 

de produit de contraste digestif, est compatible avec un pneumopéritoine pathologique par 

perforation digestive iatrogène ou fistule voire lâchage anastomotique (5,6). 

Notons, cependant, qu’un pneumopéritoine non pathologique peut se prolonger au-delà des délais 

habituels ou progresser en cas de mobilisation récente des moyens de drainage posés en per 

opératoire (lames et drains). D’un autre côté, l’absence de pneumopéritoine, au scanner, n’élimine 

pas formellement une perforation digestive iatrogène ou une fistule anastomotique, en particulier en 

cas d’une forte suspicion clinique (7). 

b. Epanchement liquidien péritonéal 

Après une chirurgie abdominale, un épanchement péritonéal liquidien transitoire est classiquement 

observé (liquide péritonéal, lymphatique ou hémorragique). Il est généralement réactionnel, peu 

abondant, non collecté, de densité inférieure à 26UH. Il prédomine au site opératoire et dans les 

régions déclives des espaces péritonéaux. Un épanchement autour de la queue du pancréas est 

souvent noté après une chirurgie coelioscopique recto-sigmoïdienne (par décollement de l’angle 

colique gauche). Tout comme le pneumopéritoine, cet épanchement liquidien péritonéal, considéré 

comme physiologique, doit régresser progressivement. Il sera considéré comme pathologique s’il 

progresse ou s’enkyste ou s’il est de densité élevée (>26 UH) ou s’il s’associe à un pneumopéritoine 

progressivement croissant ou à un épaississement et un rehaussement des feuillets péritonéaux(8). 
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c. Densification de la graisse de la zone opératoire 

Elle est fréquente, due aux contraintes mécaniques chirurgicales. Elle doit régresser sur les contrôles 

successifs, et sera considérée comme pathologique si elle persiste ou s’associe à une collection 

hydro-aérique ou à un pneumopéritoine abondant ou à une fistule digestive ou anastomotique.  

Après duodéno-pancréatectomie, une densification de la graisse autour de l’artère mésentérique 

supérieure et du tronc cœliaque est notée dans 25% des cas en post-opératoire précoce, pouvant 

persister très à distance de l’intervention (1). 

d. Collections profondes 

Une petite collection liquidienne à paroi fine au contact d’une anastomose peut correspondre à un 

aspect physiologique (collection sérique éphémère et fugace). En revanche, un abcès post-

opératoire, de signification toujours pathologique, va se traduire au scanner par une hypodensité 

centrale (15 à 35 UH) avec un rehaussement périphérique. La présence d’air au sein d’un abcès est 

retrouvée dans 30 à 40% après une intervention chirurgicale du tube digestif. Elle est souvent due à 

une suppuration à germes anaérobies ou à l’existence d’une fistule intestinale (Figure 1). En 

l’absence d’air, l’abcès est parfois difficile à différencier d’un épanchement cloisonné; une ponction à 

l’aiguille fine pourrait alors trancher entre les deux entités (1,2). 

Après duodéno-pancréatectomie céphalique, une collection au contact de l’anastomose 

pancréatique témoigne très souvent d’une fistule pancréatique (Figure 2). En revanche, une 

collection à distance de l’anastomose pancréatique ne traduit pas toujours une fistule pancréatique ; 

la ponction-aspiration à l’aiguille fine prend alors toute son importance en permettant le dosage des 

enzymes pancréatiques (2). 

e. Fistule et désunion anastomotique 

La désunion anastomotique est définie par la perte de continuité des marges anastomotiques et 

représente l’une des causes les plus fréquentes des péritonites postopératoires (9).  

La présence d'un matériel chirurgical (drains, agrafes, clips métalliques) doit être concordant avec la 

procédure chirurgicale. Dans le cas des clips chirurgicaux, leur positionnement doit être indiqué au 

cours du suivi postopératoire car un déplacement éventuel de ces derniers peut suggérer une 

désunion anastomotique. 

Après une chirurgie du tube digestif, l’extravasation de PDC à partir d’une anastomose ou d’une 

perforation digestive traduit la péritonite postopératoire. Elle est de diagnostic aisé lorsque 

l’opacification digestive entraîne une fuite de PDC au sein d’une collection profonde ou de la cavité 

péritonéale. Elle peut être en revanche de diagnostic difficile et impose alors une analyse rigoureuse 
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des images à la recherche d’une fuite de PDC minime ou d’une fistule bouchée. La présence d’un 

abcès en regard de l’anastomose est, dans ce cas, hautement évocatrice (2). 

A noter que l’anastomose rectale basse est liée à un risque important de désunion anastomotique 

(9). Après résection rectale antérieure, on peut noter un élargissement de l’espace pré sacré avec un 

léger déplacement antérieur du rectum de moins de 2 centimètres en général. Une majoration de 

l’espace pré sacré de plus de 5 centimètres doit faire suspecter une désunion anastomotique (4). La 

fuite de PDC en extra luminal atteste quant à elle le diagnostic. 

Il faut noter que dans 6 à 11% des cas, il peut exister des fuites anastomotiques infracliniques 

détectées uniquement à l’imagerie, plus fréquentes en cas de chirurgie colorectale avec confection 

d’une iléostomie de protection (2). En revanche, l’absence de visualisation de fuite de PDC n’exclut 

pas formellement le diagnostic de fistule anastomotique. Les données de la littérature montrent que 

des faux-négatifs peuvent se rencontrer dans 35% à 50% des scanners réalisés pour une suspicion de 

désunion anastomotique au décours d’une chirurgie digestive (4). 

Après duodéno-pancréatectomie céphalique, l’anastomose pancréatico-digestive n’est pas toujours 

opacifiée après balisage digestif haut aux hydrosolubles, contrairement à l’anastomose bilio-digestive 

qui est presque toujours opacifiée. Une collection proche de l’anastomose pancréatique est 

hautement évocatrice d’une fistule pancréatique (Figure 2). En revanche, en cas de désunion d’une 

anastomose située sur le circuit digestif (anastomose gastro-jéjunale ou pancréatico-gastrique), 

l’extravasation du PDC dans la cavité péritonéale atteste le diagnostic (2). 

f. Iléus réflexe 

En postopératoire immédiat, il existe presque toujours un iléus réflexe (lié à l’arrêt transitoire du 

péristaltisme intestinal) sous forme d’une distension diffuse de l’intestin grêle et quelquefois du 

colon sans niveau transitionnel décelable. Il régresse habituellement en 48 heures et peut persister 2 

à 4 jours. S’il persiste, il faut rechercher une complication postopératoire à type de fistule 

anastomotique ou d’un abcès profond (1,10). 

 

II. LE DRAINAGE PERCUTANE : INDICATIONS ET LIMITES 

 

1. Indications 

Les collections intra abdomino-pelviennes se rencontrent assez fréquemment en contexte post 

opératoire. Les options thérapeutiques varient en fonction de la présentation clinique, de la taille et 

de la localisation des collections. Pour les collections de petite taille, une antibiothérapie seule peut 
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être suffisante. Le drainage percutané sous contrôle radiologique (scanographique ou 

échographique) s’adresse aux collections plus larges et bien limitées (supérieure à 5cm). En 

association avec les antibiotiques, il permet de se substituer à une reprise chirurgicale souvent 

lourde et non dénuée de risque (11,12). 

Avant l’acte interventionnel, il faut s’assurer systématiquement de l’absence de contre-indications 

qui sont principalement d’ordre hématologique :taux de plaquettes inférieur à 80000/ml, taux de 

prothrombine (TP) inférieur à 70%, traitements anti-coagulants et antiagrégants plaquettaires. De 

même, l’existence de signes de péritonite généralisée est une contre-indication au traitement 

interventionnel. Un état hémodynamiquement stable sans risque imminent de sepsis grave ou d’un 

état de choc septique est fortement requis (11,13). 

Le drainage doit être effectué chez un patient consentant et coopérant. Une explication au préalable 

des étapes du déroulement de la procédure, des bénéfices et des risques potentiels est donc 

primordiale. Les mouvements involontaires (comme une toux incessante ou un hoquet intarissable) 

doivent être contrôlés. Une prémédication à base d’hydroxysine et d’antalgique, une heure avant le 

geste, peut être administrée au patient (13). 

La vérification au préalable du matériel de drainage constitue une mesure importante. Il faut 

s’assurer que le matériel de drainage soit adapté au contenu (souvent épais : pus, matériels 

nécrotiques, caillots sanguins) et à la profondeur de la collection intra péritonéale.Généralement, 

sont préférés les cathéters à fort calibre (12Frenchou plus). 

Le choix de la technique et la voie d’abord du guidage dépend essentiellement de la localisation de la 

collection et de l’expérience de l’opérateur (11).  

2. Méthodes de guidage 

Le repérage de la collection, le choix du site d’insertion du matériel de drainage ainsi que de son 

guidage jusqu’à la collection peuvent se faire de deux manières : 

a. Echographie 

L’échographie offre plusieurs avantages dont les principaux sont : la facilité d’accès aux appareils 

d’échographes avec la possibilité de réalisation au bloc opératoire, l’absence d’irradiation et la 

possibilité de visualiser en temps réel la progression du matériel de drainage jusqu’à la collection 

rendant la procédure plus aisée.  Ses limites sont la présence d’obstacles à la transmission acoustique 

(gaz digestifs, structures osseuses, altération des plans cutanés) et la situation profonde des 

collections aux rapports anatomiques complexes. Par conséquent, ce type de guidage se prête bien 

aux collections superficielles, bien visibles en échographie. La sonde d’échographie doit être 
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protégée par un sachet plastique stérile. Le repérage du trajet se fait avant l’anesthésie locale. Le 

mode doppler aide à repérer les structures vasculaires adjacentes à la collection (14). 

b. Scanner 

L’avantage du scanner est de permettre une analyse précise des rapports anatomiques de la 

collection à drainer, conditionnant ainsi le trajet de l’aiguille. Les structures vasculaires et les uretères 

sont repérés après injection intraveineuse de PDC. Les structures digestives peuvent être 

différentiées après un balisage intestinal à l’eau ou aux hydrosolubles. Cette méthode nécessite un 

bon nombre d’acquisitions intermittentes afin de s’assurer de la bonne direction du matériel de 

drainage. Elle est privilégiée pour les collections profondes, d’accès difficile. Ces principaux 

inconvénients sont l’irradiation et le temps opérateur plus long. L’irradiation peut être réduite par 

l’optimisation des doses au scanner en réduisant le nombre de coupes et en utilisant la modulation 

de la charge (mAs) et de la tension (KV).Le fluoroscanner offre un suivi en temps réel du trajet de 

l’aiguille et du cathéter avec un meilleur contrôle per procédural. Il permet ainsi de réduire de façon 

significative le temps opérateur. Cependant, cette technique est non utilisée sous nos cieux du fait de 

sa non disponibilité et de son caractère plus irradiant que le scanner conventionnel(15).  

3. Techniques de drainage  

Le drainage radioguidé peut s’effectuer selon différentes techniques : la technique de Sedlinger et la 

technique du trocart. 

a. Technique de Sedlinger 

Elle consiste, après repérage et anesthésie locale du trajet, à aborder la collection moyennant une 

aiguille-cathéter. Dans un premier temps, un prélèvement sera effectué à visée bactériologique. Il 

sert à évaluer la viscosité de la collection, conditionnant le choix du diamètre du drain (un calibre 

plus grand sera plus adapté pour les liquides épais comme le pus). Une petite quantité de PDC peut 

être introduite via le cathéter afin d’identifier une éventuelle fistule. Un guide J téfloné standard est 

ensuite introduit par le cathéter et enroulé dans la lésion. Après vérification du bon positionnement 

du guide, le cathlon est retiré et le trajet est élargi à l’aide de dilatateurs hydrophiles, de calibre 

croissant depuis 8 F jusqu’à celui choisi pour le drain (en général 12 F). L’étape ultime est la mise en 

place du drain multiperforé souple monté sur un tube rigidificateur. L’ensemble est introduit jusqu’à 

l’entrée de la collection, puis seule la partie souple est poussée plus avant. Sa souplesse et son aspect 

préformé en « queue de cochon » permettent l’enroulement spontané dans la collection et évitent 

les traumatismes par le rigidificateur (Figure 3). 

Cette technique offre une meilleure sécurité quant à la réalisation du geste. Toutefois, la durée de la 

procédure risque d’être longue et peut être mal tolérée par le patient. De plus, les passages répétés 



 

70 
 

des dilatateurs peuvent être traumatiques et risquent d’exposer à une dissémination des 

germes(13,16). 

b. Technique du trocart 

Lors de cette procédure, la collection est abordée directement par le cathéter monté sur un 

rigidificateur et un trocart. Une fois dans la collection, le trocart est retiré et le cathéter est poussé 

sur le rigidificateur comme dans la technique de Sedlinger. La technique du trocart est plus rapide à 

réaliser et peut être utile chez les patients présentant un mauvais état général. Pour plus de sécurité, 

elle doit être réalisé tant que possible sous contrôle échographique afin de pouvoir suivre en temps 

réel la progression du matériel de drainage. 

Cette technique est adaptée aux collections superficielles (profondeur moins de 4cm) et 

volumineuses, d’accès facile (sans passage musculaire, ni capsulaire). Elle n’est pas préférée pour le 

drainage des collections des organes pleins (foie et rate) afin d’éviter le traumatisme 

capsulaire(13,16).  

Un contrôle radiologique post procédural immédiat, explorant l’étage abdominopelvien est 

obligatoire pour détecter d’éventuelles complications (un hématome sous capsulaire, un 

hémopéritoine, un pneumopéritoine…) 

4. Surveillance et soins post-procéduraux 

La surveillance du drain est un élément fondamental contribuant au succès de la procédure. Elle 

comporte :  

- La vérification de la position du drain. 

- La quantification quotidienne du volume de drainage et son aspect. 

- L’irrigation biquotidienne du drain par de petits volumes de sérum physiologique (10 à 15ml) 

dans les règles d’asepsie. L’administration de thrombolytique peut être envisagée en 

présence de débris hématiques afin de fluidifier le drainage(11). 

Un contrôle radiologique est indiqué en cas d’aggravation ou d’absence d’amélioration du syndrome 

infectieux clinico-biologique quel que soit l’état du drain (fonctionnel ou non).  

En cas d’amélioration des signes infectieux clinico-biologiques, le contrôle radiologique n’est pas 

indiqué tant que le drain est productif. 

La durée moyenne du drainage varie de 5 à 13 jours, selon la nature du geste et le volume de la 

collection. La présence de fistule nécessite une période de drainage plus longue (12). 
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La décision à retirer le drain sera envisagée qu’en cas de disparition des signes cliniques d’infection et 

la normalisation du taux de leucocytes avec tarissement ou diminution significative (moins de 10ml) 

du volume de drainage durant 48 heures. Dès lors, il est souhaitable de clamper le drain pendant 3 

jours avant son retrait pour s’assurer de sa non productivité (16).  

5. Résultats  

Le drainage percutané des collections post opératoires localisées est un moyen thérapeutique très 

efficace avec des taux de succès dépassant les 80% (12,17,18). 

Ces résultats varient en fonction de la pathologie sous-jacente, de la sévérité du tableau clinique et 

de la nature de la collection. 

Certaines caractéristiques des collections post opératoires ont été incriminées comme facteurs 

d’échec du traitement percutané (caractère multiple, aspect multiloculé, fistule entérique alimentant 

l’abcès). Toutefois, elles demeurent un sujet de controverse (11,12,19). 

En cas de drainage incomplet, la mobilisation du cathéter permet de s’en affranchir en recentrant les 

trous dans la collection. Une seconde tentative de drainage peut être indiquée dans 20% des cas(17). 

Dans des situations complexes (collections volumineuses, intercommuniquantes), la mise en place 

d’un autre drain peut être nécessaire afin d’optimiser le drainage. 

L’échec du drainage radioguidé est défini par la persistance de l’état septique et/ou la récurrence de 

l’abcès après retrait du drain, faisant discuter la reprise chirurgicale(12).  

Les gestes de radiologie interventionnelle pratiqués en post chirurgie pancréatique (en particulier, 

post duodénopancréatectomie) sont associés à un taux de mortalité élevé et à un à risque de reprise 

chirurgicale plus important (20). 

Les complications spécifiques du drainage radioguidé sont le plus souvent bénignes (déplacement ou 

obturation du drain) (19). Des complications graves peuvent survenir (plaies vasculaires, perforation 

digestive, pneumothorax). Elles ont été rapportées dans 10% des cas (18). 

Localisations particulières : 

Dans la plupart des cas, le drainage des collections pelviennes profondes (péri-rectales ou pré-

sacrées) est inaccessible par voie antérieure en raison de l’interposition de la vessie, des structures 

digestives ou des vaisseaux iliaques. L’approche transglutéale scano-guidée sera alors envisagée via 

la grande échancrure sciatique avec des résultats très satisfaisants. Le trajet doit raser le bord latéral 

du sacrum pour éviter les artères glutéales inférieures et le nerf sciatique. Deux voies sont possibles 



 

72 
 

par rapport au muscle pyriforme : trans pyriforme ou infra pyriforme. La première voie est associée à 

un taux plus élevé de douleur post procédurale (11,21). 

Les collections de localisation sous phrénique représentent un challenge pour le radiologue 

interventionnel de par leur situation anatomique complexe à proximité du poumon et les 

mouvements diaphragmatiques lors de la respiration. L’abord sous costal antérieur oblique est 

associé à un faible risque d’effraction pleurale comparativement à l’abord intercostal (16). Le 

fluoroscanner se prête bien à ce type de collections où les mouvements diaphragmatiques peuvent 

entraver l’approche technique en l’absence de contrôle continu de la balistique (15). 

 

Figure 1: Patient âgé de 58 ans, opéré pour une tumeur du moyen rectum avec anastomose colo 

rectale basse compliquée d’une collection pré sacrée diagnostiquée à J60 post opératoire (a, b). Le 

scanner réalisé à 10 jours d’intervalle, en vu d’un drainage par voie transglutéale, montre une nette 

régression de la collection, devenue non drainable (c, d). 

c 
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Figure 2 : Coupe axiale de scanner après injection au temps portal focalisée sur l’anastomose 

pancréatico jéjunale (identifiée à l’aide du stent). Noter l’épanchement tout autours ainsi que la bulle 

d’air en regard fortement évocateurs d’une fistule pancréatique. Le dosage du taux d’amylase dans le 

liquide péritonéal rapporté à l’amylasémie a confirmé le diagnostic. 

 

Figure 3: Patient de 61 ans, opéré d’un adénocarcinome de la tête du pancréas compliqué d’une 

hémorragie digestive. Il a eu une duodénopancréatectomie avec hémicolectomie droite et 

anastomose liéo-colique termino-latérale. Le contrôle scanographique à J20 objective une 

volumineuse collection hydroaérique de la gouttière pariéto-colique droite, étendue au pelvis (a).Un 

drainage scanoguidé de la collection a été pratiqué selon la technique de Sedlinger (b). Nette 

régression de la collection après 21 jours de drainage (c). 
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  PLACE DE L’ENDOSCOPIE INTERVENTIONNELLE DANS LA PRISE EN CHARGE                              

DE LA PERITONITE POST-OPERATOIRE 

Lamia Kallel 

Hôpital Mahmoud El Matri de l’Ariana 

 

Si la solution médico-chirurgicale constitue la référence dans la prise en charge des 

péritonites post-opératoires (PPO), des techniques de réparations endoscopiques sont en 

train de gagner du terrain en tant que solution adjuvante à la chirurgie, voire même en 

alternative à celle-ci,  dans certaines situations. Les avancées en équipement et en technicité 

endoscopique sont en effet telles que des solutions endoscopiques peu invasives pourraient 

être de plus en plus proposées dans la gestion des PP. La mise en place de prothèse biliaire 

par voie endoscopique en cas de péritonite par plaie biliaire constitue l’une de ces premières 

solutions endoscopiques et remonte aux années 90 (1). D’autres solutions endoscopiques 

ont vu le jour depuis, telles que le drainage endoscopique, le stenting ou le clippage ainsi 

que la thérapie par Vacuum Assisted Closure ou la colle.  

Dans cette partie, il est question de détailler des exemples de techniques de réparation 

endoscopique et leurs résultats, en considérant les indications les plus fréquentes 

actuellement, autre que biliaires, à savoir les PPO post-Sleeve gastrectomie et celles après 

lâchage d’anastomose colo-rectale. Il est à noter que les études restent peu nombreuses, 

dominées par les cas cliniques et par les séries à faible effectif en l’absence, ou presque, 

d’études randomisées comparatives entre la réparation chirurgicale et/ou endoscopique.   

 

Exemple de situations pratiques : 

- Gestion d’une PPO après une Sleeve Gastrectomie 

La fistule gastrique sous-cardiale et la PPO qu’elle engendre, constitue l’une des 

complications majeures de la chirurgie de réduction pour obésité avec une incidence 

estimée entre 2 et 6%.  Une ré-intervention chirurgicale par coeliotomie médiale ou par 

coelioscopie toilette péritonéale, suivie d’un drainage abdominal sans geste sur la fistule en 
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elle-même constitue la conduite standard. L’endoscopie se fait une place grandissante dans 

la gestion de cette complication en assurant en cas d’abcès, son drainage nasoperitonéal 

avec une couverture de la fistule par une endoprothèse oesogastrique.  

En pratique, c’est l’importance de la suppuration qui dicterait la prise en charge. Ainsi, une 

fistule précoce avec péritonite généralisée ou un volumineux abcès sous-phrénique gauche 

mal limité resterait l’apanage du traitement chirurgical premier. Une couverture ultérieure 

de la fistule par une endoprothèse gastrique pourrait être envisagée, à titre adjuvant, 

permettant d’accélérer la cicatrisation de l’abcès et de la fistule (2). 

En revanche, des fistules secondaires avec un petit abcès juxtra-cardial bien limité 

pourraient bénéficier d’un drainage endoscopique soit par drain naso-péritonéal soit par un 

drain perdu aux extrémités enroulées en queue de cochon, évacuant l’abcès dans l’estomac. 

Le traitement de la fistule sera immédiat reposant sur la mise en place d’une endo-prothèse 

oesogastrique couverte. Le drain perdu seul pourra suffire pour fermer les fistules 

punctiformes.  

Le drain naso-péritonéal sera enlevé dès que possible quand la suppuration aura été traitée, 

à l’instar des drainages abdominaux, en moyenne après une dizaine de jours. La prothèse 

sera retirée après une moyenne de trois semaines. Le drain perdu quand à lui pourra soit 

tomber tout seul dans l’estomac, soit être retiré endoscopiquement (2).  

Des cas de migrations de l’endoprothèse sont rapportés nécessitant soit sa remise en place 

soit son remplacement. Lorsque la fistule aura diminué de taille, un drain perdu pourra aussi 

suffire pour remplacer la prothèse, ce qui sera souvent plus confortable pour le patient (2).   

 

 

- Gestion d’une PPO Après une chirurgie colo-rectale 

Le lâchage anastomotique survient dans 5 à 15% des cas après une chirurgie d’anastomose 

colo-rectale. La réparation chirurgicale par défection-réfection de la suture ou par drainage –

diversion n’est pas dénuée de risque et le traitement endoscopique pourrait donc être une 

alternative. Les techniques rapportées dans la littérature sont représentées essentiellement 
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par la mise en place d’un stent ou d’un clip. Il s’agissait aussi de l’utilisation de colle (fibrine 

glue) ou de la thérapie par Vacuum Assisted Closure (3-4). 

La mise en place d’une prothèse sur le défect anastomotique permet d’isoler l’espace 

luminal de l’espace extra-luminal et de protéger le patient des complications septiques 

durant la période de cicatrisation. Moins de 60 cas de lâchages anastomotiques colo-rectales 

traités par prothèse sont publiés dans la littérature avec une efficacité au long cours entre 

50 et 100%, définie par une fermeture de la brèche au moment du retrait de la prothèse ou 

durant le suivi endoscopique (3).  

Autant l’utilisation des clips dits TTSC (through the scope) est très facile et aisée en pratique 

courante, autant elle ne peut concerner que les petites brèches même s’il est possible d’en 

mettre plusieurs à la fois. Les clips dits over the scope (OTSC) offriraient une meilleure 

efficacité pour la fermeture des perforations avec un taux de succès global de 87,8%. Ils sont 

classiquement indiqués dans les fermetures de perforations de moins de 20 mm avec 

meilleure efficacité pour le tube bas par rapport à l’estomac proximal et le duodénum (5). 

Un cas de lâchage anastomotique colo-rectal avec nécrose pelvienne récemment publié a 

été traité avec succès en utilisant la technique de la thérapie par Vacuum Assited Closure 

(6). Il s’agit d’un traitement par pression négative endoluminale visant à aspirer les fluides, 

réduire la charge bactérienne dans la plaie et stimuler la cicatrisation en créant un tissu de 

granulation sain. Une éponge de polyuréthane est attachée à l’extrémité perforée d’une 

sonde gastrique et mise en place par voie endoscopique dans la cavité créée par la 

perforation. L’éponge est raccordée à une aspiration continue avec une pression 

d’aspiration de 75–200 mmHg (4). 

 

 

- Après une chirurgie du tractus digestif haut  

Le traitement endoscopique des fistules du moignon duodénal après gastrectomie reste 

encore exceptionnelle avec moins de cinq cas publiés dans la littérature (7). Parmi ces cas, il 

s’agissait d’utiliser un clip métallique dans un cas avec cicatrisation au bout de 17 mais une 

durée d’hospitalisation de 34 jours (8). Dans un second cas, un clip circonférentiel a été 

utilisé avec renforcement par des endoloops et injection de colle dans la sous muqueuse 
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pour s’assurer de la fermeture de la fistule dans un cas. L’accès à la fistule dans ce cas a 

nécessité l’entéroscope simple ballon et la cicatrisation a été obtenue au bout de 60 jours 

(9). 

 

En conclusion 

L’avènement de l’endoscopie interventionnelle pourrait permettre de simplifier la prise en 

charge des complications post-opératoires digestives, en particulier celles des péritonites 

aigues post-opératoires. En attendant des études randomisées en double aveugle et des 

recommandations consensuelles émanant de sociétés savantes, les indications du 

traitement endoscopique devraient faire étudiées au cas par cas et faire appel à une décision 

multidisciplinaire. Ce genre de traitement qui reste plutôt l’apanage de centres 

expérimentés disposant aussi bien de l’équipement que de la technicité, mérite d’être 

développé sous nos cieux. 
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PERITONITES POSTOPERATOIRES APPRES APPENDICECTOMIES 

FACTEURS DE RISQUE LORS DE L’INTERVENTION INITIALE ET ELEMENTS DU 
DIAGNOSTIC 

Fendri S, Majdoub Y, Saumtally S,  Rejab H,  Kchaw A, Trigui A, Abid B, Kardoun N, Harbi H, Zouari A, 

Ben Ameur H, Affes N, Frikha MF, Ben AMAR M, Boujelbene S, Mzali R 

Service de chirurgie générale, CHU Habib Bourguiba, Sfax 

 

1. EPIDEMIOLOGIE DANS LA LITTERATURE 

Le taux de PPO après une appendicectomie varie dans la littérature entre 0,4 et 18,5% (1–8). L’âge 

moyen des patients est de 33 à 35ans (7,9). Le sex ratio est en moyenne de 1,3 à 2 (9,10). 

2. LES PPO APRES CHIRURGIE APPENDICULAIRE DANS NOTRE SERIE : 

a. Epidémiologie 

Cent trente-neuf cas de péritonite post-appendicectomie ont été retrouvés dans notre série (19,8% 

de toutes les péritonites). La chirurgie appendiculaire représente la deuxième intervention en cause 

de péritonite aigue dans la série après la chirurgie colo-rectale.   

L’âge moyen de nos patients est de 34 ans (extrême de 5 à 88 ans). Il y avait 92 hommes et 47 

femmes (Sex Ratio=2). 

b. Données cliniques et biologiques 

Parmi nos patients, 85% n’ont pas de tare. 

Un seul patient a été sous chimiothérapie.  

116 patients (83,5%) avaient un score ASA I. 

L’indice de masse corporelle moyen de ce groupe de patients est de 25,8 kg/m2. L’albuminémie et le 

taux d’hémoglobine sont en moyenne respectivement de 35,1g/l et 12,9g/dl. 

c. Données de l’intervention initiale 

i. Voie d’abord 

Chez cinquante-sept patients (41%), l’intervention a été initialement réalisé par la voie 

laparoscopique, dont 8 ont nécessité une conversion. 

ii. Classification Altemeier 

La majorité des patients ont été opérés pour une chirurgie contaminée 51,8% (tableau I). 



 

82 
 

Tableau I: Type de chirurgie 

Type de chirurgie Effectifs Pourcentage (%) 

propre-contaminé 11 7,9 

Contaminé 72 51,8 

Sale 56 40,3 

Total 139 100,0 

 

iii. Gestes réalisés (sur l’appendice, drainage) 

Le geste réalisé sur l’appendice a été une appendicectomie chez 136 patients. Trois patients ont eu 

une résection iléo-caecale (2,1%) dont 1 seul a eu une anastomose iléo-colique et 2 ont eu une 

double stomie (Tableau II). 

Tableau II: Gestes réalisés 

Gestes réalisés Effectifs Pourcentage (%) 

Appendicectomie 136 97,9 

Résection iléocoecale : 

           Avec double stomie 

             Avec anastomose 

3 

2 

1 

2,1 

 

Total 139 100,0 

 

62 patients ont eu un drainage après la chirurgie appendiculaire (44,6%). 

iv. Antibiothérapie 

En préopératoire, la majorité des patients n’ont pas eu d’antibiothérapie (60 patients) (Tableau III).  

Tableau III: Type d’ATB pré-opératoire 

ATB pré-opératoire Effectifs Pourcentage (%) 

Non 60 43,2 

Prophylactique 51 36,7 

Curative 28 20,1 

Total 139 100,0 
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Elle était principalement à base de céphalosporine dans 45 cas et d’Amoxicilline-Acide Clavulanique 

dans 26 cas. Elle a consisté en une dose unique dans 61% des cas. 

En postopératoire, 92 patients ont eu une antibiothérapie (deux tiers des cas) 

d. Diagnostic positif de la PPO 

i. Diagnostic de la PPO localisée 

Cent-quinze avaient une péritonite post-opératoire localisée (82,8%). 

Le diagnostic de cette péritonite a été porté sur des arguments : 

1. Cliniques 

Quatre-vingt-cinq patients ont été fébrile (73,9%). Une tachycardie a été notée chez 21 patients 

(18,3%). Le reste des signes cliniques de la PPO localisée est résumé dans le tableau IV. 

Le délai moyen d’apparition de ces signes est de 5,6 jours (extrême de 1 à 30 jours). 

 

Tableau IV: Signes cliniques pour le dignostic de la PPO localisée 

Signes Cliniques Effectifs Pourcentage (%) 

Fièvre 80 73,9 

Tachycardie 21 18,3 

Vomissement  30 26,1 

Distension abdominale 18 15,7 

Défense abdominale 47 40,9 

Issue de liquide digestif 9 7,8 

Eviscération  4 3,5 

Altération de l’état respiratoire 3 2,6 

Défaillance rénale 1 0,8 

Abcés de la paroi 2 1,7 

Délai moyen 5,6 jours (1-30) 

 

2. Biologiques 

Une hyperleucocytose a été notée chez 102 patients (88,6%). 13 patients avaient une leucocytose 

normale. Le reste des examens biologiques est résumé dans le tableau V. 
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Tableau V: Examens biologiques pour le dignostic de la PPO localisée 

Examen biologique Effectifs Pourcentage (%) 

Hyperleucocytose 102 88,6 

CRP élevée 114 99,1 

Insuffisance rénale 5 4,3 

Acidose lactique 5 4,3 

Alcalose 3 2,6 

Pro-calcitonine élevée - - 

 

3. Radiologiques 

La majorité des patients ont eu un scanner (100 cas) dont 13 avec opacification digestive (Tableau 

VI). 

Tableau VI: Examen radiologique pour le dignostic de la PPO localisée 

Examen radiologique Effectifs Pourcentage (%) 

Non 4 3,5 

Echographie 11 9,6 

Echographie + TDM 1 0,86 

TDM sans opacification digestive 86 74,8 

TDM avec opacification digestive 13 11,3 

Total 115 100,0 

 

ii. Diagnostic de la PPO généralisée 

Vingt-quatre patients avaient une péritonite post-opératoire généralisée (17,2%). 

Le diagnostic de cette péritonite a été porté sur des arguments : 

1. Cliniques 

Dix-huit patients ont été fébrile (75%). Une tachycardie a été notée chez 13 patients (54%). 6 patients 

avaient des vomissements (25%). Le reste des signes cliniques de la PPO généralisée est résumé dans 

le tableau VII. 

Le délai moyen d’apparition de ces signes était de 2,7 jours (extrême de 1 à 8 jours). 
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Tableau VII: Signes cliniques pour le dignostic de la PPO généralisée 

Signes Cliniques Effectifs Pourcentage (%) 

Fièvre 18 75 

Tachycardie 13 54 

Vomissement  6 25 

Distension abdominale 9 37,5 

Défense abdominale 14 58,3 

Issue de liquide digestif 2 8,3 

Eviscération  0 0 

Altération de l’état neurologique 1 4,2 

Altération de l’état respiratoire 3 12,5 

Défaillance Circulatoire 1 4,2 

Délai moyen 2,7 jours (1-8) 

 

2. Biologiques 

Une hyperleucocytose a été notée chez 22 patients. Un patient avait une leucopénie sévère (<1.000 

élts/mm3) et un patient avait une leucocytose normale. Le reste des examens biologiques est résumé 

dans le tableau VIII. 

 

Tableau VIII: Examens biologiques pour le dignostic de la PPO localisée 

Examen biologique Effectifs Pourcentage (%) 

Hyperleucocytose 22 91,6 

Leucopénie 1 4,2 

CRP élevée 24 100 

Insuffisance rénale 4 16,6 

Acidose lactique 2 8,3 

Alcalose 2 8,3 

Pro-calcitonine élevée 1 4,2 

 

3. Radiologiques 

La majorité des patients ont eu un scanner (20 cas) dont 4 avec opacification digestive (Tableau IX). 
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Tableau IX: Examen radiologique pour le dignostic de la PPO localisée 

Examen radiologique Effectifs Pourcentage 

Non 2 8,3 

Echographie 2 8,3 

TDM sans opacification digestive 16 66,7 

TDM avec opacification digestive 4 16,7 

Total 24 100,0 

 

3. DISCUSSION 

a. Les facteurs de risques de la PPO après une appendicectomie : 

i. Liés au malade  

Dans une étude publiée par Emil et al. qui est une étude rétrospective de 284 patients opérés pour 

une appendicite aigue avec un taux de sepsis intra-péritonéal de 14,8% (42 patients), on a conclu que 

une hyperleucocytose au moment du diagnostic (p = 0.02) ainsi que la présence d’un iléus étaient 

des facteurs de risque de péritonite post-opératoire(6). 

Schlottmann et al. ont publié une étude rétrospective de 1300 patients opérés pour appendicite 

aigue et ont conclu après une analyse multi variée qu’un indice de masse corporelle de plus de 30 

kg/m2 (p=0,01) et une hyperleucocytose de plus de 20.000/mm3 (p=0,02) ont été associées avec 

l’apparition de sepsis intra-péritonéal (7).  

Dans l’étude rétrospective publiée par Serradilla et al. qui a comparé 54 cas à 108 témoins pour 

dégager les facteurs de sepsis intra-péritonéal après une appendicectomie, on trouve que une valeur 

de CRP élevée (p<0,05), l’hyponatrémie au moment du diagnostic de l’appendicite (p<0,001) ainsi 

que la présence d’un abcés de la paroi (p<0,001) étaient des facteurs de risque de sepsis intra-

péritonéal (11). 

ii. Liés à l’état de l‘appendice 

Plusieurs études confirment que la perforation de l’appendice (p<0,001) est identifiée comme un 

facteur de risque de sepsis intra-péritonéal (7,11).  
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iii. Liés à l’acte chirurgical 

1. Durée opératoire  

Schlottmann et al. ont trouvé dans leur étude rétrospective de patients opérés pour appendicite 

aigue ,en analyse multi variée, qu’une durée opératoire de plus de 90 minutes a été associée avec 

l’apparition de sepsis intra-péritonéal (7). 

2. Antibiothérapie 

a. Pour appendicite simple 

Un essai contrôlé randomisé réalisé en double aveugle publié en 2019 en Australie, a colligé 243 

patients avec une appendicite non compliquée répartis en 2 groupes qui reçoivent soit une double 

dose d’un placebo (122 patients) ou une double dose d’un antibiotique en IV (121). On a conclu qu’il 

n’y a pas de différence statistiquement significative en matière de sepsis intra-péritonéal post-

opératoire entre les 2 groupes (12). 

b. Pour appendicite compliquée 

Dans une analyse d’étude prospective multicentrique publiée en 2019 en USA, 704 patients avec une 

appendicite aigue compliquée ont été inclus. Ils ont été répartis en 2 groupes recevant une 

antibiothérapie de moins de 24 heures ou prolongées de plus de 96 heures. 

Les auteurs ont trouvé, en analyse uni variée, un taux de sepsis intra-abdominal de 7% pour le 

premier groupe et de 15% pour le deuxième groupe (p=0,008) sans différence en analyse multi variée 

et ont conclus qu’il n’y avait pas assez d’argument pour recommander la prolongation de 

l’antibiothérapie dans les appendicites compliquées et la nécessité de réaliser d’autres études plus 

puissantes pour conclure avec un haut niveau de preuve (10). 

3. Voie d’abord 

Une étude Cochrane publiée en 2018 et ayant inclus 75 publications comprenant 8520 patients a 

comparé l’appendicectomie par la voie laparoscopique et coelioscopique. Le taux d’abcés intra-

péritonéal était plus élevé pour la voie coelioscopique (20% versus 12% ; niveau de preuve modéré) 

(13). 

Une méta-analyse a comparé le taux de collection intrapéritonéale après une appendicectomie par 

cœlioscopie et laparotomie chez des personnes âgées (126.237 versus 213.201 patients) et n’a pas 

trouvé de différence significative entre les 2 groupes (OR 0,44 ; p=0,06) (14). Une autre étude 

anglaise a retrouvé les mêmes résultats (15). 

Dans l’étude contrôlée randomisée multicentrique publiée par Duza et al. comparant les résultats de 

l’appendicectomie par la voie coelioscopique conventionnelle à celle avec un trocart unique, les 
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auteurs ont conclu qu’il n’y a pas de différence entre les deux techniques en matière de 

complications post-opératoires (16). 

4. Moyens de ligature de la base appendiculaire 

Une étude publiée par Arer et al. en 2019, a comparé pour 287 patients traité par appendicectomie 

par la voie coelioscopique la ligature extracorporelle de la base appendiculaire au clippage par un 

Hem-O-Loc et les auteurs n’ont pas trouvé de différence entre le 2 groupes en termes de 

complications post-opératoires (17). 

Lasek et al. ont mené une étude comparative multicentrique de 1269 patients opérés pour 

appendicites compliquées et n’ont pas trouvé de différence statistiquement significative dans le 

développement de sepsis intra-abdominal entre les groupes dont on a traité la base appendiculaire 

par clip ou agrafe linéaire ou endo-loop  (18). 

Doit-on utiliser un ou de deux endo-loop?  

Çelik et al. ont essayé de répondre à cette question en menant une étude comparative de 251 

patients opérés par le même chirurgien et n’ont pas trouvé de différence significative dans le taux de 

complications post-opératoires (19). 

L’utilisation d’une pince mécanique linéaire n’est pas justifiée dans le cas d’une appendicite aiguë 

non compliquée du fait de son coût(5). En revanche, elle peut être utilisée dans les rares cas de 

gangrène appendiculaire étendue à la base(20).   

Certains préconisent de faire un deuxième noeud sur l’appendice à 1,5cm du premier pour éviter une 

contamination lors de la section de la base appendiculaire(5) 

Eleman et al. ont comparé dans une étude expérimentale sur des rats, la section de la base 

appendiculaire par Ligasure ou par clips ou ligature. On a trouvé une résistance de la suture à la 

pression équivalente entre les groupes ce qui suggère un risque de sepsis post-opératoire équivalent 

(21). 

5. Moyens de section du méso-appendiculaire 

La section du méso-appendiculaire est réalisée indifféremment de la base vers la pointe ou de la 

pointe vers la base. Elle peut être faite au crochet coagulateur ou à l’aide d’une pince bipolaire et de 

ciseaux. Elle doit être prudente et faite progressivement pas à pas, quand le méso est épaissi et 

infiltré. La section du méso doit être complète pour bien visualiser le cône de la base appendiculaire 

et être sûr de réaliser une exérèse de tout l’appendice. 
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L’utilisation d’une pince à section-coagulation ultrasonique ou à la thermo fusion même si elle 

apporte un confort et une sécurité, n’est pas justifiée dans ce type de chirurgie en raison de son coût 

selon certains auteurs(5). 

6. Enfouissement ou non du moignon appendiculaire 

La supériorité de l’une ou l’autre méthode n’a jamais été prouvée. Seule pourrait être 

retenue une incidence toute relative sur les occlusions postopératoires tardives en faveur de la 

ligature simple sans enfouissement. 

Certains recommandent de (5): 

-pratiquer l’enfouissement lorsque la base appendiculaire est saine et qu’il est aisé à réaliser 

-de ne pas pratiquer d’enfouissement lorsque les conditions anatomiques ne s’y prêtent pas ou s’y 

prêtent mal ou si la base appendiculaire est inflammatoire 

7. Lavage de la cavité péritonéale Vs aspiration seule 

Dans une étude prospective contrôlée randomisé publiée par Gemici et al. en 2019, 289 patients 

avec une appendicite aigue perforée ont été randomisés en 2 bras opérés par voie coelioscopique. Le 

premier groupe de 174 patients a eu une aspiration seule et le deuxième groupe de 112 patients a eu 

un lavage avec 500 ml de sérum physiologique puis aspiration. Le critère de jugement principal a été 

la présence de complications post-opératoire. 

Les résultats de cette étude sont qu’il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les 2 

groupes en termes de durée d’hospitalisation, la formation de collections, de morbidité ni de 

mortalité et on a conclu que l’aspiration péritonéale sans lavage est suffisante et peut être utilisée 

sans risque dans les appendicites perforées(9).  

8. Extraction de l’appendice 

La méthode la plus utilisé est un sac qu’on extrait par le trocart ombilical en suivant la sortie de 

l’optique par celui-ci(22) pour éviter le risque de souillure. 

Un Endobag pourrait également être utilisé mais il est couteux (22). 

Mendoza-Sagaon et al. ont utilisé un « doigt de gant’ pour extraire l’appendice avec de bon résultats 

(23). 
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9. Drainage 

Allemann et al. ont publié une étude prospective incluant 260 patients opérés pour péritonites 

appendiculaires localisées et ils ont comparé un premier groupe de 130 patients ayant eu un 

drainage avec un deuxième groupe de 130 patients sans drainage (8). Ils ont trouvé que le deuxième 

groupe avait un taux de morbidité statistiquement moindre (7.7% vs. 18.5%, p = 0.01). L’analyse de 

sous-groupe montre que cette différence ne concerne que le taux d’abcès de la paroi (pas de 

différence en termes de sepsis intra-péritonéal). 

Certains auteurs proposent un drainage en cas de d’appendicite évoluée laissant en place un tissu « 

cruanté » d’allure pathologique ou avec une base appendiculaire paraissant fragile afin d’éviter un 

abcès ou de diriger une fistule après lâchage de moignon(22). 

4. CONCLUSION 

Le diagnostic de la PPO après appendicectomie se base dans notre série sur un faisceau d’argument 

clinique (la fièvre était le signe le plus fréquent) biologique (hyperleucocytose et CRP élevée dans  

90% et 100%) et radiologique (scanner réalisé dans 85% des cas).  

Les facteurs de risques rapportés dans la littérature sont l’hyperleucocytose, la CRP élevée, 

l’hyponatrémie, l’iléus, l’obésité et la perforation de l’appendice. La prescription d’antibiotique en 

cas d’appendicite simple et la prolongation d’une antibiothérapie au-delà de 4 jours en cas 

d’appendicite compliquée n’influencent pas le taux de PPO. Concernant le geste opératoire, une 

durée opératoire de plus de 90 min, la voie coelioscopique (faible niveau de preuve) sont identifiés 

comme facteurs de risques de PPO. En revanche le type de ligature de la base appendiculaire, le type 

de section du méso appendiculaire, le lavage péritonéal, l’enfouissement ou non de la base et le 

drainage (sauf en cas de perforation) n’affectent pas le taux de PPO. 
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PERITONITES POST OPERATOIRES APRES APPENDICECTOMIE : PRISE EN 

CHARGE THERAPEUTIQUE 

OMRANI S, MEDHIOUB F, GABSI S, BEN CHAABENE H, GHARBI L, ARFA N, MESTIRI H, BAYAR R, 

KHALFALLAH MT 

SERVICE DE CHIRURGIE GENERALE. Hôpital Mongi Slim.  

 

INTRODUCTION : 

L’appendicite aigue est l’urgence chirurgicale la plus fréquente. L’intervention peut être faite soit par 

laparotomie ou laparoscopie, selon l’expérience du chirurgien, les caractéristiques de l’hôpital et les 

facteurs liés au patient. Quelques études récentes ont montré l’efficacité d’une antibiothérapie 

exclusive dans la prise en charge de l’appendicite non compliquée [1]. Mais la chirurgie reste le gold 

standard dans le traitement de l’appendicite aigue [2] .  

La survenue d’une péritonite généralisé ou d’un abcès intra-abdominal dans les suites d’une 

appendicectomie est peu fréquente: autour de 2% [3]. Cependant, elle consomme 

approximativement 11 millions de jour d’hospitalisation par an aux Etats Unis [4]. Le timing et 

l’adéquation dans la prise en charge sont les points les plus essentiels dans la gestion des péritonites 

post appendicectomie.  

Le contrôle de l’origine du sepsis peut être réalisé par des méthodes opératoires et non-opératoires.  

RESULTATS :  

- Moyens thérapeutiques : 

 

Figure 1 : moyens thérapeutiques.  
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1) Méthodes non opératoires : 

Le recours au traitement non opératoire n’a été fait qu’en cas de péritonite localisée. 

Une antibiothérapie exclusive a été optée chez 42 patients (30.2%).  

Un drainage percutané a été fait chez 25 patients (18%). Le délai moyen du geste par rapport à 

l’intervention initiale a été de 8 jours.  

Un geste complémentaire a été indiqué chez 5 patients : 2 ont eu un drainage percutané, 3 ont eu 

secondairement une reprise chirurgicale. 

2) Reprise chirurgicale : 

Une reprise chirurgicale a été faite chez 72 patients (51.8%) dont 48 avaient une péritonite localisée 

et 24 avaient une péritonite généralisée. Le délai moyen d’apparition des premiers signes clinique 

par rapport à l’intervention initiale était de 5 jours. Le délai moyen de la reprise variait de 2 à 48 

jours avec une moyenne de 8.07 jours. Une réanimation préopératoire a été faite chez 59 patients : 

21 patients ont reçu un remplissage veineux, 3 patients ont eu une antibiothérapie probabiliste et on 

a eu recours à l’assistance respiratoire chez un seul patient.  

La voie d’abord a été une laparotomie chez 69 patients, et une laparoscopie chez 3 patients. L’aspect 

du liquide péritonéal était purulent chez 50 patients, trouble chez 17 patients et stercoral chez 2 

patients. Un prélèvement bactériologique a été fait chez seulement 40 patients (55.6%).  

La cause de la péritonite n’a pas été identifiée chez 32 patients. Elle a été en rapport avec un lâchage 

du moignon appendiculaire chez 15 patients, une plaie digestive inaperçue chez 4 patients, un corps 

étranger chez 2 patients, une surinfection de la loge postopératoire chez 15 patients, une ischémie 

digestive chez 1 patient, une nécrose épiploïque chez 1 patient et une appendicectomie incomplète 

chez 2 patients.  

Le Mannheim peritonitis index a été supérieur ou égal à 20 chez 18 patients.  

- Morbi-mortalité : 

1) Morbidité : 

Parmi les complications, il y a eu 14 complications spécifiques dont 6 collections résiduelles, 7 abcès 

de la paroi et une fistule digestive.  

Pour les complications non spécifiques, il y a eu 3 bronchopneumopathies, 2 infections urinaires, une 

décompensation de tare et une embolie pulmonaire. 

2) Mortalité : 

Il y a eu 4 décès, dont 2 par décompensation de tares, un par une embolie pulmonaire et un par choc 

septique qui  n’a pas été contrôlé par une reprise chirurgicale. 
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DISCUSSION : 

LES MOYENS THERAPEUTIQUES : 

- Les méthodes non-opératoires : 

1) Traitement médical : 

Un traitement antibiotique exclusif peut être prescrit en première intention en cas d’abcès intra-

abdominal post appendicectomie. Cette approche est réservée aux patients qui sont stables 

cliniquement, surveillés soigneusement et attentivement et qui peuvent avoir des contrôles 

échographiques réguliers [5].  

Le choix d’une antibiothérapie probabiliste nécessite une bonne connaissance du profil 

bactériologique des abcès profonds. Une triple antibiothérapie est recommandée afin d’éviter les 

résistances bactériennes et d’élargir le spectre d’action. Elle doit être bactéricide. Un des 

antibiotiques doit être actif contre les germes anaérobies. La diffusion tissulaire doit être bonne et la 

voie d’administration doit être intraveineuse du moins au cours des premiers jours à cause du risque 

fréquent d’intolérance digestive. Le protocole suivant est généralement choisi : une céphalosporine 

de troisième génération + aminoside + imidazole. Cette trithérapie a été efficace chez 86% des 

patients qui ont développé un abcès intraabdominal après appendicectomie et qui ont reçu un 

traitement médical exclusif [5,6]. Outre la surveillance clinique et biologique rapprochée, un contrôle 

échographique régulier est nécessaire afin de surveiller la taille de l’abcès qui constitue un critère de 

jugement majeur quant à l’efficacité du traitement médical. L’augmentation de la taille de l’abcès 

peut être une indication soit à un changement de l’antibiothérapie, soit au recours au drainage 

percutané.  

2) Traitement percutané : 

Au cours des trois dernières décennies, le drainage percutané a été largement utilisé. Il est considéré 

comme un moyen efficace pour le traitement des collections/abcès intraabdominaux post-

opératoires [7]. En effet, de nombreuses études dans la littérature de chirurgie ou de radiologie ont 

documenté l’efficacité du drainage percutané avec des taux de guérison qui varient entre 62% à 91% 

et des taux de morbi- mortalité équivalents à ceux obtenus par le drainage chirurgical [8,9]. Avant le 

drainage, il faut exclure ou traiter une coagulopathie, choisir la modalité d’imagerie pour guider la 

procédure, choisir la voie d’abord et commencer la couverture antibiotique. Cette procédure peut se 

faire par voie écho-guidée ou scanno-guidée. L’échographie permet une imagerie en temps réel et 

est la méthode de choix pour les abcès superficiels et uniloculaires. Cependant, elle comporte le 

risque de transgression d’une structure vasculaire ou intestinale. Le scanner est la méthode de choix 

lorsque la collection est proche du tube digestif pour éviter sa traversée par le cathéter. Si la 
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collection siège au niveau du pelvis, elle peut être drainée par voie transrectale ou transvaginale sous 

contrôle échographique et aussi par voie transglutéale, paracoccygienne infraglutéale ou 

transpérinéale à travers le trou obturateur sous contrôle scannographique [7].  

L’aspiration primaire est généralement effectuée par une aiguille 22G. Si elle ramène du pus, elle doit 

être immédiatement suivie par la mise en place d’un cathéter de drainage. Après la cathétérisation, 

la cavité est complètement évacuée et irriguée par une solution saline à plusieurs reprises jusqu’à ce 

que le liquide d’aspiration devienne clair. Le cathéter doit être attaché à la peau par des points de 

sutures ou par un dispositif de verrouillage adhésif. On doit vérifier l’absence d’une collection 

supplémentaire ou d’une logette non drainée. Des visites quotidiennes sont nécessaires pour 

monitorer l’état du patient, vérifier le fonctionnement du cathéter, demander en cas de besoin une 

imagerie de contrôle et indiquer l’ablation du cathéter. L’antibiothérapie doit être adaptée aux 

données de l’antibiogramme. Le drain doit être régulièrement irrigué par 5ml de solution saline afin 

d’éviter son obstruction. Il peut être enlevé dès la disparition des signes cliniques et l’enregistrement 

de moins de 10 ml de drainage par 24 heures. Une diminution soudaine du débit de drainage doit 

faire suspecter une obstruction du drain tandis qu’une augmentation du débit doit alerter de la 

déclaration d’une fistule digestive après affaissement de la collection. La fistule peut se tarir par le 

drainage percutané seul [10]. La chirurgie peut être nécessaire dans le cas contraire. En effet, le 

caractère multiloculaire de la collection et la présence d’une fistule digestive sont des facteurs de 

risque d’échec du traitement percutané [7].  

Outre le drainage des collections, la radiologie interventionnelle a été utilisé par une équipe 

américaine dans l’extraction percutanée d’un stercolithe appendiculaire oublié en utilisant un panier 

pour calculs en nitinol [11].  

- Les méthodes opératoires : 

Le volet chirurgical garde une importance primordiale dans la prise en charge des péritonites post 

appendicectomie. La chirurgie est indiquée devant le caractère généralisé de la péritonite, sa cause 

ou la gravité du tableau clinique. Elle peut être discutée en deuxième intention en cas d’échec des 

méthodes non opératoires. Les objectifs principaux de l’intervention chirurgicale sont : (1) 

déterminer la cause de la péritonite, (2) faire une toilette péritonéale et un drainage des collections 

et (3) contrôler la source de l’infection.  

1) La voie d’abord : 

Elle dépend de la voie choisie au cours de la première intervention. La laparotomie médiane est la 

voie de référence notamment en cas de laparotomie première. Cependant, quelques cas de 

laparoscopie pour PPO après laparotomie sont décrites [12].  



 

98 
 

2) Le geste : 

L’exploration complète de la cavité abdominale est effectuée, en libérant l’ensemble des adhérences 

afin de ne manquer aucun foyer septique, en particulier le cul -de-sac de Douglas, l’arrière-cavité des 

épiploons, les espaces sous -phréniques, les gouttières pariétocoliques doivent être 

systématiquement explorés. De nombreux prélèvements bactériologiques sont effectués. Seules les 

fausses membranes présentes sur le tube digestif et facilement décollables doivent être retirées . Il 

existe un risque de dépéritonisation avec une mortalité accrue (surtout chez les patients fragiles) sans 

bénéfice avèré [13], si l’on cherche à̀ en faire l’ablation à tout prix . Le lavage abondant de la cavité 

péritonéale est primordial . L’agent utilisé est le sérum physiologique tiède . L’adjonction 

d’antibiotique ou d’agent antiseptique n’a pas fait la preuve de son efficacité [14]. Les volumes 

utilisés doivent être importants (au minimum 6 l jusqu’à̀ 15 l selon la sévérité de la PPO). On cherche 

la cause de la complication postopératoire et on en fait le traitement étiologique. En cas de lâchage 

du moignon appendiculaire ou d’une plaie du tube digestif, les sutures sont à proscrire [15]. On 

réalise le plus souvent un abouchement en stomie des segments digestifs. Si un stercolithe oublié 

était à l’origine de la péritonite, il doit être retiré soit par voie ouverte soit par laparoscopie [16].Le 

drainage de la cavité péritonéale est indispensable. Il permettra de surveiller et de réaliser 

éventuellement si nécessaire des irrigations. La fermeture pariétale primaire est le plus souvent 

possible et préférable.  

Le traitement antibiotique doit toujours encadrer le geste chirurgical. Il doit être débuté rapidement 

dès le diagnostic évoqué. L’injection intra veineuse d’antibiotique avant le geste chirurgical ne 

négative pas les prélèvements bactériologiques mais limite les bactériémies peropératoires. 

L’antibiothérapie choisie est souvent empirique en raison de la grande variété d’agents infectieux 

potentiels et du fait que l’antibiogramme est rarement disponible avant les 48 heures. Elles soit 

prendre en compte les germes déjà connus du patient, leurs résistances propres et les précédents 

traitements antibiotiques donnés [17]. L’examen direct des prélèvements peropératoires peut aider 

au traitement avant l’antibiogramme ; présence de levures : traitement antifongique à débuter, 

présence de cocci à gram positif : prescription de vancomycine.  

La fréquence des résistances bactériennes dans le cadre des PPO et la gravité de cette affection 

conduisent à̀ proposer une bithérapie à large spectre ayant une activité anaérobie : 

pipéracilline/tazobactam, imipénème ou meropenème plus amikacine (recommandations de la 

Société française d’anesthésie- réanimation [SFAR]). Les posologies doivent tenir compte du poids et 

de la fonction rénale souvent altérée dans ce contexte de sepsis. La vancomycine (15 mg/kg en dose 

de charge puis administration continue ou discontinue pour atteindre une concentration à l’équilibre 

ou en résiduel d’environ 20 mg/l) peut se justifier en cas de suspicion de staphylocoque méticilline -R 
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ou d’Enterococcus faecium qui est naturellement résistant au béta-lactamines. L’antibiothérapie est 

adaptée à̀ l’antibiogramme dès réception de celui -ci. La durée du traitement dans une infection 

postopératoire n’est pas établie. Il est en général poursuivi 7 à 15 jours [18].  

LES INDICATIONS : 

La prise en charge générale de la péritonite post opératoire consiste en : une réanimation 

intraveineuse intensive avec corrections des principales perturbations humorales et 

hémodynamiques, une antibiothérapie probabiliste à large spectre, une surveillance clinique et 

biologique attentive, si nécessaire, des explorations morphologiques pour étayer le diagnostic ou 

éliminer une autre cause aux phénomènes observés (électrocardiogramme, voire angioscanner à la 

recherche d’une embolie pulmonaire).  

Une intervention chirurgicale immédiate est indiquée en cas de défaillance d’une ou plusieurs 

fonctions vitales, de signes abdominaux en faveur d’une péritonite diffuse.  

Les critères permettant de surseoir à l’intervention sont conditionnels et doivent être évaluées au 

cours d’examen répétés dans les 24heures. Ils doivent être réunis pour que soit adoptée une attitude 

conservatrice : une diurèse conservée, une condition cardio-circulatoire stable sans recours aux 

amines vasopressives, l’absence de signes abdominaux de diffusion, le transit conservé ou rétabli, la 

rétrocession rapide du signe d’appel ayant fait évoquer le diagnostic de péritonite post opératoire, 

une chute des polynucléaires neutrophiles et de la CRP, une insuffisance rénale fonctionnelle 

facilement corrigée, l’absence d’indication d’une ventilation assistée ou de la prolongation d’une 

ventilation assistée chez un patient sans insuffisance respiratoire préopératoire. L’évolution 

défavorable de l’un de ces critère traduit l’échec du traitement médical et le recours à la chirurgie en 

urgence devient nécessaire.  

Dans le cadre des péritonites postopératoires diffuses généralisées à la grande cavité ou 

multiloculaires, la date du 5éme jour après l’intervention initiale constitue un cap important pour le 

pronostic et la réintervention doit être entreprise autant que possible avant cette date [19].  

En cas de collection abdomino-pelvienne abcédée, avec un patient hemodynamiquement stable et 

coopérant, le drainage percutané radiologique doit être discuté en première intention [20]. En 

pratique, tout abcès de plus de 3 cm de diamètre doit être drainé. En cas de collection de petite taille 

(inférieure à 3 cm), une ponction-aspiration à visée diagnostique sera réalisée pour analyse 

bactériologique et biochimique.  
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LES MOYENS DE PREVENTION : 

Il n’existe pas de moyens clairement établis de prévention des péritonites post opératoire.  

La voie laparoscopique est considérée le standard dans le traitement des appendicites aigue non 

compliquée [21]. En effet, la plupart des études qui ont concerné les appendicectomies 

laparoscopiques ont exclu les patients présentant une appendicite compliquée (à savoir une 

appendice perforée, un abcès appendiculaire, un appendice gangréné) [22]. L’appendice perforé est 

associé à des taux élevés d’abcès intra-abdominal, d’infection du site opératoire, et la fermeture du 

moignon appendiculaire semble être plus difficile. Pour ces raisons, les chirurgiens sont souvent 

contraints d’opter pour la chirurgie ouverte. En effet, diverses études ont montré que la laparoscopie 

est plus susceptible d’entraîner un abcès post opératoire que la laparotomie en cas d’appendicite 

compliqué [23]. De plus, chez les patients ayant présenté des complications, la voie laparoscopique 

était prédominante dans le groupe Clavien Dindo >= III. Ceci suggère que les complications 

postopératoires, bien que moindres avec la laparoscopie, ont tendance à être plus sévères [24].  

Un autre sujet de débat est la mesure à choisir pour remédier à l’épanchement associé à 

l’appendicite. Certaines études ont montré que l’aspiration seule est insuffisante et est corrélée à un 

risque de récidive de l’abcès tandis que d’autres ont conclu à une association entre la toilette 

péritonéale au sérum physiologique et le développement de collections post opératoires. En effet, il 

a été montré dans une étude menée en 2013 par St Peter et Holcomb [25] que l’irrigation peut 

perturber les médiateurs phagocytaires et empêcher l’inactivation bactérienne. Une deuxième étude 

a montré que même si le lavage par une solution saline dilue le liquide purulent et réduit par ailleurs 

la charge bactérienne [26], sa réaspiration incomplète surtout sous cœlioscopie peut entraîner la 

formation d’abcès [27]. Une autre étude a intéressé 86 patients, 42 (48.8%) ont eu un lavage 

péritonéal et 44 (51.2%) ont eu une aspiration seule. Une complication s’est développée chez 20 

(47.5%) patients du groupe lavage versus 12 (27.1%) patient du groupe aspiration. La différence n’a 

pas été significative à cause du nombre limité des patients. Mais l’étude a été interrompue par la 

comité de révision interne à cause du surrisque du lavage [28]. Deux autres études publiées sur le 

sujet ont montré qu’il n’y a pas de différence entre les deux techniques [22,25].  

Les patients ayant subi une appendicectomie pour une appendicite compliquée, sont plus susceptible 

de développer une complication post opératoire à savoir une infection de la plaie opératoire ou un 

abcès intra-péritonéal. La mise en place systématique d’un drain chirurgical pour éviter ces 

complications est controversée et a été remise en question. Une étude Cochrane publiée en 2018 a 

montré que l’effet du drainage dans la prévention des complications après appendicectomie ouverte 

est incertain chez les patients présentant une appendicite compliquée. L’augmentation des taux 
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globaux de complications et de séjour à l’hôpital pour le groupe de drainage par rapport au groupe 

sans drainage est également sujette à une grande incertitude. Il n’a donc aucune preuve 

d’amélioration pronostique par l’utilisation du drainage abdominal chez les patients subissant une 

appendicectomie ouverte pour appendicite compliquée [29]. 

CONCLUSION : 

La péritonite post appendicectomie est une complication grave. L’amélioration du pronostic passe 

par un diagnostic précoce et une approche multidisciplinaire cohérente. Le choix du traitement idéal 

doit être guidé par les critères cliniques, biologiques et radiologiques. La prise en charge 

thérapeutique est d’autant plus interventionniste et agressive que le tableau clinique est grave.  
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PERITONITES POST OPERATOIRES BILIAIRES LOCALISEES 

Behi H, Changuel A, Zarg El Ayoun R, Nejib FE, Hlali A, Manai MH, Khelifa MB, Essoussi M. 

Service de Chirurgie Générale Hôpital Militaire de Tunis 

 

I-INTRODUCTION   

Les péritonites correspondent à une inflammation aigue du péritoine. Du fait de leur grande 

hétérogénéité, les péritonites ont suscité plusieurs systèmes de classification: classification selon les 

circonstances de survenue (classification de Hambourg) ; classification selon la 

localisation anatomique (sus ou sous mésocolique) ; classification selon la gravité de l’infection. (1) 

Ce chapitre concerne les péritonites post opératoires (PPO) biliaire localisées qui représentent 71.4% 

de l’ensemble des PPO biliaires recensées dans l’enquête de l’ATC. La péritonite biliaire est définie 

par une inflammation aigue du péritoine secondaire à un épanchement bilieux, septique ou non, 

localisé ou généralisé. L’origine de cet épanchement est une fuite biliaire provenant de tout endroit 

du conduit biliaire, depuis les voies biliaires intra hépatiques jusqu’au cholédoque rétro-

pancréatique. Comme pour les PPO d’étiologie différente, il s’agit d’une urgence thérapeutique 

imposant la lutte contre le syndrome infectieux, la correction de l’état hémodynamique et le contrôle 

de la source. (2) 

 

II-PRESENTATION DE LA SERIE 

II-1-Données épidémiologiques : 

Notre série compte 95 PPO biliaires localisées. Le tableau suivant résume les principales données 

épidémiologiques de la série : 

Tableau 1 : Résumé des données épidémiologiques 

variables PPO biliaire localisées 
(n=95) 

Moyenne d’âge 
 

54.96 

Sexe      
 

Féminin       60 (63.2%) 
Masculin 35 (36.8%) 

Principales 
tares 

Diabète 12 (12.6%) 
Cardio-vasculaire 26 (27.4%) 
Rénale 4 (4.2%) 
Respiratoire 7 (7.4%) 
Hépatite cirrhose 1 (1.1%) 

Score ASA ASA1 54 (56.8%) 
ASA2 30 (31.6%) 
ASA3 11 (11.6%) 



 

106 
 

 

Tableau 1 (suite) : Résumé des données épidémiologiques  

Variables PPO biliaire localisées 
(n=95) 

Heure de la 
chirurgie 

Urgence 37 (38.9%) 
A froid 58 (61.1%) 

Type de la 
chirurgie 
 
 
 

Septique 33 (34.7%) 
Oncologique 7 (7.4%) 
Fonctionnelle 28 (29.5%) 
Hydatique 26 (27.4%) 
Autre chirurgie urgente 1 (1.1%) 

 

II-2-Geste chirurgical initial 

Le tableau 2 rapporte les différents gestes chirurgicaux initiaux  

 

Tableau 2 : Les gestes chirurgicaux initiaux 

Geste initial  Nombre % 

Cholécystectomie et chirurgie de la VBP 66 69,4 

Chirurgie du kyste hydatique du foie 26 27,3 

Résection hépatique 3 3,1 

 

86.3% des malades ont eu un drainage lors de la chirurgie initiale. 

II-3-Diagnostic 

II-3-1-Délai 

Le délai moyen d’apparition des signes cliniques était de 8.55 jours avec des extrêmes de 1 et 37 

jours. 

II-3-2-Signes cliniques 

Le tableau clinique était pauvre. La fièvre n’était présente que dans la moitié des cas. 

Le tableau suivant résume les signes cliniques retrouvés à l’examen clinique : 

 

Tableau 3 : Répartition des PPO biliaires localisées selon les signes cliniques 

Signe Effectif % 

Fièvre 47 49.5 
Issue de bile par le drainage ou la plaie 24 25.2 

Défense abdominale 24 25.2 
Vomissements 15 15.8 

Distension abdominale 14 14.7 
Tachycardie  14 14.7 

Douleurs abdominales 9 9.4 
Troubles respiratoires 8 8.4 

ACFA 4 4.2 
Défaillances viscérales 10 10.52 
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II-3-3-Biologie 

Un bilan biologique, comportant : NFS, CRP et fonction rénale, a été réalisé chez 86.3%des patients. Il 

a permis d’évaluer les besoins de la réanimation. 

Une hyperleucocytose supérieure à 12000 elt/mm3 a été observée chez 57 patients (63.3%). 

Une CRP sup à 20 a été noté chez 85 malades soit 97.7%. 

La créatinémie était élevée chez tous les patients. 

 

II-3-4-Imagerie 

Le bilan radiologique a comporté l’échographie abdominale et ou le scanner abdomino-pelvien. 

15 patients ont été explorés uniquement par l’échographie abdominale. 62 patients ont eu un 

scanner abdominal et 9 patients ont eu une échographie abdominale avec un complément 

tomodensitométrique. 

9 patients n’ont pas eu d’exploration radiologique. 

 

II-4-Traitement 

II-4-1-Moyens Thérapeutiques : 

Après une évaluation clinique et radiologique des patients, les procédures thérapeutiques sont 

résumées dans la figure 1 : 

 

 

Figure 1 : Procédures thérapeutiques 
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 Le tableau suivant résume la distribution des malades et le geste initial selon le traitement reçu : 

traitement chirurgical versus traitement non chirurgical 

Tableau 4 : Répartition des malades et du geste initial selon le traitement reçu : traitement 

chirurgical versus traitement non chirurgical 

  Traitement non 
chirurgical 

(n=63) 

Traitement 
chirurgical  

(n=32) 

P 

 Sexe (F/H) 40/23 23/12 1,000 
Tares 28 (44,’%) 14 (43,8%) 0,284 

Facteurs liés à la 
chirurgie initiale 

heure de la chirurgie 
à froid 
en urgence 

 
23 (36,5%) 
40 (63,5%) 

 
14 (43,8%) 
90 (56,2%) 

 
0,512 

Voie d’abord 
Laparotomie 
Laparoscopie 

 
47 (74,6%) 
16 (22,4%) 

 
19 (59,4%) 
13 (40,6%) 

 
0,300 

 Geste initial 
Anastomose 
Suture biliaire 
Aucune suture biliaire  

 
4  (6,3%) 

44 (69,8%) 
15 (23,8%) 

 
5 (15,6%) 

23 (71,9%) 
4 (12,5%) 

 
 

0,192 

Présentation clinique 
de la PPO 

Signes péritonéaux 9 (14,3%) 15 (15,6%) <0,001 
Issue de liquide  13(20.63%) 11(34.37%)  
Eviscération 0 1(3.12%)  
Délai des signes cliniques (jours) 9,67 6,42 0,03 
CRP (mg/l) 60(95.23%) 25(78.12%)  
Défaillance viscérale 8 (12,7%) 2 (6,2%) 0,487 

 

On note plus de traitement non chirurgical en cas d’absence de toute suture sur les voies biliaires 

(mais la différence est non significative). Par contre, La présence d’une défense et les délais précoces 

des signes cliniques a motivé la chirurgie. 

II-4-1-1-Drainage percutané 

25 patients ayant eu une PPO biliaire localisée ont été traités par un drainage percutané. 

Le délai moyen du drainage percutané est de 17 jours par rapport à l’intervention initiale avec des 

extrêmes de 2 et de 47 jours. 

L’antibiothérapie n’a été adaptée à l’antibiogramme que dans 28% des cas. 

Les germes retrouvés à l’étude bactériologique sont cités dans le tableau suivant : 

 

Tableau 5 : Les germes retrouvés dans le liquide péritonéal après drainage per cutané 

Germes retrouvés Effectif 

E.coli 3 
Klebsiella 1 
Enterobacter 1 
Staph Meti-S 1 
Morganella+Klebsiella 1 
Proteus+Enterobacter+Morganella+Eoromonas Hydrophila 1 
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Les suites du drainage per cutané sont résumées dans le tableau suivant 

 

Tableau 6 : Les complications post drainage per cutané 

Complications post drainage per cutané Effectif 

Bronchopneumopathie 1 
Infection urinaire 1 
Décompensation tare 1 
Complications thrombo-emboliques 1 
Epanchement pleural 1 

Collection résiduelle 4 
Abcès de paroi 1 

 

Il y’a eu un décès dans ce groupe par décompensation de tares. 

Un geste complémentaire à type de reprise chirurgicale était nécessaire pour une collection 

résiduelle et à type de re-drainage percutané était nécessaire pour une autre collection résiduelle. 

II-4-1-2-Chirurgie 

32 patients ayant une PPO biliaires localisées ont eu un traitement chirurgical. 

Le délai moyen de la reprise chirurgicale par rapport à l’intervention initiale était de 7.38 jours avec 

des extrêmes de 1 et de 19 jours. 

La voie d’abord était une laparotomie pour 26 patients et une cœlioscopie pour les 6 autres (opérés 

initialement par voie  coeliscopique). 

Les causes de péritonites biliaires post opératoire localisées sont résumées dans le tableau suivant : 

 

Tableau 7 : Causes de péritonites biliaires post opératoire localisée chez les patients réopérés : 

Cause des PPO biliaires localisées Effectif 

Lâchage 12 
Plaie biliaire passée inaperçue 12 
Surinfection de la loge post opératoire 2 
Non précisée 6 

 

L’aspect du liquide péritonéal était bilieux chez 19 patients, purulent chez 9, trouble chez 2 et il n’a 

pas été précisé chez 2 patients. 

Un prélèvement de liquide péritonéal pour une étude bactériologique n’a été réalisé que chez 13 

patients (40.6%)  
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Les germes retrouvés dans le liquide de prélèvement péritonéal sont cités dans le tableau suivant : 

 

Tableau 8 : Les germes retrouvés dans le liquide de prélèvement péritonéal des patients réopérés 

Germes retrouvés Effectif 

Pseudomonas 2 
Enterobacter 2 
Staph Meti-S 2 

 

L’antibiothérapie était adaptée aux données de l’antibiogramme chez 6 malades (18.8%). 

Les suites opératoires se sont compliqué de 5 collections résiduelles, 3 fistules biliaires et 2  abcès de 

paroi. Pour les 5 collections résiduelles, 3 ont été reprises chirurgicalement et une a été drainée par 

voie per cutanée. Deux malades ayant une fistule biliaire ont été réopérés. 

Il y a eu 4 décès dans ce groupe de malades: un par décompensation de tares, un à la suite d’un 

sepsis non contrôlé, un après reprise chirurgicale pour fistule biliaire et un par complications 

thromboembolique. 

II-4-1-3- Traitement médical seul de 1ère intension (n=38) 

A l’inverse du traitement percutané et de la chirurgie, il n’est pas possible d’avoir une preuve 

bactériologique de l’infection intra péritonéale dans ce groupe. L’antibiothérapie a été probabiliste 

dans tous les cas. 

Il y a eu 4 décès dans ce groupe ; 2  décès  par complications thromboemboliques, 1 décès par 

décompensation de tares et un décès dans un tableau de choc septique survenu au 2ème jour 

postopératoire d’une chirurgie septique. 

Pour les complications chirurgicales il y avait une fistule biliaire qui s’est tarie spontanément et 4 

collections résiduelles dont une a nécessité la reprise chirurgicale. 

 

III- DISCUSSION 

III-1-Etiologies 

Les PPO biliaires sont le plus souvent secondaires à plusieurs facteurs : 

Les facteurs inhérents à la pathologie (tumeur-infection…)  

Les facteurs inhérents au malade (immunodéprimé-dénutri-corticothérapie-chimiothérapie) 

Les facteurs inhérents au chirurgien : une mauvaise indication ou une malfaçon technique. Il peut 

s’agir comme dans notre série d’un lâchage d’un moignon cystique ou d’une cholédocorraphie, d’un 

drainage insuffisant, d’une plaie biliaire passée inaperçue, d’une section d’un canal aberrant, d’une 

déhiscence d’une anastomose biliodigestive. (2 ; 3) 
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III- 2-Diagnostic 

Le diagnostic d’une PPO biliaire, comme toute autre péritonite post opératoire, se base sur un 

faisceau d’argument. Devant tout signe anormal post opératoire le diagnostic de péritonite doit être 

évoqué : un drainage gastrique qui ramène plus d’un litre par jour, une douleur abdominale intense, 

un iléus prolongé, une confusion mentale, un drainage ramenant un liquide bilieux, une oligoanurie, 

des troubles respiratoires. (2) 

Le diagnostic des péritonites post opératoires se fait généralement entre le 5 et le 7éme jour.(1) 

Les examens biologiques dans la PPO biliaire ne permettent pas de poser le diagnostic mais plutôt 

d’évaluer les besoins en réanimation et sont utilisés comme bilan préopératoire au besoin.(1 ; 4) 

L’échographie abdominale a une place très limitée dans le diagnostic des PPO. Le scanner avec et 

sans injection de PDC constitue le gold standard dans  le diagnostic positif des PPO en montrant un 

épanchement libre dans la cavité péritonéal, une collection sous phrénique, il peut objectiver un 

defect anastomotique. Le scanner peut ainsi guider l’attitude thérapeutique (2 ; 5). Il permet en plus 

la recherche de lésions associées notamment vasculaires en cas de plaie des voies biliaires.  

L’IRM avec injection de Teslascan est une technique d’imagerie récente non invasive, elle permet une 

analyse précise de l’arborisation biliaire intra et extra hépatique et donc la visualisation d’éventuelles 

fuites biliaires en combinant l’acquisition de données statiques et dynamiques. Elle n’est cependant 

pas disponible en routine dans tous les centres. 

 

III-3- Traitement 

La prise en charge de la PPO biliaire localisée se base sur trois modalités thérapeutiques : médicale, 

radiologique et chirurgicale. 

 

III-3-1-Le drainage percutané sous contrôle radiologique  

Le drainage percutané trouve une place de plus en plus importante dans la prise en charge des PPO 

localisée pour contrôler la fuite biliaire. Il est réalisé sous couverture antibiotique probabiliste, il 

permet de réaliser une analyse bactériologique de la collection ponctionnée et d’y placer un drainage 

percutané.  

Le drainage per cutané permet traiter définitivement les PPO biliaires localisées dans 80% des cas 

évitant la reprise chirurgicale. (5,6) 

 

III-3-2-Le traitement médical 

Les indications de cette approche sont réservées aux collections biliaires minimes au contact d’un 

drainage mis en place au cours de l’intervention initiale se tarissant progressivement, ainsi qu’aux 

abcès de petite taille sans retentissement clinico-biologique.  
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Le traitement médical repose sur une réanimation des patients. Cette réanimation se base sur la 

correction des troubles hydro-électrolytique associée à une antibiothérapie probabiliste puis 

adaptée. L’antibiothérapie est importante et doit être débutée rapidement. Elle doit couvrir les 

germes d’origine biliaire et être secondairement adaptée aux prélèvements bactériologiques (liquide 

de drainage-hémoculture). La sélection de l’antibiothérapie relève d’un choix raisonné, orienté par 

l’examen direct du liquide péritonéal. Le choix doit prendre en compte dans le traitement les 

entérobactéries et les anaérobies même si ces derniers ne sont pas retrouvés(1).Une bithérapie par 

des molécules qui associent une activité antianaérobie et une large activité antiaérobie est justifiée. 

La pipéracilline/tazobactam (4,5 g × 4/j) ou l’imipénème (1 g × 3/j) + amikacine (20 mg/kg en 1 à 2 

injections par jour) sont indiqués. Cette association peut être arrêtée ou adaptée au troisième jour, 

en fonction de la flore intra-abdominale retrouvée au prélèvement. La vancomycine (15 mg/kg en 

dose de charge puis administration continue ou discontinue pour atteindre une concentration à 

l’équilibre ou en résiduel d’environ 20 mg/l) peut se justifier en cas de suspicion de staphylocoque 

méticilline-R ou d’Enterococcusfaeciumde haut niveau de résistance à la pénicilline (CMI > 16 mg/l) 

(7).La nécessité d’un traitement probabiliste antifungique est débattue (8).Le traitement est en 

général poursuivi 7 à 15 jours (9). 

 

III-3-3- La chirurgie 

Principes généraux  

Quand l’indication opératoire est posée la reprise chirurgicale doit être encadrée par une 

réanimation adaptée à la présentation clinique de la péritonite, et une antibiothérapie probabiliste 

qui sera adaptée ultérieurement selon l‘antibiogramme. L’acte chirurgical a pour but de traiter 

l’étiologie et les conséquences de la péritonite. L’intervention comporte la réalisation de 

prélèvements bactériologiques, puis une toilette péritonéale abondante suivie d’une exploration 

prudente et minutieuse des sites de l’intervention pour ne pas aggraver un défect suturaire. Les 

modalités de contrôle de la source de la fuite de bile dépendent de sa nature et des conditions 

inflammatoires locales. Un drainage de la région sous hépatique termine l’intervention.  

L’antibiothérapie probabiliste initiée dés le diagnostic posé sera adaptée ultérieurement selon 

l‘antibiogramme des germes isolés dans les prélèvements. Il est important de souligner que dans les 

péritonites postopératoires, l’écologie microbienne est modifiée. Ainsi, des espèces bactériennes 

comme Pseudomonas aeruginosa, Enterobacterspp., entérocoques multirésistants etCandida spp. 

peuvent être retrouvées avec une fréquence accrue. De même, des souches telles qu’Enterobacter, 

Serratia, Citrobacter, Morganella,Acinetobacteret Pseudomonas peuvent être mises en évidence, 

généralement résistantes aux antibiotiques habituels à l’exception des carbapénèmes et du 
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céfépime(10 ; 11). Il est à noter la fréquence accrue des infections à Staphylococcusaureus 

résistantes à  la méticilline(11). 

 

PPO biliaires localisées après cholécystectomie  

La fuite de bile peut provenir du moignon cystique ou d’une plaie biliaire passée inaperçue ou d’un 

canal aberrant. Il est possible de débuter l’intervention par cœlioscopie afin de déterminer l’origine 

de la péritonite. La conversion en laparotomie doit être entreprise en cas de difficulté opératoire. 

 En cas  de lâchage du moignon cystique : 

 Si le moignon cystique est facilement identifié le traitement consiste en une nouvelle ligature après 

réalisation d’une cholangiographie per opératoire à la recherche d’un obstacle sur la voie biliaire 

principale. Si le moignon cystique est difficile à retrouver on se contentera d’une toilette abdominale 

et d’un large drainage de la région sous hépatique. Certaines équipes recommandent de réaliser en 

même temps opératoire une sphinctérotomie endoscopique avec mise en place d’un stent avec un 

taux de succès supérieur à 90% (12). 

 En cas de fuite provenant d’un canalicule aberrant :  

La fuite de bile est souvent de faible débit. Le geste consiste à réaliser une ligature du canal aberrant 

associée à un lavage abdominal et un drainage en regard. 

 En cas de plaie de la voie biliaire principale : 

Le traitement consiste en un drainage biliaire externe et un large drainage sous hépatique. La 

réparation biliaire sera réalisée ulterieurement après disparition du sepsis et organisation des 

lésions(12). L’intervention de référence est l’intervention de HEPP.  

Après chirurgie des voies biliaires : 

 Anastomose cholédoco-duodénale  

En cas de petite brèche, un traitement conservateur par une intubation de la désunion par un drain 

de kehr extériorisé à la peau est indiqué. Il doit être associé à un drainage déclive au contact (13). 

En cas d’une désunion anastomotique, il est recommandé de démonter l’anastomose, d’intuber la 

voie biliaire par un drain cylindrique abouché à la peau et d’intuber la brèche duodénale par un drain 

de type Pezzer. Il est de même nécessaire d’effectuer un drainage au contact (13). 

 Anastomose hépaticojéjunale  

La constatation d’une fistule de petite taille permet l’intubation de celle-ci par un drain de Kehr. Si la 

désunion est importante, il est nécessaire de démonter totalement l’anastomose. L’anse jéjunale est 
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réséquée en zone saine puis soit abandonnée, soit montée en jéjunostomie. La VBP est drainée par 

un drain de kehr ou un drain cylindrique en fonction du type de l’anastomose. 

Après chirurgie du kyste hydatique du foie  

L’intervention chirurgicale consiste à une toilette péritonéale, un aveuglement des fistulettes, une 

intubation de large fistule éventuelle par un drain cylindrique en cholédocostomie trans pariéto-

hépatique ou, plus rarement, en un traitement radical de la cavité kystique et un large drainage en 

regard. On pourrait être amené secondairement à réaliser une sphinctérotomie endoscopique et 

mettre en place une prothèse biliaire si la fistule persiste en post opératoire (14). 

IV-MORTALITE MORBIDITE 

La mortalité des péritonites postopératoires est très variable de 30 à plus de 70 % (11 ; 15 ; 16).Le 

délai deLa réintervention est un facteur de pronostic (17).Le nombre des défaillances viscérales est 

également à prendre en considération. Pour Mäkelä (18), le décès est observé chez 35 % des patients 

atteints d’une défaillance viscérale unique, 75 % des patients avec deux défaillances et 100 % des 

patients avec trois défaillances. La réintervention en urgence est donc nécessaire au stade des 

défaillances viscérales (19).Dans le travail de Bohnen (17), la mortalité était de 61 % chez les patients 

porteurs d’une défaillance viscérale réopérés précocement (< 24 h) contre 88 % chez les patients 

réopérés au-delà de la 24eheure. La présence au moment de la reprise chirurgicale d’un état de choc, 

d’une insuffisance rénale ou d’une insuffisance respiratoire aiguë sont des éléments de mauvais 

pronostic, de même qu’une antibiothérapie initiale inadaptée (11).Parmi les autres éléments 

intervenant dans le pronostic de ces patients, un âge avancé (11 ; 4) et des réinterventions itératives. 

Anderson et al ont montré que le pronostic s’altère avec le nombre de réinterventions (20).Ces 

résultats soulignent à nouveau le fait que tout délai dans la résolution des problèmes chirurgicauxest 

un facteur de mauvais pronostic. 

RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES 

Tout signe clinique anormal en post opératoire doit faire évoquer le diagnostic de PPO. Il doit 

répondre à une attitude standardisée pour ne pas laisser passer l’heure du traitement : 

1/ examens cliniques répétitifs 

2/examens biologiques : NFS-CRP-TP-urée-créatinémie 

3/TDM abdominale sans ou avec injection de produit de contraste 
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4/Dès la confirmation du diagnostic, faire le choix de la stratégie thérapeutique la mieux adaptée au 

terrain et aux conséquences clinico-biologiques de la péritonite, ainsi qu’au plateau technique 

disponible. 
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LES PERITONITES POST OPERATOIRES BILIAIRES GENERALISEES 
 

Zenaidi H, Ben Ismail I, Bibani H, Mgazzen F, Yahmadi A, Rebii S, Zoghlami A. 

Service de chirurgie générale CTGB, Ben Arous. 

 

Parmi l’ensemble des péritonites postopératoires (PPO) généralisées, celles d’origine biliaire 

constituent une forme particulière caractérisée par une fréquente latence clinique, source de retard 

au diagnostic et au traitement dont les conséquences sont une durée du séjour hospitalier majorée 

et morbi-mortalité élevée.  

Ces  péritonites PPO biliaires compliquent une chirurgie des voies biliaires ou bien une chirurgie 

hépatique (tumorale, parasitaire) avec une  fréquence et une gravité variables.  

Leur prise en charge fait appel à un arsenal thérapeutique large comportant la chirurgie, l’endoscopie 

et la radiologie sous couvert d’une réanimation précoce et efficace. 

1-RESULTATS DE LA SERIE : 

Sur un total de 133 PPO biliaires étudiées dans cette série, 38 PPO étaient généralisées (28.6%) et 95 

étaient localisées (71.4%) [Tableau 1].  

Tableau 1 : résultats de la série des PPO biliaires. 

Type de péritonite Généralisées  
n=38  

Localisées  
n=95  

Age moyen 47.8 54.9 
Sexe  

- Féminin 
- Masculin 

 
23 (60.5%)  
 15 (39,5%) 

 
60 (63.2%)  
35 (36.8%) 

Tares: 
- Diabète                                                           
- Cardio vx 
- Rénales 
- Dysthyroidie 
- Autres 

Pas de tares 

 
4 (10.5%) 
4 (10.5%) 
1 (2.6%) 
1 (2.6%) 

0  
29 (76.3%) 

 
20 (23.1%) 
22 (23.1%) 

0 
1 (1.1%) 
5 (5.2%) 

53 (55.8%) 

Type de chirurgie initiale 
- LV symptomatique 
- septique 
- oncologique 
- hydatique 
- autres 

 
16 (42.1%) 
15 (39.5%) 
02 (5.3%) 

04 (10.5%) 
01 (2.6%) 

 
28 (29.5%) 
33 (34.7%) 

7 (7.4%) 
26 (27.4%) 

1 (1.1%) 

Voie d’abord initiale 
- Laparotomie 
- Cœlioscopie 
- Coelio-conversion 

 
15 (39.5%) 
20 (52.6%) 
3  (7.9%) 

 
66 (69.5%) 
23 (24.2%) 
06 (6.3%) 
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  -      Les  circonstances de survenue de la PPO 

Sur les 38 PPO généralisées recensées, quinze ont compliqué une chirurgie biliaire pour cholécystite 

aigue ou une angiocholite aigue (39.5%), seize ont compliquée une cure de lithiase vésiculaire non 

compliquée (42.1 %), quatre sont survenues après traitement d’un KHF. Les trois cas restants étaient 

en rapport avec une chirurgie tumorale ou une chirurgie dans un contexte post traumatique.  

Autrement dit, la chirurgie de la vésicule biliaire et des voies biliaires extra hépatiques occupe le 

premier rang (86.8%) suivie de la chirurgie du KHF et de la chirurgie oncologique.   

Parmi les 16 malades opérés pour LV, 13 ont été abordés par voie laparoscopique (65%), deux ont 

été opérés par voie classique et un patient a eu une coelio-conversion pour des difficultés 

opératoires. 

- Le diagnostic positif 

Signes cliniques : 

Le tableau clinique de la PPO a été d’un grand polymorphisme clinique, dominé principalement par la 

fièvre observée chez 28 patients (73.7 %). Vient au 2 ème rang la défense abdominale dans 50 %. La 

tachycardie a été observée chez 15 patients (39.5 %). Les vomissements ont été notés chez neuf 

patients, soit 23.7 %. L’issue de bile par les drains a été retrouvée chez seulement 4 patients (10.5 %). 

Les signes respiratoires ont été constatés chez quatre autres malades (10.5 %) [Tableau 2].  

Le délai d’apparition de ces signes cliniques était très variable avec des extrêmes allant de 1 à 30 

jours en post opératoire et une moyenne de 6.8 jours. 

Données biologiques : 

L’élévation de la CRP a été le signe le plus constant chez les patients pris en charge pour PPO et a été 

observé chez 92 % des cas.  L’hyperleucocytose a été vue chez 27 patients (71%). Seulement six 

patients avaient présenté une insuffisance rénale fonctionnelle ou une aggravation d’une 

insuffisance rénale préexistante.  

Le dosage des lactates, de la pro-calcitonine et la gazométrie sanguine n’a pas été fait de façon 

systématique et a manqué dans la plupart des observations [Tableau 2].  
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Données radiologiques : 

Vingt-cinq patients ont été explorés par une TDM abdominale avant la reprise chirurgicale (66%). 

Cinq patients ont eu seulement une échographie de l’abdomen en pré opératoire (13%). Pour les huit 

patients restants, la reprise chirurgicale a été faite sans explorations pré opératoires. A noter que 

chez trois patients, l’échographie de l’abdomen n’a pas été concluante et un complément par un 

scanner a été nécessaire [Tableau 2].  

Tableau 2 : Données cliniques, biologiques et radiologiques des PPO biliaires généralisées. 

Signes cliniques Données biologiques Explorations radiologiques 

Fièvre 28 (73.7%)  
 

Hyperleucocytose 

 
 

27 (71%) 

 
 

TDM abdominale 

 
 

25 (66%) 
Défense 19 (50%) 

Tachycardie 15 (39.5%) 

Distension 
abdominale 

 
11(28.9%) 

 
 

 
        CRP élevée 

 
35 (92%) 

 
Echo abdominale 

 
5 (13%) 

Vomissements 9 (23.7%)  
 

Ice rénale 

 
 

6 (15.7%) 

 
 

Non 

 
 

8 (21%) Issue de bile 4 (10.5%) 

Autres 2 (5.26%)   

 

 

- Données opératoires  

Le délai moyen de la reprise chirurgicale pour les patients ayant présenté une PPO biliaire 

généralisée était relativement long avec une moyenne de 10.16 jours. Parmi les 20 patients opérés 

initialement par laparoscopie, seulement six (30 %) ont été réopérés par cœlioscopie. Les gestes 

réalisés ont  consisté en une fermeture du moignon cystique par ligature, pose de clips ou suture 

chez 12 malades et une fistulisation dirigée et un drainage chez 20 patients. La principale cause 

incriminée était la plaie iatrogène de la voie biliaire principale et cela chez 20 patients (52%). Le 

lâchage du moignon cystique vient au second rang et a été observé cher 12 patients (31%). Chez les 

six malades restants, la cause de la PPO n’a pas été précisée. 

- Les suites opératoires 

La mortalité était de 13.2 %, soit cinq patients sont décédés en post opératoire. La morbidité était de 

52 %.  Douze patients ont présenté des complications chirurgicales ayant nécessité une reprise 
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chirurgicale chez six patients et  huit patients ont présenté des complications d’ordre médical lors du 

séjour hospitalier.  Dans notre série, la  durée moyenne du séjour hospitalier des patients ayant 

présenté une PPO biliaire était de 18.81 jours. 

2-EPIDEMIOLOGIE ET DONNEES DE LA LITTERATURE : 

- PPO biliaires après cholécystectomie 

Décrite la première fois en 1882, la cholécystectomie est aujourd’hui l’intervention la plus 

fréquemment réalisée par le chirurgien digestif [1]. La cholécystectomie est une intervention  

standardisée, qui, depuis l’avènement de la voie cœlioscopique, a connu une diffusion importante 

avec une augmentation du nombre des plaies biliaires. Ces complications font parler de « désastre 

médical et financier » *2+. La gestion de ces complications fait appel aux progrès de l’endoscopie 

biliaire et de la radiologie interventionnelle [2]. La fréquence de ces complications biliaires est de 

l’ordre de 0.3 à 2.7%. La fuite de bile provient d’un moignon cystique, d’un canal de Luschka, et dans 

une moindre mesure, d’une plaie de la voie biliaire principale ou de la convergence biliaire *2.3+. 

Cette fuite de bile est à l’origine d’une collection de bile ou de la diffusion à la grande cavité 

péritonéale. 

- PPO biliaires après chirurgie des voies biliaires 

La fréquence des complications biliaires après chirurgie des voies biliaires dans la littérature varie 

entre 2,7 et 7,5% [4]. 

- PPO biliaires après hépatectomies 

Les complications biliaires après hépatectomie surviennent dans 4,8 à 8.1% des cas. Elles se 

présentent sous forme d’une péritonite biliaire, d’un bilome ou d’un écoulement persistant par les 

modules de drainage. L’origine de la fuite dépend du type de l’intervention réalisée: fuite de bile de 

la tranche de section hépatique, d’un pédicule segmentaire ou sous-segmentaire sur le foie restant, 

fistule d’une anastomose bilio-digestive, fuite de bile autour d’un drain biliaire ou plaie biliaire au 

niveau de l’arbre biliaire *5.6.7+. 

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés dans la littérature, tels que le sujet âgé, 

l’hyperleucocytose pré opératoire, les hépatectomies gauches et la durée opératoire prolongée *6.7+. 

- PPO après chirurgie du KHF 

La fistule biliaire après chirurgie du KHF est une complication qui survient entre 2,5 et 28,6% des cas, 

surtout quand le traitement du kyste est conservateur *8+. C’est la complication la plus fréquente et 

elle est due le plus souvent à une fistule kysto-biliaire qui se déclare en post opératoire. 



 

121 
 

Dans notre série, le pourcentage des PPO biliaires après chirurgie du KHF était de 10.5 % de 

l’ensemble des PPO biliaires généralisées. 

3-Particularités techniques dans la prise en charge thérapeutique 

Le traitement des PPO généralisées d’origine biliaire doit répondre à des principes généraux quelque 

soit le geste initial. Il comporte une reprise de l’incision initiale, une adhésiolyse, des prélèvements 

bactériologiques multiples, une aspiration des épanchements intra péritonéaux, le lavage péritonéal  

abondant et l’exploration complète de la cavité abdominale  à la recherche de lésions associées. 

Cette reprise doit être précédée d’une réanimation efficace avec une antibiothérapie d’abord 

probabiliste puis guidée par les résultats des prélèvements bactériologiques. 

- PPO biliaires après cholécystectomie 

La fuite de bile peut provenir du moignon cystique ou d’une plaie de la voie biliaire principale passée 

inaperçue. Il faut systématiquement recherchée une plaie artérielle associée et demandée au 

moindre doute une imagerie avec reconstruction artérielle, surtout s’il existe une cytolyse 

importante. Il est préférable de débuter l’intervention par voie cœlioscopique afin d’identifier 

l’origine de la péritonite et ne pas hésiter à convertir si le geste n’est pas aisément réalisable *1+. 

En cas de lâchage du moignon cystique :  

Le canal cystique est  le site le plus fréquemment incriminé dans les fuites  de bile après 

cholécystectomie. La fréquence de lâchage du moignon cystique varie de 0.07 à 0.63% dans les 

grandes séries.  

Dans notre série, le lâchage du moignon cystique était incriminé dans 31 % des PPO biliaires. 

Le traitement de choix de cette complication est conservatoire, mais quand la reprise chirurgicale 

s’impose, on distingue deux situations: 

_ Si le moignon cystique est facilement identifié et disséqué ; le traitement consiste en une nouvelle 

ligature de celui-ci après réalisation d’une cholangiographie per opératoire qui élimine toute plaie de 

la VBP. 

_  Dans le cas contraire, il est indispensable de réaliser un lavage abondant de la cavité péritonéale et 

drainer largement la région sous hépatique. Certaines équipes recommandent de réaliser en même 

temps opératoire une sphinctérotomie endoscopique avec mise en place d’un stent avec un taux de 

succès supérieur à 90% *1+. D’autres équipes ont rapporté l’application de colle biologique par le 

système de drainage [2,9]. 
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En cas de plaie de la voie biliaire principale : 

Actuellement, la réparation chirurgicale des plaies de la VBP n’est pas le traitement de référence et 

leur prise en charge fait appel aux techniques radiologiques et endoscopiques. La chirurgie reste le 

traitement de référence de la séquelle tardive qui est la sténose de la voie biliaire principale. 

Cependant, en cas de contamination importante et généralisée de la cavité péritonéale, la reprise 

chirurgicale s‘impose. La région sous hépatique et surtout le pédicule hépatique,  sont remaniés par 

d’importantes réactions inflammatoires et septiques. Toute dissection est impossible et surtout 

dangereuse.  Il est parfois possible de pouvoir intuber les voies biliaires par un drain [1]. Dans le cas 

contraire, il faut drainer de façon déclive le bord droit du pédicule hépatique afin d’organiser une 

fistule biliaire externe. 

 

 

Figure 1: conduite à tenir en cas de fuite de bile avec suspicion de plaie de la VBP [1]. 

En cas de cas de fuite provenant d’un canalicule aberrant :  

La fuite de bile est souvent de faible débit et elle est exceptionnellement à l’origine d’une péritonite 

biliaire généralisée. La prolongation du drainage ou le drainage per cutané du bilome suffisent dans 

la majorité des cas. Si la reprise est indiquée, la toilette péritonéale et le drainage biliaire suffisent. 
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- PPO biliaires après hépatectomies 

Quand la fuite de bile n’est pas contrôlée, la reprise chirurgicale s’impose : 

La fuite se situe sur la tranche de section hépatique : 

Plusieurs techniques ont été décrites pour repérer la fuite de bile tels que l’injection de sérum 

physiologique, de bleu de méthylène ou de solution lipidique dans la voie biliaire [11].  

Une fois l’origine de la fuite est reconnue, son contrôle fait appel à : 

- Une ligature sélective au fil monobrin de petit calibre 

- Une application de colle biologique composée de fibrine 

- L’application d’éponges hémostatiques. Leur utilisation à des fins biliostatiques est récente 

et semble démontrer sa supériorité par rapport à l’application de colles de fibrine avec 

réduction des taux de fistules biliaires de 43.75 à 6.25%. Une étude prospective est 

cependant nécessaire pour confirmée cette tendance [10]. 

Après contrôle de la fuite de bile, il est important de drainer les voies biliaires et ce à fin de réduire 

de façon prolongée la pression dans les voies biliaires moyennant la mise en place d’un drain trans-

cystique ou d’un drain de kehr. 

Il est aussi important de réaliser un lavage abondant de la cavité péritonéale en prenant soin de ré 

aspirer la totalité du liquide en particulier aux coupoles diaphragmatiques et au pelvis. Le drainage 

s’effectue à l’aide de drains multi perforés et des lames. Les coupoles diaphragmatiques, le pelvis, les 

gouttières pariéto-coliques et la tranches de section doivent bénéficier d’un drainage efficace. 

 La fuite se situe sur la voie biliaire principale ou sur un moignon de canal biliaire : 

Il s’agit d’une situation très particulière et difficile en raison des conditions locales et des 

phénomènes inflammatoires majeurs. Si la fuite de bile provient d’une brèche sur la VBP, il convient 

de l’intuber par un drain de Kehr et si  la fuite de bile se situe au niveau d’un moignon de canal 

biliaire, une ligature est de mise quand celle-ci s’avère possible. 

- PPO biliaires après chirurgie des voies biliaires 

 Anastomose cholédocoduodénale : 

En cas de petite brèche : un traitement conservateur par une intubation de la désunion par un drain 

en caoutchouc type drain de kehr extériorisé à la peau. Il doit être associé à un drainage déclive au 

contact [11]. 
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En cas de brèche importante : il est recommandé de démonter l’anastomose, d’intuber la voie biliaire 

par un drain cylindrique abouché à la peau et d’intuber la brèche duodénale par un drain de type 

Pezzer. Il est de même nécessaire d’effectuer un drainage au contact *10+. 

 Anastomose hépaticojéjunale : 

La constatation d’une fistule de petite taille permet l’intubation de celle-ci par un drain de Kehr. Si la 

désunion est importante, il est nécessaire de démonter totalement l’anastomose.  

L’anse jéjunale est réséquée en zone saine puis soit abandonnée, soit montée en jéjunostomie. La 

VBP est drainée par un drain de kehr ou un drain cylindrique en fonction du type de l’anastomose. 

- PPO après chirurgie du KHF 

En cas de péritonite biliaire généralisée après cure d’un kyste hydatique du foie, une relaparotomie 

est indiquée. Elle consiste à une toilette péritonéale, correction de la fuite de bile par suture de la 

fistule kysto-biliaire ou par traitement radicale de la cavité kystique et un drainage adéquat de la 

région hépatique. Si la fuite de bile persiste, une sphinctérotomie avec CPRE et une mise en place 

d’une prothèse biliaire sont indiquées *10+. 

 

 

Figure 2 : algorithme thérapeutique pour une fuite de bile post opératoire après chirurgie de KHF [8]. 
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CONCLUSION 

La PPO biliaire est une situation grave de part sa morbi-mortalité élevée et ses complications 

dramatiques. Son évolution latente est souvent à l’origine d’un retard diagnostique et donc de prise 

en charge thérapeutique. Si la nécessité d’un diagnostic rapide et d’un traitement immédiat de la 

PPO biliaire parait importante à souligner, celle d’en prévenir la survenue doit l’être encore plus. Le 

traitement précoce des cholécystites aiguës, la cholécystectomie pour toute lithiase qui a fait parler 

d’elle avec obtention de la CVS (critical view of savety),  le drainage biliaire externe de la VBP en cas 

de doute sur sa vacuité et le drainage efficace de la région sous hépatique sont autant des mesures 

qui pourraient faire éviter un certain nombre d’entre elles. 
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LES PERITONITES POSTOPERATOIRES APRES CHIRURGIE DU TRACTUS 

DIGESTIF SUPERIEUR 

MEJRI A, ARFAOUI K, AYADI M.F, YAAKOUBI J, ALOUI B, MRAD S 

Service de chirurgie générale, Hôpital régional de Jendouba 

 

INTRODUCTION :  

Les complications post opératoires en chirurgie digestive, en particulier les péritonites 

postopératoires (PPO), sont essentiellement dues au caractère agressif et/ou septique du contenu 

sur lequel on est amené à réaliser des sutures digestives. Dans ce cadre, Les PPO sus mésocoliques 

qui sont associées à une mortalité pouvant atteindre 50% (1) sont généralement retrouvées dans les 

suites d’une chirurgie du tractus digestif supérieur (œsophage, estomac et duodénum) .  

RESULTATS DE LA MONOGRAPHIE : 

On a colligé 65 dossiers pour des PPO après chirurgie du tractus digestif haut. Le siège de 

l’intervention initial intéressait l’œsophage dans 5 cas, l’estomac dans 39 cas et le duodénum dans 21 

cas. (Tableau 1). La moyenne d’âge ne présente pas de différence significative entre les 3 groupes, 

néanmoins le sexe ratio pour le groupe « duodénum » est de 3.1 ce qui concorde avec le fait que 81% 

des interventions étaient dans un contexte septique en particulier des ulcères perforés et que ce 

dernier est beaucoup plus fréquent chez les hommes. Pour le groupe « œsophage » les PPO après 

chirurgie fonctionnelle, qui ne comportent pas en général, des résections anastomoses est de l’ordre 

de 40% à égalité avec les PPO post chirurgie oncologique. En post opératoire la quasi-totalité des 

opérés ont eu un drainage, geste simple mais qui contribue, certes, au diagnostic précoce et qui peut 

à lui seul constitué une alternative thérapeutique si la fistulisation est bien dirigée. 
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Tableau 1 : Le geste chirurgical initial 

 
 

Œsophage 
(n=5) 

Estomac 
(n= 39) 

Duodénum 
(n= 21) 

Moyenne d’âge 
 

49,20 56,05 49,86 

Sexe      
 
 

Féminin       3(60%) 18(46,2%) 5(23,8%) 
Masculin 
 

2(40%) 21(53,8%) 16(76,2%) 

Heure de 
la 
chirurgie 
 

Urgence 1(20%) 8(20,5%) 21(100%) 
A froid 
 

4(80%) 31(79,5%) - 

Type de la 
chirurgie 
 
 
 
 
 

Septique 1(20%) 4(10,3%) 17(81%) 
Oncologique 2(40%) 26(66,7%) 1(4,8%) 
Traumatique - 1(2,6%) - 
Fonctionnelle 2(40%) 8(20,5%)  
Urgente non septique - - 3(14,3%) 

Geste Pas d’anastomose 3 10 18 
Suture simple 1 1 10 
AOJ* - 18 - 
AOG* 1 - - 
AGJ* 1 10 2 
ADJ* - - 1 
Oesocoloplastie 1 - - 

Drainage initial 
 

4(80%) 34(87,2%) 19(90,5%) 

*AOJ : Anastomose oeso-jéjunale, AOG: Anastomose oeso-gastrique, AGJ: Anastomose gastro-jéjunale, ADJ: Anastomose duodeno-jejunal 

 

Pour le diagnostic (Tableau 2), la fièvre était l’élément le plus précocement mis en évidence dans 

plus des deux tiers des cas. La moyenne de la CRP, qui a contribué au diagnostic, dans notre 

monographie était supérieure à 150 mg/l et ce quel que soit le site initial de la chirurgie. Le scanner 

abdominal était l’examen le plus demandé pour confirmer le diagnostic et a permis de retrouver une 

péritonite localisée dans la majorité des cas (on rappel ici l’intérêt du drainage qui était de mise chez 

la quasi-totalité de nos patients). Le délai d’apparition des signes cliniques le plus bas était de 4.84 

jours et ce dans le groupe « duodénum » ; ceci peut être expliqué par le contenu du duodénum qui 

est plus corrosif.  
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Tableau 2 : Diagnostic de la PPO 

 Œsophage 
(n=5) 

Estomac 
(n=39) 

Duodénum 
(n=21) 

Délai des signes cliniques 
 

6,8 7,09 4,84 

Fièvre 
 

5(100%) 27(69,2%) 10(47,6%) 

Tachycardie 
 

4(80%) 12(30,8%) 7(33,3%) 

Défaillance vitale 
 

2(40%) 9(23,1%) 4(19%) 

Moyenne de la CRP 
 

231,4 161,71 183,35 

TDM 
 

5(100%) 36(92,1%) 13(61,9%) 

Type de 
la PPO 

Généralisée 1(20%) 14(35,9%) 7(33,3%) 
Localisée 4(80%) 25(64,1%) 14(66,7%) 

 

A l’ére où la chirurgie endoscopique est en plein essor, l’endoscopie interventionnelle, dans notre 

monographie, n’a été réalisée que chez un seul patient. La reprise chirurgicale était majoritaire pour 

les groupes « œsophage » et « estomac » et le délai de la reprise était de ≅ 9 jours. 

Tableau 3 : Prise en charge de la PPO 

 Œsophage 
(n=5) 

Estomac 
(n=39) 

Duodénum 
(n=21) 

Type PPO généralisée 
(n=1) 

localisée 
(n=4) 

généralisée 
(n=14) 

localisée 
(n=25) 

généralisée 
(n=7) 

localisée 
(n=14) 

TTT médical seul - 1 - 10 - 8 
Drainage percutané - 1 - 9 - 5 
Chirurgie 1 2 14 6 7 1 

Délai reprise (jours) 9,67 8,5 5,25 

Mortalité selon type PPO 0 2 (50%) 5 (35,7%) 4 (16%) 3 (42,8%) 2 (14,3%) 

Mortalité 2 (40%) 9 (23,1%) 5 (23,8%) 

 

Les PPO après chirurgie du tractus digestif supérieur, dans cette étude multicentrique, étaient 

majoritairement dues aux : 

1. Fistules après anastomose oesojéjunale 

2. Fistules duodénales 

3. Fistules gastriques après sleeve gastrectomie (ces fistules seront traitées dans un chapitre à 

part) 
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DISCUSSION  

1. Péritonites post-opératoires par désunion d’une anastomose œsojéjunale 

La désunion de l’anastomose œsojéjunale représente la principale complication chirurgicale après 

une gastrectomie totale. Son incidence varie entre 4% et 15% (2).  Sa mortalité peut atteindre 60% 

(3). Sa survenue est considérée par certains comme facteur pronostique indépendant de réduction 

de la survie à long terme en cas de gastrectomie totale pour cancer(4). 

Stratégie diagnostique : 

Comme dans toute péritonite postopératoire, le diagnostic précoce des désunions d’anastomoses 

œsojéjunales est essentiel dans la prise en charge. En dehors des formes à révélation précoce 

évoluant rapidement vers un sepsis majeur, et devant la pauvreté du tableau clinique qui est 

généralement pauci symptomatique, les examens morphologiques trouvent tout leur intérêt dans la 

confirmation du diagnostic. Trois procédés peuvent être réalisés.  

 Le transit aux hydrosolubles : C’est examen simple dont la réalisation systématique 

après gastrectomie totale et avant la reprise alimentaire est de pratique courante. 

Toutefois, il n’existe à l’heure actuelle aucun consensus concernant le moment de 

réalisation et la technique à employer(5). 

 le scanner, en coupes fines, injecté avec opacification digestive haute est l’examen le 

plus performant qui permet : - d’éliminer une autre cause septique, - de détecter une 

éventuelle collection ou un abcès mal drainé, d’en vérifier l’accessibilité et d’en réaliser 

le drainage si besoin (6) 

 L’endoscopie, qui doit être réalisée avec une insufflation minimale, par un endoscopiste 

expérimenté et en présence du chirurgien. Elle permet de préciser la taille de la 

déhiscence, de vérifier la vitalité des tissus, et d’envisager un éventuel traitement 

luminal (drainage de la collection et/ou fermeture de l’orifice fistuleux). (6) Somme 

toute, la réalisation d’un scanner injecté avec opacification haute est l’examen à réaliser 

en première intention en cas de suspicion d’une fistule oesojéjunale en post opératoire. 

En cas d’impossibilité de réaliser un scanner ou de doute à l’issue du scanner 

l’endoscopie est justifiée. En ce qui concerne la réalisation systématique d’un transit 

opaque en post gastrectomie totale  deux études prospectives ont concluent à l’inutilité 

de cet examen (5)(7) 
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Stratégie thérapeutique : 

 

Dès lors que le diagnostic de la fistule anastomotique (FA) est porté, la prise en charge doit être 

multidisciplinaire, impliquant chirurgiens, réanimateurs, gastro entérologues et radiologues.  

 

Plusieurs options thérapeutiques sont possibles : 

 

1. Le traitement médical : 

Il doit être systématique. Il comprend : - une rééquilibration hydro électrolytique, - un 

traitement spécifique des défaillances d’organes et une antibiothérapie à large spectre 

probabiliste après des hémocultures et si possible des prélèvements locaux (8)- la mise à 

jeun, - et un support nutritionnel ; avec une supériorité démontrée pour la voie entérale 

(9). 

2. Le traitement interventionnel non chirurgical : 

Mis à part les FA précoces avec sepsis majeur, le traitement conservateur est préconisé 

la plupart du temps. Il associe, un traitement médical et/ou une optimisation du 

drainage et/ou la fermeture endoscopique de la fistule. 

Le drainage est habituellement réalisé sous TDM, sa faisabilité dépend de la localisation 

de la collection et de l'expertise du radiologue. Il constitue à l'heure actuelle le mode de 

drainage utilisé en première intention(10). En endoscopie, deux alternatives, non 

validées, ont été décrites dans la littérature et peuvent être discutées en cas de 

collection péri anastomotique organisée, en fonction de l'expérience de l'endoscopiste. 

(6) :  

- d'un drainage interne par double queue de cochon. Ce type de drainage a surtout été 

décrit en cas de fistule après chirurgie de l'obésité mais peut s'avérer utile permettant 

un drainage satisfaisant et facilitant la cicatrisation anastomotique(11). 

 - d'un système de thérapie à pression négative correspondant à l'insertion par voie 

endoscopique d’une éponge de polyuréthane dans la cavité abcédée associée à une 

aspiration par voie nasale(12). Cette méthode, décrite initialement dans le traitement 

des fistules oeso-gastrique intra-thoracique, mais, des cas de mise en place après 

gastrectomie totale sur anastomose oeso-jéjunale en position médiastinale inférieure ou 

intra-abdominale ont également été décrits avec une évolution favorable (13) 
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La fermeture endoscopique de la fistule peut être réalisée par plusieurs techniques : 

- L'utilisation de stents couverts métalliques extractibles: cette technique a été 

proposée initialement dans les fistules après oesophagectomie faisant jusqu'à 70% de la 

circonférence(14). Cette même technique reproduite pour les fistules oeso-

jéjunales a montré un taux de succès jusqu'à 70% et, selon l’étude de Van 

Boeckel et al., la mise en place d’un stent couvert pendant 6 à 8 semaines 

permettrait de traiter efficacement les fuites anastomotiques (15).Néanmoins, il 

existe des complications : l'occlusion de l'anse en y par le stent, l'érosion de 

l'anse en Y et la migration de stent qui survient jusque dans 61% des cas(14). 

- L'association de clips hémostatiques et de la colle de fibrine a été utilisée dans 

l’étude de Lee S et al.(16), qui rapporte un succès technique et clinique dans 100% des 

cas sans décès relevé  sur 12 patients présentant une fistule oesojéjunale traitée par 

voie endoscopique avec un nombre moyen de clips nécessaire de 3,6 par patient. Ces 

clips hémostatiques ne peuvent traiter de larges defects et ne possèdent pas de 

résistance suffisante pour rapprocher des berges fistuleuses remaniées. Il a été 

démontré que l'efficacité de ces procédés était limitée par la taille de la déhiscence (1 

cm pour la colle et 2 cm pour les clips (16)(17) avec 73,1% de succès en cas de defect <2 

cm contre 14,3% de succès au-delà de 2 cm) (17). 

- L'utilisation de clips Ovesco dits « piège à loup » : a été décrite dans plusieurs 

publications concernant différentes localisations et différentes causes de rupture de 

continuité de la paroi digestive dont de rares cas de fistules sur anastomose oeso-

jéjunale.(18)L'avantage de ces clips est une grande ouverture permettant de fermer des 

perforations jusqu’à 30 mm de diamètre et une force de fermeture de 8-9 newtons bien 

supérieure aux clips hémostatiques. (18)(19) 

Le rapprochement des berges anastomotiques est un préalable indispensable au succès 

de la mise en place de ce clip. L’efficacité est moindre dans le cadre des FA organisées 

par rapport aux perforations ou aux fuites anastomotiques récentes, du fait des 

phénomènes de rétraction et de fibrose inflammatoire. (6) 

Ces techniques alternatives peuvent apporter un plus thérapeutique, mais devant les 

données scientifiques encore relativement faibles, elles doivent être discutées au cas 

par cas, dans les centres experts. (6) 
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3. Le Traitement chirurgical : 

La gravité de l'état du patient est très importante pour le choix adéquat d'un traitement 

conservateur / endoscopique ou chirurgical.(17)(20) 

Une réintervention est indiquée devant : - un sepsis avec défaillance d'un ou plusieurs 

organes, - des signes abdominaux ou scannographiques en faveur d’une péritonite 

diffuse, - une impossibilité ou une insuffisance de drainage par voie radiologique et/ou 

endoscopique ou -  une ischémie de l'anse jéjunale. (21) 

En cas de ré intervention chirurgicale,  

Il est systématique d’une part, de laisser un drainage large des collections et à proximité 

de la brèche, et d’autres part ; de mettre en place une jéjunostomie d'alimentation.  

Pour la fistule anastomotique, différentes options chirurgicales sont à discuter au cas 

par cas : 

 Un renforcement de l’anastomose par des points, réalisable uniquement en 

l’absence d’infection locale sévère ou de phénomènes ischémiques (6) 

 Une réfection de l’anastomose, réalisée en cas de désunion de l’anastomose liée 

à une malfaçon technique ou de phénomènes ischémiques très localisés. Celle-ci 

ne doit s’envisager qu’en l’absence de remaniements inflammatoires locaux 

trop importants et au mieux dans les 24 heures suivants l'intervention initiale. 

La réparation primaire ou la réfection d'anastomose est associée à un fort risque 

de redévelopper une nouvelle fistule dans les suites(17) 

 Une intubation trans-anastomotique associée à une irrigation endoluminale 

continue, réalisable si l’anastomose est désunie sur moins d’un tiers de sa 

circonférence. La brèche peut être intubée par un drain en T avec une prise d’air 

et une irrigation endoluminale assurée par une sonde nasogastrique(22)ou au 

mieux à l'aide d'un drain de Lévy ; drain cylindrique n° 36 (Helisonde) autour 

duquel sont enroulés de manière hélicoïdale deux petits drains n° 9 ou 10, l’un 

servant de prise d’air et l’autre servant de drain d’irrigation. Le drain de Lévy 

constitue pour certains auteurs le traitement de base des solutions de 

continuité intestinale sus-mésocolique incluant les anastomoses oeso-

jéjunale(1) 

 Un démontage de l’anastomose, avec intubation de l’œsophage et 

extériorisation de l’anse montée en jéjunostomie terminale. Cette technique est 
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recommandée si l’anastomose est largement désunie sur plus de la moitié de sa 

circonférence. Cette solution radicale et agressive permet de préserver la vie du 

patient. L’anastomose sera refaite distance. (6) 

 

Figure 1. Algorithme de prise en charge d’une fistule après anastomose œsogastrique ou oeso-

jéjunale. (6) 

 

2. Péritonites post-opératoires par désunion de suture duodénale : 

C’est la complication la plus fréquente après toute chirurgie duodénale (sans geste pancréatique 

associé) à savoir les tumeurs de la région Oddienne, les diverticules duodénaux ou les ulcères 

duodénaux. L’ulcère duodénal perforé (UDP) reste l'indication la plus commune pour la chirurgie 
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duodénale d'urgence. En effet, La perforation complique la progression de la maladie ulcéreuse dans 

2 à 10% des cas et aggrave la mortalité globale de 3 à 14%, dépassant 30% chez les patients 

âgés(23)(24) 

Eléments de diagnostic: 

Du fait de sa situation anatomique, le duodénum a un contenu mixte : salivaire, gastrique, biliaire et 

pancréatique.  

La fistule duodénale se déclare fréquemment sur le plan clinique par : 

 Une fièvre persistante, qui bien que non spécifique constitue un signe d’alerte assez 

sensible.  

 Des douleurs abdominales souvent diffuses qui peuvent être au-devant du tableau clinique, 

mais ne constituent pas non plus un signe spécifique. 

 Des signes physiques d’irritation péritonéale évocateurs de péritonite post opératoire et 

souvent corrélés à la gravité de la fistule. 

 Un iléus reflexe post opératoire persistant ou s’intensifiant.   

 Une extériorisation de liquide digestif plus ou moins bilieux par le drainage qui constitue le 

signe le plus spécifique et le plus sensible. 

 Les signes peu spécifiques comme la douleur et le syndrome occlusif ne doivent pas être 

banalisés et leur association à une fièvre doit toujours faire évoquer le diagnostic de fistule 

(8). 

Les signes biologiques ne sont pas spécifiques et se réduisent à un syndrome inflammatoire 

biologique parfois associé à des troubles hydrolytiques en cas d’iléus. 

Le meilleur examen radiologique permettant de confirmer une fistule duodénale est le scanner 

abdominopelvien avec injection de produit de contraste associé à une opacification digestive haute 

par les hydrosolubles. En effet, outre les signes indirects (pneumopéritoine et/ou épanchement 

péritonéal), le scanner permettra une visualisation directe de la fistule. De plus, il permettra de 

guider un geste de drainage percutané ou d’optimiser un drainage déjà en place. 

Stratégie thérapeutique : 

1. Le Traitement médical : 

C’est le pilier du traitement des fistules duodénales. En effet, il permet une fermeture de la fistule 

dans 90% des cas.(25) Il est basé sur : 
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 Le Contrôle du sepsis par une antibiothérapie à large spectre associée à des antifongiques 

ainsi que par l’optimisation du drainage (26). 

 La réduction du débit de la fistule par la mise au repos du tube digestif, l’aspiration  

nasogastrique douce, l’administration intra veineuse d’inhibiteurs de la pompe à protons et 

l’administration d’analogues de la somatostatine. Selon l’étude de Gayral F et al, ceci permet 

de diminuer le débit de la fistule de plus de 50% dans les 72h (27). 

 Le renforcement des capacités de cicatrisation par une hypernutrition parentérale, ou mieux 

entérale (28). 

2. Le Traitement interventionnel non chirurgical: 

 Les gestes endoscopiques ne trouvent, pratiquement, pas de place pour la gestion d’une 

fistule duodénale. En effet, elles risquent d’aggraver la taille de la fistule, en particulier, lors 

de l’insufflation. Seule la fistulisation dirigée endoscopique a été rapportée dans quelques 

séries (8) 

3. Le traitement chirurgical : 

Auquel on n’aura recours que ; si échec du traitement médical ou, d’emblée, devant des critères de 

gravité septique. Le choix de la technique dépendra de l’état général du patient et des conditions 

locales en per opératoire (taille de la fistule, siège, qualité du tissu duodénal, …). 

3.1  Conditions locales péjoratives et orifice fistuleux de grande taille (supérieur à 1.5 cm) : 

 

 Diverticulisation duodénale selon BERNE : 

Cette technique, décrite en 1970 pour les traumatismes duodénopancréatiques, associe à la 

réparation duodénale une antrectomie, une anastomose gastro-jéjunale termino-latérale et une 

duodénostomie terminale. Selon les cas, les auteurs y adjoignent une vagotomie bilatérale, une 

cholécystostomie ou un drain de Kehr. Selon BERNE (29) Cette technique aurait réduit, la mortalité 

de 35% à 16 %. Ces résultats favorables trouvent leur explication dans la mise au repos maximale du 

duodénum: -Le duodénum avec ses aboutissants biliaire et pancréatique est transformé en un 

diverticule décomprimé. -Le suc gastrique est totalement dérivé par la gastro-entéro-anastomose.  -

La vagotomie comme l’antrectomie va prévenir l’ulcère peptique et l’ulcère de stress tout en 

diminuant la stimulation pancréatique. 

 Exclusion pylorique temporaire selon la technique de JORDAN 

Elle a l’avantage d’être plus simple, plus rapide et entraîne moins de troubles physiologiques que la 

technique de BERNE. Elle consiste à réaliser, après réparation de la plaie duodénale, une gastrotomie 
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qui va servir à fermer le pylore et l’intervention est terminée par la réalisation d’une gastro-

entérostomie utilisant l’orifice de gastrotomie. Le principal avantage de ce procédé est la réversibilité 

de l’exclusion pylorique grâce à l’utilisation de matériel résorbable. En effet, le pylore se 

reperméabilise spontanément au bout de 2 à 3 semaines dans 90% des cas(30). La principale 

complication de cette technique est la survenue d’ulcères peptiques au niveau de la gasto-

jéjunostomie dans 10 à 33% des cas (30)C’est pourquoi, certains auteurs (31)proposent de ré 

intervenir pour la suppression de la gastro-entérostomie. 

 

Fig. 2. Exclusion pylorique temporaire selon la technique de JORDAN(32) 

Conditions locales favorables et Orifice fistuleux de grande taille (supérieur à 1.5 cm) : 

 Une Suture simple : Elle se fait, après avivement des bords, en 1 ou 2 plans 

perpendiculairement à l’axe du tube digestif pour ne pas réduire la lumière. 

 Une suture associée à une GEA : En présence d’une perte de substance assez importante, la 

suture risque d’être sténosante. Une GEA, réalisée à distance du site septique, s’impose. 

 Fistulisation dirigée : En présence d’une perte de substance importante avec un tissu 

duodénal ne pouvant pas être suturé (rigide), on opte pour une fistulisation dirigée 

moyennant un drain de Kher, de Pezzer ou de Levy et ce, selon la taille de la perforation.  

*Les drains de Levy sont des drains spiralés siliconés aspiratifs à trois voies (une voie de drainage 

aspiratif, une voie d’irrigation et une prise d’air) 
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                       le drain de Lévy                                                              vissage du drain dans fistule 

Fig.3. Drainage de Lévy (drain Hélisonde) (1) 
 

 Une anastomose avec une anse digestive en Y selon Roux sur la zone de perforation : après 

avivement des berges duodénales, cette technique est proposée pour les pertes de 

substances volumineuses ne s’apprêtant pas à une fistulisation dirigée. 

 

3.2 Orifice fistuleux centimétrique : 

 Une suture simple : elle doit être non sténosante et faite sur des berges de bonne vitalité. 

 Une épiplooplastie (patch de Graham) :consiste a passer trois fils d'un côté de l’orifice puis 

de l’autre ensuite nouer les fils sur un fragment libre d’épiploon.(24) (Figure 4)  

 Une suture simple associée à une épiplooplastie 

   

Figure 4. la méthode de « omental patch fashioning » 
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En Conclusion, La prise en charge d’une péritonite post opératoire sus mésocolique est « alourdie » 

par la profondeur et la fixité du bloc gastroduodénale. Néanmoins,  Comme toute PPO, sa prise en 

charge ne se conçoit qu’on collaboration étroite médico chirurgicale. Le diagnostic précoce 

contribue à une meilleure prise en charge et doit être fondée sur un faisceau d’arguments clinique, 

biologique et radiologique. Le traitement médical est toujours de mise. Le traitement 

interventionnel prend de plus en plus de la place. Mais la règle reste : Mieux vaut une reprise 

chirurgicale « à blanc » qu’un sepsis dépassé. 
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LES PERITONITES  APRES SLEEVE GASTRECTOMIE 
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Service de chirurgie digestive, Sahloul, Sousse 

 

 

I introduction  

La chirurgie bariatrique est d’indication croissante tant elle apparaît comme le traitement le plus 

efficace de l’obésité morbide après échec du traitement médical. Actuellement, quatre interventions 

sont reconnues en France par la Haute autorité de santé dans le cadre de la chirurgie de l’obésité : la 

gastroplastie par anneau modulable, la sleeve gastrectomie, le bypass gastrique et le duodenal 

switch.(1) 

Depuis quelques années, la sleeve gastrectomie(SG) est devenue l’intervention bariatrique la plus 

réalisée avec plus de 50 % des actes chirurgicaux de chirurgie bariatrique (2,3). Elle est plébiscitée par 

les chirurgiens pour sa simplicité de réalisation, sa rapidité et, pour les patients, son absence de 

contrainte postopératoire, notamment en termes de risque de carence vitaminique(4). La SG est 

grevée d’un risque faible, mais parfois grave, de fistule gastrique (FG), dont le traitement est souvent 

long et contraignant. Cependant ,il n y a pas de consensus concernant le traitement optimal de la FG 

(5). 

 

II RESULTATS : 

Il s’agit d une étude multicentrique menée dans les services de chirurgie digestive en Tunisie, et 

portant sur la PPO sur une période de 4 ans. Cinq cas de péritonite post SG ont été colligées, tous de 

sexe féminin, et qui représente 0,7 % de toutes les péritonites post opératoires de l’enquête de 

l’ATC. L’âge moyen était de 39 ans avec des extrêmes de 32  et  51 ans. Deux patientes étaient ASA 1 

à l’évaluation pré anesthésique et 3 patientes étaient ASA 2. Deux patientes avaient un diabète, une 

patiente avait une hypertension artérielle .Le BMI moyen était de 42,2 avec des extrêmes de 38 et 

48. Le délai moyen d’apparition des signes cliniques était de 9 jours avec des extrêmes de 2 et 18 

jours.  La fièvre était présente chez toutes les patientes alors que la tachycardie n’était présente que 

dans 2 cas. Trois patientes présentaient une défense abdominale.  Le diagnostique de FG a été fait 

par un scanner abdominal avec opacification haute dans tout les cas. Aucune patiente  n’a reçu une 

alimentation spéciale en pré opératoire et une seule patiente a reçu une antibiothérapie pré 

opératoire. Toutes les interventions ont été faites  par voie coelioscopique et classées chirurgie 
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propre selon la classification d’Altemeier. Une seule patiente a eu un drainage en regard de la ligne 

d’agrafe gastrique.  

Dans trois cas la péritonite était localisée et dans deux cas la péritonite était généralisée (Figure 1). 

PPO après Sleeve gastrectomie (n=5)

PPO localisée 
(n=3)

PPO généralisée 
(n=2)

Délai diagnostic
(jours)

1 7 15

Drainage 
percutané

Évolution 
favorable 
(12 jours)

chirurgie

Fistule digestive

Évolution 
favorable 
(50 jours)

chirurgie

Suture + 
drainage 
+ jéjuno

drainage 
+ jéjuno

Évolution 
favorable 
(22 jours)

TTT endoscopique: 
drainage interne

2 18

chirurgie chirurgie

Suture + 
drainage

drainage

Fistule digestive
Choc septique

Évolution 
favorable 
(17 jours)

Décès

 

Figure 1 : résultats de la prise en charge des PPO après sleeve gastrectomie 

La première patiente a eu un drainage percutané pour une péritonite localisée avec une bonne 

évolution post opératoire et tarissement de la fistule dans 22 jours. Toutes les autres patientes 

étaient reprises par laparotomie et  le délai moyen de la reprise chirurgicale était de 8 jours. La 

deuxième  patiente a eu une toilette péritonéale, suture, drainage et une jéjunostomie 

d’alimentation. L’évolution a été marquée par l’apparition d’une fistule digestive qui était traitée par 

endoscopie avec tarissement de cette fistule et la patiente était mise sortant après 50 jours 

d’hospitalisation. La troisième patiente avait une péritonite généralisée, pour laquelle elle a eu une 

toilette péritonéale, suture et drainage avec une bonne évolution post opératoire et la patient était 

mise sortante après 17 jours d’hospitalisation .La quatrième patiente avait une péritonite 

généralisée, pour laquelle il a eu une toilette avec drainage au contact de la fistule, sans 

jéjunostomie d’alimentation  et dont l’évolution a été marquée par le décès après 25 jours 

d’hospitalisation. La cinquième patient avait une péritonite localisée pour laquelle une toilette 
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péritonéale avec un drainage au contact de la fistule ont été réalisés, l’évolution post reprise était 

bonne avec tarissement de la fistule après 12 jours. La durée moyenne du séjour hospitalier était de 

26 jours. Le taux de mortalité était de 20%. 

III DIAGNOSTIC POSITIF 

La fistule gastrique (FG) post SG  siège le plus souvent sous le cardia en haut de la ligne d’agrafes 

(2,6) .  Elle est estimée entre 0.7% et 5% pour une moyenne de 2.5%(3,7) et peut s’élever  jusqu’à 10 

% chez les patients ayant déjà été opérés d’une intervention de chirurgie bariatrique (8). Les signes 

cliniques évocateurs sont la tachycardie, les signes de sepsis, les douleurs abdominales généralement 

localisées dans l’hypochondre gauche et irradiant à l’épaule gauche(5). Elle peut parfois être pauci 

symptomatique et le diagnostic de fistule se révèle sur un examen d’imagerie mettant en évidence 

une extravasation de produit de contraste hors de la lumière gastrique ou une collection hydro-

aérique sous diaphragmatique dans le quadrant abdominal supérieur gauche. La présentation 

clinique est donc variable et peut se présenter aussi bien de manière fortuite que par un tableau de 

péritonite avec choc septique et défaillance multiviscérale (9).La réalisation d un contrôle 

radiologique aux hydrosolubles systématique entre J2 et J4 post SG a été longtemps la règle afin de 

détecter précocement une fistule gastrique (1).De nombreuses études ont mis en doute cette 

attitude et ont montré l’intérêt du scanner abdominal avec opacification digestive haute en cas de 

suspicion de complication en raison du faible pourcentage de sensibilité du TOGD pour dépister des 

fistules précoces(10). En cas de fistule de plus de 1 cm, on pourra le plus souvent objectiver un 

extravasa de produit de contraste en dehors de la lumière digestive au scanner. En cas de fistule < 

1cm, le diagnostic est le plus souvent indirect et est souvent fait devant la mise en évidence d’une 

collection hydroaérique sous diaphragmatique gauche ou inter gastro-splénique voir un abcès de la 

rate. Dans ces conditions, la gastroscopie est utile et peut aider a confirmer le diagnostic et combiner 

le traitement(4). 

IV MECANISMES FAVORISANTS L’APPARITION D’UNE  FG ET FACTEURS DE RISQUE : 

A.  Mécanismes favorisant l apparition d une FG : 

Deux phénomènes principaux propres à la SG peuvent être induits par cette réduction drastique du 

volume gastrique: l’hyperpression et l’ischémie. 

L’hyperpression intraluminale est une caractéristique physique de ce montage chirurgical.(11) Elle est 

associée à une baisse de compliance de la paroi gastrique. Cette augmentation de pression 

représente le premier mécanisme de la fistule après SG, d’autant plus lorsqu’elle est aggravée d’une 

malfaçon chirurgicale telle que la sténose médiogastrique, ou le twist de la ligne de suture (déviation 
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de la ligne d’agrafage qui conduit à la réalisation d’une vrille du manchon gastrique responsable 

d’une sténose) . La  SG nécessite par ailleurs une section d’une partie de la vascularisation gastrique 

en provenance des vaisseaux de la grande courbure. Certaines équipes ont proposé la possibilité 

d’une part ischémique dans la genèse d’une fistule, notamment lors d’une dissection chirurgicale 

trop appuyée de la région du cardia considérée anatomiquement comme une région peu 

vascularisée (12). L’ensemble de ces phénomènes ischémiques peut être aggravé par des facteurs 

périopératoires tels que : un mauvais choix d’épaisseur d’agrafage , une hypotension peropératoire , 

un tabagisme qui peuvent entraîner des troubles de la microvascularisation péricicatricielle(13,14) . Il 

est généralement admis que les fistules précoces apparaissant dès 48h sont en général de cause 

mécanique tandis que les fistules plus tardives sont liées à une cause ischémique par tension de la 

suture, une occlusion digestive en aval ou par la présence d’un hématome (15). 

 

B. Facteurs de risque: 

1. Facteurs liés au malade : 

Certains auteurs comme dans l étude menée par Benedix et al., en 2014  (2,9,16), qui avait retrouvé, 

sur une série rétrospective de 5 400 patients, que le sexe masculin, l’indice de masse corporelle 

(IMC) supérieur à 50, le syndrome d’apnées du sommeil (SAOS) , les difficultés peropératoires et le 

diabète, étaient des facteurs de risque de fistule après sleeve gastrectomie. 

2. Facteurs liés à la technique chirurgicale : 

Les facteurs favorisant sont mal définis mais plusieurs auteurs impliquent un calibrage trop petit du 

tube gastrique entrainant une hyperpression a la partie haute du tube gastrique ou un dernier 

agrafage trop proche de l’œsophage au niveau de l’angle de His qui est une zone de fragilité(17) . Les 

antécédents d’anneau gastrique favoriseraient également la fistule gastrique du fait de tissus 

cicatriciels sur l’ancienne zone de l’anneau et multiplieraient le taux de fistule par deux. Chevallier et 

al, en 2007 (18), avaient démontré, sur une série rétrospective multicentrique, l’importance de 

l’expérience du centre spécialisé.  

V CLASSIFICATION DES FISTULES: 

De nombreuses classifications ont pu être proposées dans le cadre de la description des fistules. 

A. En fonction du délai d’apparition 

classiquement, il est décrit des fistules précoces (< 3 jours), intermédiaires (entre 4 et 9 jours) et 

tardives (au-delà de 10 jours), les fistules persistantes à plus de 6 mois sont considérées comme 

chroniques(19). 
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B. En fonction de leur localisation :  

La majorité des fistules (75-85 %) se retrouve sur la partie proximale de la sleeve gastrectomie, zone 

de faiblesse de l’estomac, il existe des fistules du tiers médian et distales(8) . 

 

C. En fonction de leur aspect radiologique 

Selon la classification scannographique élaborée en 2013 par Nedelcu, on distingue quatre types de 

fistules : 

 

 type I   pour les collections de moins de 5 cm,  

Ia : fistule objectivée 

Ib : fistule non objectivée 

  

type II  pour les collections de plus de 5 cm, 

IIa : fistule objectivée 

IIb : fistule non objectivée 

 

 type III pour les péritonites généralisées et 

 

 type IV pour les communications avec la plèvre.(4) cette classification qui a été résumé  dans le 

tableau 1. 
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VI MOYENS DE PREVENTION: 

Au rythme des progressions des techniques et du matériel chirurgical, et en plus de la 

standardisation de la procédure chirurgicale, certains éléments ont été proposés dans le but de 

réduire le risque de fistule. Plusieurs  options sont actuellement utilisées et évaluées : 

 Vérification de l’étanchéité de la poche gastrique par l’injection de bleu de méthylène dans le 

tube Gastrique et éviter un agrafage proche de la petite courbure gastrique source de 

sténose du tube gastrique et de fistule en amont. 

.  

 Garder une distance de sécurité d environ 1 cm au niveau de l’angle de His pour ne pas 

sectionner l’œsophage et diminuer le risque de fistule, et l’exposition de l’estomac doit 

rester dans le même axe pendant tout le temps d’agrafage pour éviter un phénomène de 

twist gastrique. 

 

 Calibration de ligne d’agrafage 

 

Plus on s’éloigne de la zone de faiblesse du cardia, plus les phénomènes d’hyperpression 

diminuent, réduisant ainsi le taux de FG. Cependant, nous sommes en droit de nous poser 

des questions quant à l’efficacité de l’intervention en cas de calibration large. Une méta-

analyse sur 9 991 patients  avait montré qu’une calibration par un tube gastrique de plus de 

40 french (1 french = 0,33 mm donc 40 french = 13,2 mm) permettait une réduction 

significative du taux de fistule. Il n’y avait par ailleurs pas d’impact sur la perte de poids à 3 

ans de l’intervention(20). L’effet de la calibration a été étudié par une étude randomisée 

publiéepar Cal et al. en 2016 (21), les auteurs avaient comparé la perte de poids chez des 

patients dont la sleeve gastrectomie avait été calibrée à l’aide d’un tube de 27 french à celle 

de patients dont la sleeve gastrectomie avait été calibrée à l’aide d’un tube de 39 french. 

Cette perte pondérale était respectivement de 75,6 contre 71,3 % (exprimée en pourcentage 

de perte d’excès pondéral). la société américaine de chirurgie bariatrique (ASBSM) avait 

retenu le lien entre la calibration et le risque de fistule (8), il est donc conseillé de ne pas 

calibrer la sleeve gastrectomie de manière trop importante . 

 

 Renfort suturaire:  

Il existe 4 manières actuelles de renforcer l’agrafage : l’enfouissement manuel par un surjet 

de la ligne d’agrafage, l’utilisation de renfort de péricarde bovin (Peri- Strips Dry®), de renfort 
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en biopolymère (Seamguard®), ou l’utilisation de colles à base de fibrine. De nombreuses 

études ont évalué et comparé ces différents procédés (20,22,23) ,et  ne peuvent pas 

réellement conclure sur leur intérêt. La seule certitude concerne le risque hémorragique qui 

semble unanimement diminué. Au total, il n’existe à l’heure actuelle aucune 

recommandation quant à l’utilisation de ces produits, le choix est laissé à l’initiative du 

chirurgien (8). 

 Sonde naso-gastrique :  

il avait été démontré depuis longtemps que le maintien d’une sonde gastrique au cours 

d’une chirurgie gastrique n’avait pas d’intérêt (24). Cependant, Rosseti et al., en 2014 (25), 

ont montré l’absence d’efficacité de cette méthode après une étude randomisée de 145 

patients. 

 Epaisseur d’agrafe :  

En effet, un agrafage non approprié est à risque de complication: trop fin, il expose à des 

risques d’ischémie et de microdéchirures, trop épais, il expose à des risques de perméabilité 

et d’hémorragie. La paroi de l’estomac n’est pas uniforme, elle s’épaissit du cardia vers le 

pylore et de la petite courbure vers la grande courbure, aussi il ne semble pas possible de 

proposer, comme souvent actuellement, un agrafage de la même épaisseur sur tout le long 

de la gastrectomie. Il faudrait donc pouvoir l’adapter à chaque agrafage, ce qui implique un 

plus grand choix d’épaisseur d’agrafe et un moyen de calcul de l’épaisseur de la paroi. Hang 

et al, en 2015 (4), avaient également montré que l’épaisseur nécessaire, notamment sur la 

partie basse de l’estomac, ne correspondait à aucune épaisseur d’agrafe actuellement sur le 

marché. Des améliorations sont donc à attendre dans les systèmes de sutures mécaniques. 

 

VII STRATEGIE THERAPEUTIQUE : 

La prise en charge d’une fistule après sleeve gastrectomie est toujours une discussion 

pluridisciplinaire, elle pourra nécessiter des gestes chirurgicaux, de radiologie interventionnelle et de 

gastroentérologie. Elle dépend de la gravite du tableau clinique, du délai diagnostique et de la taille 

de l’orifice fistuleux. Le traitement est difficile et souvent long, combinant parfois différentes 

procédures étalées sur plusieurs mois, sans réel consensus établi. Deux situations peuvent être 

individualisées : la fistule aiguë et la fistule chronique. 

 Fistule aiguë 

Toute fistule précoce ou intermédiaire doit être reprise chirurgicalement afin de réaliser un 

drainage/lavage, tentative de suture de l’orifice fistuleux et mise en place d’une jéjunostomie 

d’alimentation. Dans le cas d’une fistule contenue de petit volume (type I selon la classification de 
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Nedelcu et al. (4)), si elle est bien tolérée sur le plan clinique, il peut être tenté un  drainage de cet 

abcès par voie radiologique percutanée. Un geste endoscopique est alors nécessaire pour traiter la 

cause : 

 si la fistule est de plus de 2 cm, une prothèse couverte endoscopique auto expansible peut 

être proposée. Un contrôle endoscopique est alors réalisé 6 semaines après la pose avec plus 

ou moins ablation de la prothèse. Les prothèses sont cependant difficiles a tolérer du fait  de 

douleurs, d’intolérance alimentaire et de reflux. Il y a également plus de 50% de 

complications dues a des migrations, ulcérations, voire hémorragies digestives. Le taux de 

succès de ces prothèses est d’environ50 %. 

 si l’orifice fistuleux est inferieur à 2 cm, un drainage par un drain double queue de cochon est 

actuellement le traitement de référence et le plus efficace. Plusieurs drains sont parfois 

nécessaires et sont contrôles a 6 semaines, et sont parfois expulses directement dans la 

lumière gastrique lorsque la cicatrisation est acquise. 

 si l’orifice fistuleux est inférieur à 1 cm, la mise en place d’un clip ovesco peut être 

tentée.(6,19) 

Les fistules tardives seront le plus souvent de prise en charge médicale  et endoscopique, sauf 

lorsqu’elles sont mal tolérées, auquel cas elles nécessiteront une réintervention. 

Après une première évaluation endoscopique ou chirurgicale, la cicatrisation complète sera suivie 

par endoscopie et imagerie itérative. En cas d’absence de fermeture au delà de 6 mois, la fistule peut 

être considérée comme chronique. 

 Fistule chronique 

Elle est la deuxième indication chirurgicale dans le traitement de la fistule après sleeve gastrectomie. 

Il s’agit souvent de fistules de diagnostic tardif et dont le trajet s’est pérennisé ou intervenant sur 

une malfaçon augmentant la pression intraluminale et empêchant la cicatrisation telle que la sténose 

médiogastrique ou le twist de la ligne d’agrafage. Dans cette situation, trois traitements ont été 

proposés après une période de rénutrition : fistulo-jéjunostomie, conversion en bypass gastrique ou 

gastrectomie totale. Il n’y a actuellement aucune recommandation concernant le choix de 

l’intervention(2,21). 

VIII CONCLUSION 

La FG de la ligne d’ agrafe après SG reste la principale cause de morbidité et de mortalité post 

opératoire. Sa prise en charge implique le plus souvent une collaboration multidisciplinaire entre 

chirurgiens, radiologues et endoscopistes. Malgré le développement des moyens thérapeutiques 



 

151 
 

endoscopique et radiologiques, plus d études sont requises afin d établir un consensus définissant le 

traitement optimal face a cette complication.  
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INTRODUCTION 

La mortalité de la chirurgie pancréatique a considérablement diminué au cours des dernières années. 

Les centres les plus expérimentés font désormais état d’une mortalité inférieure à 3 % pour la 

duodénopancréatectomie céphalique (DPC) [1-3] et 1 % pour la pancréatectomie gauche [4]. Cette 

amélioration de la mortalité contraste avec une morbidité significative, dont la prévalence reste 

inchangée, en particulier après DPC [1-3]. La prise en charge des complications chirurgicales des 

pancréatectomies s’est modifiée, avec une diminution des indications de ré intervention et un rôle 

croissant du traitement « conservateur » et de la radiologie interventionnelle [4]. Nous allons traiter 

la péritonite post opératoire après les  pancréatectomies en soulignant les mesures susceptibles de 

les prévenir et en exposant leur prise en charge. 

 

RESULTATS DE L'ETUDE MULTICENTRIQUE DE L’ATC 2020 

   

 1. Caractéristiques  

NOMBRE 24 

GENRE 
Homme 15 

Femme 9 

AGE 

MIN 26 

MAX 74 

MOY 55,79 

BMI 24.079 

ASA 

I 11 

II 10 

III 3 
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2. Intervention initiale 

TYPE DE CHIRURGIE 
URGENCE 1 

FROID 23 

ETIOLOGIE 
ONCOLOGIQUE 23 

TRAUMATIQUE 1 

TYPE 
AVEC ANATOMOSE 21 

SANS ANASTOMOSE 3 

 

3. Complication 

Délai complication (jours) 

MIN 3 

MAX 24 

MOY 6,88 

 

  
Nombre Pourcentage 

Moyen thérapeutique 

Médical seul 14 57 % 

drainage per cutané 4 19 % 

reprise chirurgicale 6 24 % 

 

3.1 Traitement médical  

Durée séjour (jours) 

MIN 10 

MAX 35 

MOY 23.5 

Mortalité 1 

 

3.2 Drainage per cutané  

délai drainage (jours) 

MIN 5 

MAX 14 

MOY 8.50 

Durée séjour (jours) 

MIN 15 

MAX 30 

MOY 20,75 

Mortalité 1 
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3.3 Reprise chirurgicale 

délai reprise (jours) 

MIN 4 

MAX 18 

MOY 8,67 

Cause PPO Lâchage 6 

Type PPO 
généralisée 4 

localisée 20 

Gestes réalisés 

toilette 1 

fistulisation dirigée 2 

drainage 3 

jéjunostomie d'alimentation 1 

Durée séjour (jours) 

MIN 0 

MAX 60 

MOY 17,67 

Mortalité 3 

 
 

COMPLICATIONS SEPTIQUES APRES DPC 
   
 
I. Péritonite par fistule de l’anastomose pancréatico-digestive  

 Dans la plupart des séries, une fistule de l’anastomose pancréatico-digestive (ou fistule pancréatique 

-FP-) complique 10 % à 15 % des DPC [1-3, 5]. 

I.1. Facteurs de risque 

 Le principal facteur prédisposant à la survenue de la fistule pancréatique est la qualité du 

parenchyme pancréatique corporéo-caudal. Un parenchyme pancréatique fibreux et/ou un canal de 

Wirsung dilaté exposent à un risque de FP compris entre 5 % et 10 % *5,6+. À l’inverse, si le 

parenchyme est « sain » (pas de pancréatite chronique ou de pancréatite obstructive en amont d’un 

obstacle, parenchyme souple, pas de dilatation du canal de Wirsung), le risque de FP peut atteindre 

20 % à 25 % [7]. De ce fait il ressort que les DPC pour ampullomeVatérien ou cholangiocarcinome du 

bas cholédoque ou adénocarcinome duodénal, voir même pour tumeur neuroendocrine (tumeurs le 

plus souvent associée à un parenchyme pancréatique sain) sont les plus exposées à la survenue 

d’une FP *6,7+. À l’inverse, en cas d’adénocarcinome de la tête du pancréas il existe le plus souvent 

une pancréatite obstructive et donc un risque plus faible de FP [7].  

I.2. Diagnostic positif 

La fistule pancréatique, véritable tournant évolutif de l’histoire de la maladie, survient le plus 

souvent durant la première semaine du postopératoire.  
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Les signes cliniques associent souvent une fièvre > 38 °C, une  tachycardie, une douleur abdominale, 

des troubles digestifs, des troubles de la conscience ou confusion. Il faudra prêter attention à tout 

signe clinique « anormal" au décours d’une DPC. 

 La biologie révèle  un syndrome inflammatoire biologique avec hyperleucocytose > 10 000  une  

protéine C réactive élevée.  

Un des signes possibles de la fistule pancréatique est la survenue d'une hémorragie. 

Un dosage des lipases dans le liquide de drainage chirurgical supérieur à 3 fois la lipase sérique signe 

le diagnostic. 

Une tomodensitométrie abdominale avec injection de produit de contraste montre classiquement 

une image hypodense mal limitée au contact de l'anastomose pancréatique.  

Le scanner est l'examen de référence à réaliser lorsqu'on suspecte une fistule pancréatique.Il 

permet, outre le diagnostic,de vérifier si les modules de drainage sont correctement positionnés et 

guidera ainsi la prise en charge. 

I.3. Prise en charge 

I.3.1 Traitement « conservateur » 

Il permet d’obtenir une guérison dans environ 85 % des cas dans un délai moyen d’un mois *9+. 

Le traitement conservateur repose sur l’utilisation de la somatostatine ou de ses analogues, une 

diète absolueassocié à une antibiothérapie probabiliste. Ce traitement semble raccourcir la durée 

d’évolution de ces FP.*10+ 

Dans notre série, 14 patients ont eu un traitement médical exclusif avec évolution favorable dansla 

quasi totalité des patients (un seul décès). 

I.3.2 Traitement interventionnel 

Le drainage percutané échoguidé ou scannoguidé d'une collection permet le diagnostic par le dosage 

des lipases ainsi que l'adaptation de l'antibiothérapie par détermination bactériologique.  

Dans notre série, quatre parmi les 24 patients ont eu un drainage radioguidé dont trois ont bien 

évolué. 

I.3.3 Traitement chirurgical 

Une réintervention est nécessaire en cas d’abcès non accessible à un drainage percutané ou de 

péritonite postopératoire généralisée. La mortalité de ces réinterventions est élevée et leurs 

modalités sont discutées. : 

I.3.3.1 Toilette péritonéale  

La toilette péritonéale fait partie de toute réintervention pour sepsis sans insister sur son caractère 

exhaustif.  

I.3.3.2  Drainage chirurgical 
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Il peut être à lui seul le geste salvateur de la péritonite post opératoire, il doit être en regard de la 

zone péri pancréatique. Le module de drainage peut être actif ou non. 

Dans notre série trois patients ont eu un drainage chirurgical. 

I.3.3.3 Traitement de la FP 

I.3.3.3.1 Conversion de l'anastomose pancréatique 

Un démontage de l'anastomose pancréatique et sa conversion en un autre type d’anastomose (par 

exemple, la conversion d’une anastomose PancréticoJéjunale à une PancéaticoGastrique) est 

possible 

I.3.3.3.2 Démontage de l'anastomose pancréatique 

Des auteurs sont partisans de la suppression de l’anastomose, de la fermeture du tube digestif en 

regard, et d’une conservation totale ou partielle *7+ du pancréas pour éviter un diabète sévère 

altérant significativement la qualité de vie chez des patients souvent opérés pour des cancers de 

mauvais pronostic. L’inconvénient de cette technique est de favoriser l’apparition d’une fistule 

pancréatique externe ou interne (pseudo-kyste), nécessitant un traitement spécifique.  Une 

fistulisation dirigée du canal de wirsung par un drain permet d'éviter cette morbidité. 

I.3.3.3.3 Totalisation de la pancréatectomie 

 D’autres auteurs préconisent une totalisation d’emblée de la pancréatectomie afin de limiter la 

mortalité, par un contrôle plus rapide et complet des phénomènes septiques mais au prix de 

complications endocrines. 

 

D’une façon générale, la ré-intervention pour péritonite par FP est de très mauvais pronostic. Elle est 

liée à plusieurs complications (abcès, septicémie, lâchage de la nouvelle anastomose…) ce qui 

augmente le taux de mortalité. On tend donc à être le plus conservateur possible. En effet, 80% à 

95% des FP sont traitées sans reprise chirurgicale (76% dans notre série) et la totalisation de la 

pancréatectomie est devenue très rare. 

En ce qui concerne la mortalité de la FP après DPC, celle-ci est actuellement faible, comprise entre 4 

% et 15 % *1,7+. L’amélioration du pronostic des fistules est certainement multifactorielle et résulte 

des progrès de la réanimation, de l’imagerie diagnostique et interventionnelle, et des traitements par 

inhibiteurs de la sécrétion pancréatique exocrine. 

 

II. Péritonite par fistule biliaire 

La survenue d’une fistule de l’anastomose bilio-digestive est observée dans 1 % à 5 % des cas [1, 3]. 

Elle peut être le résultat de l’ischémie de cette anastomose due à l’interruption de la vascularisation 

artérielle du canal cholédoque au cours de la résection de la tête du pancréas en raison d’une 

variation anatomique de l'artère hépatique. L’angiographie préopératoire permet de détecter ces 
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variations anatomiques et prévenir cette ischémie. D’autres facteurs, comme l’obésité (BMI>35 

kg/m2) et le drainage biliaire endoscopique, peuvent favoriser la survenue de cette complication[12]. 

La définition de la fistule biliaire (FB) est restée longtemps imprécise et non uniforme. En 2011, 

l’ISGLS (International Study Group of Liver Surgery) a  suggéré une définition de la FB qui semble plus 

claire ainsi qu’une classification de sa sévérité. Elle a été définie par la présence dans le liquide de 

drainage intraabdominal, à partir du 3ème jour postopératoire, d’un taux de bilirubine supérieure à 3 

fois la bilirubinémie normale ou par la présence d’une collection biliaire ou une péritonite biliaire 

nécessitant un drainage radiologique ou chirurgical. [13]Concernant sa sévérité, trois grades ont été 

décrits selon des critères cliniques et thérapeutiques: 

 La FB de grade A : Patient asymptomatique, fistule transitoire ne nécessitant pas un traitement 

particulier. Le liquide de drainage est contrôlé régulièrement, le volume du drainage décroit 

progressivement de manière spontanée. Le drainage abdominal prolongé peut augmenter 

légèrement la durée d’hospitalisation, mais quand cette dernière dépasse une semaine la fistule 

passe au grade B.  

 La FB de grade B : Patient symptomatique (fièvre, douleurs abdominales), l’imagerie montre une 

fuite anastomotique et une collection biliaire intra abdominale. Elle nécessite un traitement 

conservateur par drainage radiologique et une antibiothérapie. Ce traitement conservateur peut 

comprendre un drainage percutané des collections intra-abdominales, ou un drainage biliaire 

trans hépatique percutané afin de contrôler les fuites biliaires au niveau de l’anastomose bilio-

digestive. La durée de séjour est toujours prolongée et le patient peut sortir de l’hôpital avec le 

drain abdominal en place afin de poursuivre le traitement en ambulatoire.  La FB de grade C : 

Patient présente les signes d’une péritonite biliaire avec altération importante de son état 

général et risque d’une défaillance multiviscérale. L’imagerie confirme la présence de la fuite 

anastomotique et du liquide en intra-abdominal. Le traitement repose sur une re-laparotomie et 

une prise en charge en milieu de soins intensifs. La ré-intervention comprend un drainage 

chirurgical du bilome, un lavage abondant de la cavité abdominale, un large drainage afin de 

réaliser des lavages en postopératoire. La durée de l’hospitalisation est prolongée et des 

complications secondaires peuvent survenir notamment l’infection de la plaie chirurgicale.*13+  

 

L’intérêt de la radiologie interventionnelle dans la gestion des FB, notamment le drainage biliaire 

trans-hépatique percutané, a été prouvé dans plusieurs études. [12, 13].  

 

III. Péritonite par fistule de l’anastomose gastrojéjunale 

Les fistules de l’anastomose gastro-jéjunale (ou duodéno-jéjunale en cas de conservation du pylore)  

sont exceptionnelles et compliquent moins de 3 % des DPC. [11] Elles peuvent résulter directement 
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de la nécrose des segments adjacents du tractus gastro-intestinal ou être d'origine iatrogène, suite à 

un traumatisme chirurgical. Leur évolution dépend de leur localisation ; certaines guérissent 

spontanément alors que d’autres nécessitent un traitement et une modification du protocole des 

soins postopératoires. Un traitement conservateur associant un drainage percutané, une nutrition 

entérale ou parentérale totale est généralement suffisant pour guérir ces fistules. L'intérêt de la 

somatostatine ou l’octréotide reste controversé, bien que les  résultats d’une étude aient montré un 

avantage considérable de leur association au traitement conservateur standard. La ré-intervention 

avec fistulisation dirigée ou reconstruction de l’anastomose est indiquée en cas de sepsis persistant. 

 

COMPLICATIONS SEPTIQUES  APRES PANCREATECTOMIE DISTALE: 
 
 

 

La fistule pancréatique reste une complication spécifique du pancréas fréquente après résection 

pancréatique, atteignant une prévalence d'environ 30% après pancréatectomie distale [16]. 

Nous rapportons dans notre étude multicentrique 3 cas de fistule pancréatique après 

pancréatectomie gauche. 

 

I. Facteurs de risques : 

Bien que certains facteurs tels que la texture du pancréas, l’absence de ligature du canal 

pancréatique principal [17], un indice de masse corporelle élevé ou une perte sanguine per 

opératoire[18] ont été reconnus comme facteurs de risque de développer une FP après une 

pancréatectomie distale (PD), aucune technique chirurgicale ou innovation unique n'a encore été 

signalée pour réduire considérablement les taux de FP après PD dans un contexte prospectif. Les taux 

de FP toujours élevés après PD dans le monde entier indiquent que notre compréhension de la 

physiopathologie de FP après PD est encore insuffisante. 

 

II. Prise en charge : 

1. Voie d’abord : 

Certes, le recours à la laparoscopie lors de la pancréatectomie distale a augmenté dans la population, 

en particulier chez les personnes âgées. Selon les différentes études et Méta analyses, la 

laparoscopie offre une durée d'hospitalisation réduite, moins de morbidité , des économies de coûts 

et une récupération postopératoire améliorée [14,15] par rapport à la voie classique. Mais aucune 

différence significative n’a été retenue en termes de fistule pancréatique.[22,24]. 
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2. Fermeture du moignon pancréatique : 

Jusqu'à présent, la fermeture du moignon après PD aurait été principalement réalisée par six 

techniques différentes : 

 1) Sutures manuelles du moignon avec fermeture élective du canal principal[16] 

 2) Fermeture du moignon par un agrafage mécanique [16]. 

 3) Fermeture par agrafage mécanique renforcé par des sutures manuelles [17]. 

 4) Anastomose pancréatiquo-entérique ou gastrique [19]. 

 5) Application de biofixants de type fibrine / facteur de coagulation [20] 

 6) Placement de plaques autologues comme le ligament falciforme ou les patch séro-musculaires 

gastrique ou jéjunal sur le moignon pancréatique.[21] 

 

Un inconvénient majeur de ces études exclusivement rétrospectives est qu'il n'est pas clair quand et 

pourquoi les chirurgiens ont préféré la fermeture combinée agrafage-suture par rapport à une suture 

isolée ou une fermeture avec agrafage.  

Dans ces sept études, on ne peut pas exclure que les chirurgiens aient préféré la fermeture combinée 

dans des situations jugées « à haut risque » (par exemple en fonction du diamètre du conduit 

pancréatique ou de la rigidité pancréatique). De plus, on ne peut pas extraire de conclusions claires 

quant à la manière avec laquelle il faut suturer le moignon pancréatique (avec suture, ligature ou 

agrafage sélectif du canal principal). 

Malgré la supériorité statistique de certaines techniques de prévention de la fistule pancréatique 

pendant la pancréatectomie distale, les preuves biomédicales d'un véritable avantage des techniques 

analysées ne semblent pas assez solides. De plus, les différences détectées dans les risques de fistule 

attribués à l'une ou l'autre technique sont faibles. Pourtant, il existe des signes d'un avantage 

potentiellement réel de la fermeture autologue du moignon pancréatique par un patch. .[28] 

 

3. Drainage : 

 Le retrait précoce du drain n'a pas encore été exploré après une pancréatectomie distale 

Une analyse multi variée a révélé que l'ablation précoce avait réduit les chances de fistule 

pancréatique et de décès ou de morbidité grave par rapport à l’absence du drainage, tandis que 

l'ablation tardive du drain montrait à l'inverse une augmentation des chances.[25] 

Bien qu'il ne soit pas encore largement mis en œuvre, l'élimination précoce du drain après une 

pancréatectomie distale est associée à de meilleurs résultats. 
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III. Complication : 

Les complications associées aux fistules pancréatiques sont nombreuses et peuvent être fatales 

(saignements, septicémie, troubles hydro électrolytiques, dégradation de la peau et autodigestion ou 

érosion des viscères adjacents…). Pour cela La fistule pancréatique reste une complication grave 

voire mortelle. 

Heureusement qu’environ la moitié des fistules pancréatiques finissent par se tarir spontanément et 

ce taux peux augmenter avec le recours à la l’octériotide[25]. 

 

IV. Traitement :  

La prise en charge de ces fistules repose avant toute chose sur des mesures conservatrices : 

• repos du tube digestif 

• nutrition parentérale ou au mieux nutrition par sonde naso-jéjunale 

• la somatostatine et ses analogues 

• l’antibiothérapie en cas d’infection documentée. 

 

 Donc le traitement non opératoire est la règle. 

Mais la situation clinique peut exiger un geste d’évacuation de ces collections . Afin d’éviter une 

réintervention chirurgicale, généralement de mauvais pronostic, il existe deux moyens de traitement 

moins invasifs : 

 Le traitement radiologique ou drainage radiologique des collections péri pancréatiques, est le 

traitement de choix qui a permis d’avoir de meilleurs résultats [26], il consiste en une 

ponction-drainage le plus souvent guidée par échographie ou bien scanner. Mais cela conduit 

à une fistule externe permanente dans 5 à 10 % des cas. Pour cette raison le traitement 

endoscopique peut être une meilleure alternative dans des cas particuliers.  

 

 Le traitement endoscopique ou plutôt l’endoscopie interventionnelle parait être une voie 

thérapeutique efficace. Elle permet dans le même temps de faire un bilan lésionnel précis, de 

traiter la conséquence par le drainage des collections, de traiter la cause (effraction 

canalaire) par la pose de prothèse et de réaliser une sphinctérotomie endoscopique afin de 

prévenir les fistules prolongées après pancréatectomie distale ou énucléation [28]. 

La chirurgie n’est réservée que lors de l’échec du traitement non opératoire ou lors des fistules 

associées à des signes de diffusion ou de gravité. De ce fait une Step-Up Approach est indiquée lors 

de la prise en charge des collections post chirurgie pancréatique [25]. Dans une étude Finlandaise, le 

recours à la laparotomie a été restreint et surtout observé dans les centres moins expérimentés [27]. 
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CONCLUSION : 

La fistule pancréatique est la complication la plus fréquente des pancréatectomies. C’est une 

complication majeure souvent associée à une augmentation de la morbi -mortalité postopératoire et 

à un allongement de la durée d’hospitalisation . Les facteurs prédisposant à la fistule pancréatique et 

la place du traitement conservateur sont mal connus Jusqu'à l'avènement d'études bien conçues sans 

biais et de grande puissance. Les chirurgiens peuvent envisager de combiner leur expertise dans 

toute forme de prise en charge. 
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PERITONITE POST OPERATOIRE APRES CHIRURGIE DE L’INTESTIN GRELE 

 

Cherif M, Hadded D, Benzarti Y, Mahmoudi W, Khedhiri N, Zouaghi Alia, Hasnoui A, Ben Maamer A 

Service de Chirurgie générale, Hôpital Habib Thameur. 

 

 

INTRODUCTION 

Les péritonites post opératoire (PPO) représente  la complication la plus redoutable de la chirurgie 

digestive. Les étiologies sont dominées par la désunion anastomotique. La prise en charge des PPO, 

de leur prévention au traitement médico-chirurgical en passant par leur diagnostic, a évolué au cours 

des dernières décennies. Certains patients peuvent bénéficier d’un traitement conservateur grâce au 

développement  de la radiologie interventionnelle, mais pour les patients qui développent une PPO 

généralisée, le traitement est toujours  chirurgical.  Le but de notre travail est de faire ressortir les 

particularités épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques  de la PPO après chirurgie de 

l’intestin grêle. 

 

METHODES 

Il s’agit d’une étude multicentrique rétrospective colligeant 675 cas de péritonite post opératoire 

entre 2015 et 2018 dans les différents services de chirurgie générale de la Tunisie. Cette étude a 

recensé 66 observations de péritonite post opératoire après chirurgie de l’intestin grêle soit 9.8% des 

cas. 

Les caractéristiques et les antécédents des patients, les données de la chirurgie initiale, des suites 

postopératoires initiales et de la ou les réinterventions ont été collectés grâce aux dossiers des 

patients. L’index de Mannheim  a été calculé via les données du compte-rendu opératoire de la 

réintervention. L’origine de la péritonite, la prise en charge chirurgicale et médicale, le type de 

drainage et de fermeture pariétale ont été récupérés. 

Les suites opératoires,  le support nutritionnel, la durée de séjour post opératoire, le nombre de 

réinterventions et les complications postopératoires ont été colligés.   
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RESULTATS DE NOTRE SERIE 

I-Données épidémiologiques 

Age : 

L’âge moyen de nos patients était de 51.83 ans  avec des extrêmes d’âge  de 19 ans à 99 ans.                                                                                                                                                                        

Sexe :                                                                                                                                                                       

Dans notre série il y avait 44 hommes (66.7%) et 22 femmes (33.3%). Le sexe ratio était de 2%.                                                                                                                                                                          

Les antécédents : 

Les Antécédents de nos patients sont résumés dans le tableau 1. 

 

Tableau 1 : Répartition Des Patients Selon Les Comorbidités 

Tares Effectif % 

Pas de tares 42 63,6 
1 tare 15 22,7 
2 tares 8 12,2 
3 tares 1 1,5 

Total 66 100 

 

Score ASA : 

 

 

Figure 1 : Répartition Des Patients Selon Le Score ASA. 

II- L’intervention initiale 

Circonstances de l’intervention initiale : 

Il s’agissait d’une intervention réglée, effectuée à froid chez 10 patients (15.2%). L’intervention a été 

effectuée en urgence chez 56 patients (84.8%). 

Type de la chirurgie initiale :                                                                                                                          

Dans notre série, on retrouve une prédominance d’interventions pour pathologie septique (26%) 

ainsi que les interventions urgentes  mais non septique (39.4%). 

Le Tableau 2 résume les différents types de  la Chirurgie initiale réalisés dans notre série. 

59,1%30,3%

10,6%

Score ASA
ASA I ASA II ASA III
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Tableau 2 : Répartition Des Patients Selon Le Type de Chirurgie Initiale 

Type de la Chirurgie Initiale                              EFFECTIF % 

Septique 17 25,8 
Oncologique 4 6,1 
Traumatique 6 9,1 
Fonctionnelle 7 10,6 
MICI 6 9,1 
Autres 26 39,4 

Total 66 100 

 

Type de Chirurgie selon ALTEIMEIER 

Tableau 3 : Répartition Des Patients Selon ALTEIMEIER 

Type de la Chirurgie Initiale                              EFFECTIF % 

Chirurgie propre Classe I                                            7 10,6 
Chirurgie propre contaminée Classe II                         37 56 
Chirurgie Contaminée Classe III                                  14 21,2 
Chirurgie Sale Classe IV                                             8 12,1 

Total 66 100 

 

Siège de l’intervention initiale : 

 

Figure 2 : Répartition des Patients Selon Le Siège de l’Intervention Initiale. 

 

Voie d’abord : 

Cinquante-neuf patients étaient opérés  par voie classique, soit 89.39% des cas. Quatre patients ont 

été abordés par voie laparascopique,  soit 6% des cas avec une conversion dans 3 cas. 

77,37%

10,60%
4,50% 4,50%

3,03%



 

169 
 

 

 

Figure 3 : Répartition des Patients Selon la Voie d’Abord. 

 

Nature de l’intervention initiale :                                                                                                                  

Le principal geste réalisé est une résection – anastomose grêlo grêle réalisée chez 32 patients soit  

48.5% des cas. La figure 4 résume les différentes gestes chirurgicales réalisés lors de l’intervention 

initiale. 

 

Figure 4 : Résumé Des Différentes Techniques Chirurgicales 

 

 

 

 

89.39%

6% 4.5%

Voie d'abord

Laprotomie

Coelioscopie

Coelio-conversion

48.5%

15.2%

16.7%

19.7%
Anastomose

Stomie

Suture d'organe

Pas de sutures 
digestives
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 Drainage lors de l’intervention initiale:  

Tableau 4: Répartition des Patients Selon le Drainage : Intervention Initiale. 

 EFFECTIF % 

oui 37 56,1 
non 29 43,9 

Total 66 100 

           

Antibiothérapie Préopératoire                                   Antibiothérapie post opératoire 

 

Figure 5 : Répartition des Patients Selon l’Antibiothérapie Pré et Post Opératoire. 

III. Manifestations cliniques 

Le délai moyen d’apparition des premiers signes est de 6.15 jours avec des extrêmes de 1 à 20 jours. 

Les Manifestations Cliniques les plus fréquentes ont été : 

 Une fièvre chez 43 patients soit une fréquence de 65,2 % des cas. 

 Une tachycardie a été notée chez 28 patients, soit une fréquence de 42.4%. 

 Les Douleurs Abdominales ont été notées chez 20 malades (30.3%). 

 La distension abdominale était notée également chez 20 malades (30,3%).                                

Le tableau 5 résume les différents signes cliniques observés dans notre série 

 

 

 

 

 

 

66,70%27,3%

4,5%

NON Prophyactique Curative

51%49%

OUI NON



 

171 
 

Tableau 5 : Répartition des Patients Selon les signes Cliniques. 

Signes cliniques Effectif % 

Fièvre 43 65,2 
Vomissements 24 36,4 
Tachycardie 28 42,4 
signes respiratoires 6 9,1 
signes neurologiques 2 3 
douleurs abdominales 4 6,1 
distension abdominale 20 30,3 
défense abdominale 20 30,3 
issue de liquide digestif 16 24,2 
éviscération 7 10,6 
abcès de la paroi 3 4,5 
hoquet 1 1,5 

 

Défaillance vitale :   

Parmi les 66 cas étudiés, uniquement 11 patients ont présentés une défaillance vitale Soit 16.7% des 

cas. 

Tableau 6 : Répartition des Patients Selon La survenue d’une Défaillance Vitale 

Signes cliniques Effectif % 

Pas de défaillance 55 83,3 
circulatoire 5 7,6 
respiratoire 1 1,5 
rénale 3 4,5 
circulatoire + respiratoire 1 1,5 
circulatoire + respiratoire +nerologique 1 1,5 

 

IV-Etude Para-clinique 

Bilan biologique : 

L’analyse des données biologiques a permis de noter une hyperleucocytose > 10000 GB/mm 3 chez  

50 patients soit  79.3% des cas. 

La CRP augmentée a été notée chez 59 patients soit 98,3%. 

Une insuffisance rénale a été présente chez 9 patients soit 15,5% des cas. 

Explorations morphologiques: 

Le tableau ci-dessous montre les différents examens morphologiques réalisés pour le diagnostic des 

PPO. 
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Tableau 7 : Les examens complémentaires dans le diagnostic des PPO. 

Examens Morphologiques                                                           EFFECTIF                                          % 

Echographie Abdominale                                                                   3                                                 4.54% 
TDM Abdominale sans opacification                                             36                                                54.5% 
TDM Abdominales avec opacification                                             14                                              21.21% 
Echographie+ TDM Abdominale sans Opacification                       1                                                1.51% 
Echographie +TDM Abdominale avec Opacification                      1                                                 1.51% 
Aucun examen morphologique                                                        11                                                16.7% 

 

V- Prise en charge de la PPO : 

Moyens du traitement :  

Le Tableau 8 résume les différentes modalités thérapeutiques de la PPO. 

Tableau 8 : Modalités de Prise en Charge Thérapeutique des PPO 

 

Prise en charge chirurgicale : 

Délai entre Intervention initiale et la reprise : 

 Le délai moyen  de ré intervention est de 7.7 jours avec des extrêmes allant de 1 à 23 jours. 

 Préparation médicale : 

a- Antibiothérapie : 

 30 Patients ont eu une antibiothérapie probabiliste, Soit  63.8%  des cas 

b- Support hémodynamique : 

 Huit  patients ont nécessité un support hémodynamique à base d’amines vasopressives soit 28.5%   

 Voie d’abord lors de la Reprise Chirurgicale :  

 Laparotomie : 95.7% 

 Voie Périnéale : 2.1 % 

 Coelioconversion : 2.1% 

 

Moyen du Traitement EFFECTIF % 

Traitement Médical Seul 14 21.2% 
Traitement Chirurgical 47 71.2% 
Drainage Percutané 5 7.6% 
Total 66 100% 
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Constatations Per-Opératoires : 

Les péritonites étaient localisées dans 29 cas (43.9%) et généralisées dans  37 cas (56.1%). 

Une lésion anatomique a été identifiée dans 42 cas (89.4%) sur les 47 interventions réalisées. 

Les désunions anastomotiques étaient retrouvées dans 20 cas (42,6%), alors que dans 15 cas (31.9%), 

il s’agissait d’une perforation iatrogène ou l’évolution du processus initial. 

Dans  1 cas aucune étiologie anatomique n’a été retrouvée, il s’agissait d’un épanchement purulent. 

Aspect du liquide péritonéal était purulent dans 61.7% des cas. 

Le tableau 9 résume les différentes étiologies des PPO dans notre série. 

Tableau 9 : Répartition des Patients Selon les Etiologies de la PPO 

           Etiologies             Effectif                     % 

Non Précisée                   4                     8.5% 
Lachage Anastomotique                  20                    42.6% 
Plaie Inapercue                  15                    31.9% 
Ischémie Digestive                   5                   10.6% 
Ischémie+ Lachage                   1                     2.1% 
Désinsertion Stomiale                   1                     2.1% 
Aucune Cause retrouvée                   1                     2.1% 

 

Geste  Chirurgical : 

Sur les 47 dossiers renseignés, un traitement conservateur a été réalisé chez 7 patients (15,2%) et 

non conservateur chez 40  patients (84.8%). La stomie digestive a été le geste le plus fréquent soit 

80.5% des cas. 

Le Tableau 10 résume les différentes techniques chirurgicales réalisées chez nos patients. 

Tableau 10 : Les Différents gestes chirurgicaux réalisés chez nos patients 

Gestes chirurgicaux réalisés              EFFECTIF                     % 

Stomie + Drainage                     21                   45.7% 

Stomie                     15                   32.6% 

Drainage Seul                      4                     8.7% 

Suture+ Drainage                      2                     4.3% 

Suture Digestive                      1                     2.2% 

Suture +Stomie+Drainage                      1                     2.2% 

Fistulisation dirigée+ Jejunostomie                      1                     2.2% 

Rectotomie                      1                     2.2% 
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VI. Evolution et pronostic 

Score  Pronostique : Mannheim Peritonitis Index (MPI) 

Tableau 11 : Répartition Selon Le MPI Score. 

MPI score Effectif % 

0 - 25  27 57,4 
26 et plus 20 42,6 

Total 47 100 

 

Complications postopératoires :  

 Une morbidité de 76.5% a été observée dans notre série. 

 

Tableau 12 : Répartition des Patients Selon les Complication Post-Opératoires observées dans notre 

série 

Complications Médicales Effectif % Complications chirurgicales Effectif % 

Pas de Complications  20 42.55% Pas de Complications 28 59.57% 

Broncho-Pulmonaire 9 19.12% Abcès Paroi 10 21.26% 

Infection Urinaire 3 ¨6.36% Collection résiduelle 6 12.76% 

Décompensation des tares 2 4.25% Fistule Digestive 4 8.5% 

Thromboembolique 3 6.36% Complication stomiale 2 4.25% 

Insuffisance Rénale 1 2.12% Eviscération 0 0% 

Choc Septique 10 21.26% Ischémie digestive 1 2.12% 

Tr. hydroéléctrolytiques 2 4.25%  

 

Gestes  Interventionnels Complémentaires :  

 Pas de Geste Complémentaire : 86.4% 

 Drainage Percutané : 1.5% 

 Reprise Chirurgicale : 12.1% 

Nombre de Reprises Chirurgicales Complémentaires :  

 Pas de Reprise Complémentaire : 87.9% 

 1 Reprise Complémentaire : 9.1% 

 2 Reprises Complémentaires : 1.5% 

 4 Reprises Complémentaires : 1.5% 

La durée moyenne de séjour postopératoire était de 16,7 jours avec des extrêmes de 1 à 60 Jours. 
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Classification Clavien-Dindo :

 

                      Figure 6 : Répartition des Patients Selon la Classification de Clavien-Dindo. 

Mortalité : 

Le taux de mortalité était de 25,75%, soit 17 cas. Parmi ces patients, 13 étaient âgés de plus de 60 

ans. Parmi les patients ayant nécessité un support hémodynamique à base de vasopressine, 87.55% 

(n=7) sont décédés. 

Le nombre de décès survenus rapporté au délai de ré intervention montre 50% de décès pour les cas 

réopérés entre le 15ème et le 23ème jour,  42% de décès entre le 6ème et le 14ème jour et 20% de 

décès entre le premier jour et le 5ème jour postopératoire.  

Une défaillance  a été retrouvée chez 41% des patients décédés (n=7). Deux défaillances ont été 

retrouvées chez 5.9% des patients décédés (n=1) et 3 défaillances chez 5.9% des patients décédés 

(n=1). La mortalité était de 47% chez les patients avec aucune défaillance viscérale. 

 

DISCUSSION  

Fréquence de péritonite post opératoire après chirurgie de l’intestin grêle  

Il est difficile d’évaluer l’incidence précise des différentes étiologies des péritonites post opératoire. 

Cela est dû à la variabilité du recrutement des hôpitaux et l’évolution de la prise en charge des 

patients ; mais différentes séries chirurgicales ont étudié l’incidence du lâchage des anastomoses 

grêlo- grêle. Cette incidence varie de 0,6 % à 2,5% dans ces séries (1-5). Le site initial de la chirurgie 

responsable d’une péritonite est représenté par l’intestin grêle dans environ 13% des cas (6); varie 

entre 11 et 15% selon les séries (6-9). Dans notre série, elle est de 9.8%. 

33,30%

9,10%

22.7%

3% 4,50% 1,50%

25,80%

%
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Etiologie de la péritonite post opératoire 

L’étiologie des PPO est variable dans la littérature mais la cause la plus fréquente est le lâchage d’une 

anastomose ou d’une suture dans 40 à 72% des cas selon les séries (10-13). Le lâchage représente, 

dans notre série,  la cause de PPO dans 42.6% des cas ce qui concorde avec les résultats de la 

littérature. Les autres causes sont la perforation digestive, due généralement à une plaie 

peropératoire passée inaperçue observée dans 10 à 35% des cas selon les séries (7,12,14), cette 

dernière représente 31.9% dans notre série, les abcès secondaires à une chirurgie septique et la 

nécrose digestive qui peut être due au défaut de vascularisation des tissus ceci suite à une mauvaise 

technique opératoire   ou suite à des raisons liées au terrain.  

Enfin, il faut noter que dans 10% des cas la cause n’est pas retrouvée (7,10,15). Dans notre série ceci 

était le cas pour un seul patient.  

Une contamination per-opératoire ou une translocation bactérienne sont alors les facteurs avancés 

(7). Le mécanisme retenu est assimilable à celui des péritonites tertiaires : persistance de micro-

foyers infectieux, immunodépression systémique ou locale, surinfection fungique ; justifiant dans   la 

prescription d’antibiothérapie empirique (7). Cette hypothèse pourrait expliquer aussi l’amélioration 

observée après la réintervention, probablement suite à la diminution de l’inoculum par le lavage 

réalisé (7). 

 

Facteurs de risque des PPO 

L'analyse des facteurs de risque de PPO est complexe. Ils dépendent beaucoup du type de chirurgie 

initiale et à chirurgie équivalente sont très variables d'une étude à l'autre (16,17). 

Les interventions qui prédisposent le plus à une PPO sont celles effectuées dans un contexte 

défavorable, à savoir : Une intervention initiale septique, Une intervention en situation d’urgence 

(18,19). Dans notre série une chirurgie en urgence a été réalisée dans 85% des cas. 

Il a été ainsi rapporté un accroissement des infections postopératoires de 0,1% après chirurgie 

propre à 6,5% en cas d'une chirurgie septique (7). Dans notre étude, 21,2% des actes initiaux ont été 

des actes de classe 3 d'Altemeier et 12,1 % étaient des actes de classe 4. 

Certains éléments techniques tel que les serrages excessifs, les points trop rapprochés, les surjets 

trop serrés interviennent dans la survenue de PPO par lâchage anastomotique. Toutefois imputer 

une PPO par désunion anastomotique par exemple à une mauvaise technique chirurgicale est 

rétrospectivement impossible. Cependant, l’expérience de l’opérateur ainsi que les conditions de 

l’intervention ressortent dans la plupart des études comme des éléments influençant la survenue de 

PPO. 
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La comparaison des techniques de sutures (totalement mécaniques /manuelles /combinées) n’a pas 

montré de différence significative dans les taux de complications globales ou de complications  

septiques intra-abdominales entre les méthodes mécaniques et manuelles pour  différents études 

(20,21,22). 

D’autres facteurs de risque des PPO ont été identifiées à savoir l’âge, le diabète, l’éthylisme, le 

tabagisme, l'insuffisance coronarienne, la classe ASA élevée (3 à 5), les affections néoplasiques, les 

interventions itératives, les hémorragies digestives  les transfusions répétées et les thérapeutiques 

immunosuppressives (1,5,23). 

L’expérience de chirurgien est également évoqué dans la littérature comme un facteur de risque(24). 

Le niveau de l'opérateur n'a pas été étudié comme paramètre dans cette étude. 

Nous avons identifié deux facteurs de risque de PPO : une chirurgie réalisée dans un contexte 

d’urgence, le type de chirurgie septique. 

 

Prise en charge thérapeutique 

Les grands principes de traitement des PPO dérivent de ceux des péritonites secondaires et reposent 

sur une double approche médicale et chirurgicale (25,26). 

 

    Moyens non chirurgicaux 

Ceux-ci sont soit corrélés à la ré intervention chirurgicale, soit mieux indiqués que la chirurgie elle-

même. Ils ont de plusieurs ordres : la prise en charge médicamenteuse (antibiothérapie, mesures de 

réanimation, support nutritionnel) et la radiologie interventionnelle.   

   

   Traitement antibiotique 

L’antibiothérapie doit être débutée rapidement dès que le diagnostic est évoqué. L’injection 

intraveineuse d’antibiotique avant le geste chirurgical ne négative pas les prélèvements 

bactériologiques(26) et cette première dose d’antibiotique pourrait limiter les bactériémies post 

opératoires(26). Elle sera ensuite adaptée en fonction de l’antibiogramme. Dans notre série, 

concernant les 47 reprises chirurgicales, des prélèvements à visée bactériologiques ont été effectués 

chez seulement 20 patients soit dans 42.6%. Une antibiothérapie probabiliste à large spectre de type 

imipénème associée à un imidazolé plus amikacine est recommandée (27). La durée du traitement 

dans une infection nosocomiale ou postopératoire n’est pas établie. Cette durée n’est probablement 

pas la même en cas de reprise précoce chez un patient sans défaillance viscérale et chez un sujet âgé, 

réopéré tardivement en défaillance polyviscérale. Le traitement est en général poursuivi 7 à 15 jours 

selon la sévérité initiale et la qualité du geste chirurgical (27,28). Un traitement plus prolongé peut 
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être sans efficacité (27). Cette évolution est fondée sur des études où une durée plus brève ne 

s’accompagnait pas de récidives infectieuses et prévenait des complications inhérentes à ces 

traitements (27,29). L’absence d’amélioration doit faire envisager une autre réintervention plutôt 

que la simple prolongation de l’antibiothérapie. 

   Support nutritionnel 

L’intérêt d’un support nutritionnel chez les patients présentant une défaillance multiviscérale n’est 

plus à démontrer (30). Les besoins énergétiques et protéiques sont accrus dans le contexte des PPO 

(sepsis, défaillance d’organe, jeune). L’impossibilité de remplir les demandes énergétiques entraîne 

une détérioration des fonctions vitales, une immunodépression favorisant la persistance de 

l’infection et mène, à court terme, au décès (30). La voie entérale est toujours à préférer par sonde 

nasogastrique, gastrotomie ou jéjunostomie (30). Elle coûte moins cher qu’une nutrition parentérale 

et ne présente pas les risques inhérents aux voies d’abord veineuses centrales. 

Un seul patient a bénéficié d’une nutrition entérale par jéjunostomie parmi les 47 patients opérés. 

 

   Radiologie interventionnelle 

Ces dernières années, le drainage percutané radioguidé a pris une place prépondérante dans la prise 

en charge thérapeutique des péritonites postopératoires au stade d'abcès; il constitue le plus 

souvent le traitement définitif avec une efficacité équivalente à la chirurgie (31). La procédure peut 

échouer, dans 20 % des cas environ, liée au caractère multiloculaire de l'abcès ou à son 

inaccessibilité, au matériel présent en son sein (pus épais, hématome infecté), à l'existence d'un 

cloisonnement ou d'une fistule large (31). Parmi les 29 péritonites post opératoires localisées, 5 

drainages percutanés ont été réalisés avec   succès de drainage dans tous les cas. 

   

Traitement chirurgical 

La voie d’abord doit permettre une exploration complète de la cavité abdominale. Ainsi une 

laparotomie médiane semble être la voie la plus favorable. Chez des patients opérés initialement par 

cœlioscopie, il semble possible de commencer par une  cœlioscopie exploratrice même si le 

traitement de la péritonite par voie mini-invasive n’est réalisable que dans environ 40%  des cas  (32). 

Elle doit permettre un traitement complet, selon les principes acquis en chirurgie ouverte. Dans le 

cas contraire, une conversion est nécessaire et elle peut alors orienter la voie d’abord (32). 

 

Les différents temps opératoires comportent des prélèvements bactériologiques indispensables à 

l’adaptation de l’antibiothérapie. L’exploration complète de la cavité abdominale est effectuée, en 

libérant l’ensemble des adhérences afin de ne manquer aucun foyer septique.  Cela peut être difficile 
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dans certain cas en raison de l’importance des adhérences  et les difficultés sont d’autant plus 

grandes qu’il ya eu un retard de prise en charge de la péritonite. Le lavage abondant de la cavité 

péritonéale est primordial. L’agent utilisé est le sérum physiologique chaud. Les volumes utilisés sont 

souvent importants (au minimum 6L jusqu’à 15L selon la sévérité de la PPO). 

L’éradication complète des fausses membranes est inutile voire dangereuse sauf si ces dernières 

n’adhèrent pas et se décollent facilement (32).  Une recherche de la cause de la complication post 

opératoire ainsi qu’un traitement  étiologique doit être envisagé. 

Le traitement étiologique de la PPO comporte plusieurs solutions et doit répondre à des principes 

généraux tel que une économie des exérèses ; une minutie dans la dissection ainsi qu’une 

mobilisation large du mésentère.  

Une perforation simple peut être traitée par l’extériorisation sous forme d’une stomie latérale 

simple. En cas d’impossibilité d’extériorisation, une courte résection avec double stomie est réalisée. 

Toutefois, en cas de péritonite « jeune » sans inflammation du péritoine ou bien localisée et sur du 

tube digestif sain, une résection anastomose ou une suture simple peut éventuellement être 

discutée(34). Dans aucun cas cela ne doit mettre en péril le pronostic du patient(33). 

En cas de lâchage anastomotique, après vérification de la viabilité du grêle et résection économique 

des berges des deux extrémités, une double stomie est effectuée. Dans certains cas, il est possible de 

refaire une anastomose après recoupe intestinale si l’anastomose porte sur des tissus sains sans 

lésions inflammatoire et lorsque les conditions anatomique le permette (1,6). 

Le principale geste réalisé dans notre série est la confection d’une stomie et ceci dans 80% des cas. 

Une fistulisation dirigée avec un large drainage s’avère nécessaire dans certaines conditions 

anatomiques telles que le siège haut de la perforation dans le jéjunum, la rétraction du méso, le 

méso court et la mobilité insuffisante de l’intestin. Une fistulisation dirigée a été réalisée dans un cas. 

Globalement, les anastomoses, les réfections d'anastomose et les sutures doivent être évité en 

raison d'un grand risque de nouveau lâchage dans ce contexte septique(6). 

Le drainage de la cavité péritonéale constitue une part importante du traitement des péritonites 

postopératoires. Il permet de surveiller la bonne évolution de la PPO et de réaliser éventuellement 

des irrigations. Dans certains cas, la mise en place d'un drainage de type Mikulicz est nécessaire   

(cul-de-sac de Douglas très contaminé avec péritoine cruenté)(33).  Dans notre série, Le drainage est 

effectué dans 60% des cas. 

La fermeture pariétale est un temps délicat de l’intervention. La technique dépendra de l’état de la 

paroi abdominale et de la gravité de l’atteinte péritonéale. Dans certains cas de délabrement pariétal 

important, souvent lorsqu’il ya eu des laparotomies itératives, la fermeture peut être très difficile 

voir impossible du fait des rétractions des muscles. Il peut être utile d’employer des procédés 
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d’exception comme la laparostomie aspirative ou la réparation pariétale au moyen d’une prothèse 

en tissu résorbable (6).Tous nos patients ont eu une fermeture pariétale idéale. 

 

Evolution et pronostic 

  Evolution 

Après une prise en charge thérapeutique d’une PPO, trois éventualités peuvent être envisagés à 

savoir : une bonne évolution, les suites opératoires compliquées et le décès. Néanmoins, nous 

pouvons indiquer que l’évolution d’une PPO la plus redoutable est le décès (0 à 50%) (19,20). Une 

mortalité de 25.75% des cas est notée dans notre série. 

La prise en charge des PPO peut nécessite  une ou plusieurs ré interventions. Elles peuvent être 

proposées de principe au risque d’entrainer des laparotomies inutile avec une morbidité non 

négligeable ou de préférence actuellement à la demande avec le risque de retard thérapeutique (6). 

Il n’y a pas de critère spécifique de ré intervention (34). Les reprises chirurgicales ultérieures étaient 

justifiées devant la non amélioration clinique des patients (6,20).   

  

 Scores de sévérité et pronostic 

La PPO représente un problème majeur de santé publique avec un pronostic sévère. Il existe 

plusieurs scores pronostic ou de gravité de la PPO. Ils sont constitués d’items ou de critères 

permettant d’évaluer l’efficacité du traitement, néanmoins le MPI et le score d’APACHE II sont les 

mieux décrits dans la littérature. 

Le terrain paraît jouer un rôle considérable dans le pronostic : âge avancé, dénutrition, comorbidités 

importantes, immunodépression.  Le retard à l'intervention chirurgicale, source d'accroissement de 

l'inoculum bactérien, est un facteur de gravité reconnu (35,19,20). Dans notre série, parmi les 17 

patients décédés, 12  cas ont été opérés au delà de 6 jours. Des auteurs comme les allemands 

Bohnen et al rapportent une mortalité de 35 % en cas de ré intervention précoce (dans les 24 heures 

suivant le diagnostic, contre 65 % en cas de ré intervention plus tardive (20). 

Parmi les autres éléments intervenant dans le pronostic de ces patients une antibiothérapie initiale 

inadaptée (35,36), le nombre des défaillances viscérales (20), le nombre de réintervention et la 

transfusion lors de la ré intervention (37). 4 cas parmi les 17 patients décédés ont eu des 

interventions complémentaires et une défaillance viscérale a été notée chez 8 patients. 

 

Prévention 

La meilleure prévention des PPO est, lors de l'intervention initiale, dans le strict respect des règles 

établies de technique chirurgicale et dans le choix d'une tactique thérapeutique chirurgicale adaptée 



 

181 
 

à chaque cas (33). Les règles de l’anastomose digestive sont toujours bonnes à rappeler : il ne doit 

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

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

tares connues, diabète, corticothérapie au long cours, radiochimiothérapie, dénutrition avancée, 

iléus prolongé, distension abdominale... Il ne faut pas réaliser une mauvaise anastomose par peur de 

la stomie transitoire et faire courir le risque d'une PPO au patient. 

 

CONCLUSION 

La péritonite postopératoire, quelle que soit sa cause, est grevée d’une lourde mortalité. La forme de 

PPO la plus décrite au cours de notre enquête est la péritonite par désunion anastomotique ou par 

lâchage d’anastomose. Les facteurs de risque associés à cette étiologie sont en majorité liés à la 

chirurgie initiale à savoir le caractère septique. La particularité des PPO réside dans le fait qu’elles 

sont difficiles à diagnostiquer et que la décision de réintervention chirurgicale ne dépend pas 

uniquement du chirurgien. Le pronostic repose sur un diagnostic précoce ainsi qu’une prise en 

charge multidisciplinaire impliquant chirurgiens, radiologues, anesthésistes-réanimateurs et 

microbiologiste. Le traitement de la source infectieuse est fondamental par la chirurgie ou radiologie 

interventionnelle, cette dernière prenant une place de plus en plus importante. Parallèlement, 

l’antibiothérapie initialement probabiliste doit être  administrée dès que le diagnostic est envisagé.  
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INTRODUCTION  

Les péritonites post opératoires au décours de la chirurgie colorectale représentent une complication 

grave grevée d’une mortalité élevée de 6 à 22% (1,2). Cette complication est essentiellement 

secondaire à une déhiscence de l’anastomose digestive dont l’incidence reste élevée atteignant 19% 

dans certaines séries récentes (3). En amont de l’acte chirurgical, l’identification des facteurs de 

risque constitue une étape essentielle de la prise en charge, permettant d’agir sur les facteurs  

modulables, et d’adapter la technique chirurgicale.  

Au décours de l’acte chirurgical, un diagnostic positif précoce est crucial afin d’améliorer le pronostic.  

Le but de ce travail est de rapporter les résultats de l’enquête nationale de l’ATC concernant les 

péritonites post opératoires après chirurgie colorectale, de rapporter les éléments du diagnostic 

positif ainsi que les différents moyens de prévention à la lumières des données actuelles de la 

littérature. 

RESULTATS DE L’ENQUETE DE L’ATC  

1. Caractéristiques démographiques de la série (Tableau I) 

Tableau I : caractéristiques démographiques (ATC 2020) 

Variable  Effectif 

Nombre  231 
    Hommes 136 (58,9%) 
    Femmes  95 (41,1%) 
Âge (ans) (extrêmes) 57,4 (18-100) 
BMI (Kg/m

2
) (extrêmes) 25,6 (14,2-40) 

Co morbidités  101 (43,7%) 
ASA  
    I 124 (53,7%) 
    II 82 (35,5%) 
    III 25 (10,8%) 
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Tableau I (suite) : caractéristiques démographiques (ATC 2020) 

Variables Effectif 

Intervention initiale  

    Réglée  170 (73,6%) 

    Urgence  61 (26,4%) 

Type de la chirurgie 

    Oncologique  162 (70,1%) 

    MICI  18 (7,8%) 

    Fonctionnelle 22 (9,5%) 

    Traumatique 10 (4,3%) 

    Septique  15 (6,5%) 

    Autres  4 (1,7%) 

Nombre des anastomoses  

    0 53 (22,9%) 

    1 173 (74,9%) 

    2 5 (2,2%) 

Type des anastomoses   

    Anastomose iléo-colique  46 (19,9%) 

    Anastomose iléo-rectale 12 (5,2%) 

    Anastomose colo-colique  11 (4,8%) 

    Anastomose colorectale 84 (36,4%) 

    Anastomose colo-anale  15 (6,5%) 

    Anastomose iléo-anale 6 (2,6%) 

 

2. Diagnostic positif 

Le diagnostic positif de ces péritonites est souvent difficile. Pour autant, la précocité de ce diagnostic 

ainsi que celle de la mise en route du traitement constituent un facteur pronostic majeur (4). Les 

critères cliniques classiques sont moins fiables en raison du contexte post opératoire. La suspicion 

doit être faite devant toute anomalie dans les suites normalement attendues. À part le cas rare 

d’issue de pus ou de matière fécale par la cicatrice, les drains ou leurs orifices s’ils ont été retirés, 

rapportée dans notre série chez 28,6% des patients, la confirmation diagnostique repose sur un 

faisceau d’arguments cliniques, biologiques et radiologiques (tableau II). 
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Tableau II : signes cliniques, biologiques et délai du diagnostic de la péritonite post-opératoire 

Eléments du diagnostic positif  Pourcentage 

Signes cliniques   
    Fièvre  69,3% 
    Tachycardie 40,3%, 
    Signes respiratoires 11,7% 
    Signes neurologiques  3,5% 
    Distension abdominale 39,4% 
    Vomissements 21,6% 
    Défense abdominale 25,1% 
    Eviscération 6,1% 
    Hoquet  1,3% 
    Issue de pus ou de matière fécale 28,6% 
Défaillance d’organe  
   Défaillance hémodynamique 4,8% 
   Défaillance respiratoire 2,2% 
   Défaillance rénale 6,5% 
Signes biologiques  
    CRP > 20mg/l 97% 
    GB ≥ 10000 E/mm

3
 73,7% 

    Lactate > 2 mmol/l 44,4% 
    Acidose (pH < 7,4) 58% 
Délai du diagnostic  6.1 jours [1-50 jours] 

 

A. Signes cliniques 

Le contexte clinique est très évocateur. Cette complication nosocomiale survient en postopératoire 

de chirurgie colorectale dans les 30 jours. Le pic d’incidence est situé entre le 5ème et 7ème jours (2). 

Dans notre série, le pic de survenue des premières manifestations cliniques est de 6.1 jours [1-50 

jours] se qui concorde avec les données de la littérature. 

La présentation clinique est dominée par les signes généraux. Dans notre série la fièvre est présente 

chez 69,3% des patients et représente ainsi le signe le plus fréquent. Par ailleurs, les autres signes 

généraux rapportés dans notre série sont essentiellement la tachycardie, les signes respiratoires et 

les signes neurologiques dans 40,3%, 11,7% et 3,5% respectivement.    

Les signes abdominaux sont trompeurs surtout à un stade précoce à cause de la laparotomie 

antérieure et l’iléus reflexe paralytique. Ces deux facteurs masquent les signes abdominaux de 

souffrance péritonéale. Dans notre série, la distension abdominale était le signe le fréquent dans 

39,4%. Ce signe a été associé à des vomissements dans 21,6% des cas. Une défense abdominale a été 

rapportée dans 25,1% des cas. Par ailleurs, le diagnostique de péritonite post opératoire a été 

évoqué chez 6,1% des patients devant la présence d’éviscération et chez 1,3% des patients devant la 

présence de hoquet.   

Le polymorphisme clinique des péritonites post chirurgie colorectale impose la réalisation d’examens 

complémentaires biologiques et radiologiques afin de confirmer le diagnostic. Plusieurs études se 
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sont intéressées aux moyens du diagnostique précoce de lâchage anastomotique principale cause 

des péritonites post chirurgie colorectale.  

B. Marqueurs biologiques  

Ils sont divisés en deux groupes : des marqueurs de l’ischémie et des marqueurs de l’inflammation.  

L’ischémie est un événement qui survient précocement lors du lâchage anastomotique. Six études 

(5–10) ont évaluées les bio marqueurs péritonéaux et systémiques de l'ischémie lors du LA après 

chirurgie colorectale. Matthiessen et al (8) et Pedersen et al. (6) ont conclu qu’une augmentation du 

rapport lactate/pyruvate (L/P) survenait au moins 5 jours avant la déclaration d’une péritonite post 

chirurgie colorectale. Reisinger et al. (10) ont évalué l’intérêt du dosage des protéines de liaison aux 

acides gras (FABP). Un taux de FABP intestinal supérieur à 882 pg/ml avait une sensibilité de 50% et 

une spécificité de 100% pour le LA. Yang et al. (9) ont évalué l’intérêt du dosage du pH au niveau du 

liquide de drainage péritonéal. Ils ont conclu que au 3ème jour post opératoire une valeur de pH 

inférieure à 6,98  prédit le LA avec une sensibilité de 98% et une spécificité de 94%.  

Les bio marqueurs inflammatoires ont été fréquemment évalués notamment : La CRP, la 

procalcitonine (PCT) et les leucocytes. 

Onze études (7,10–19) qui ont évalué  la valeur prédictive positive de la CRP pour le diagnostique des 

péritonites post chirurgie colorectale. Le niveau de CRP a été augmenté de manière significative 

quelques jours avant le diagnostic du LA. Les différentes valeurs seuils rapportées pour le CRP 

variaient de 94 à 190 mg / l lors du 3ème et 4ème jour post opératoire. Dans notre série, la CRP était 

supérieure à 20 mg/l chez 97% des patients. Une méta-analyse publiée en 2018 par Tan et al (20),  a 

évalué l’intérêt de la procalcitonine dans le diagnostic des infections intra abdominales après 

chirurgie colorectale. Huit études et 1629 patients ont été inclus. Les auteurs ont conclu que la 

procalcitonine > 1,26ng/ml au 5ème jour post opératoire a la meilleure valeur diagnostique avec une 

sensibilité de 78% et une spécificité de 88%.  

Les taux des leucocytes et des neutrophiles ont été évalués dans huit études dont quatre 

(14,19,21,22) ont objectivé un apport pour le diagnostic positif des lâchages anastomotiques. Leurs 

sensibilités variaient de 58 à 74%. Une de ces études (14), a rapporté qu’un taux de neutrophiles 

dépassant 5910 × 109 E/l avait une sensibilité de 91%, une spécificité de 77% avec une VPN de 99% et 

une VPP de 19%.  
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C. Diagnostic morphologique  

L’imagerie pourrait identifier les lâchages anastomotiques à un stade infra-clinique, permettent ainsi 

de réduire le délai au diagnostic et d’améliorer les  résultats à court et à long terme (23). Bien que le 

scanner abdominal représente le moyen le plus communément utilisé, sa sensibilité et sa spécificité 

en termes d’identification des lâchages anastomotiques est très variable selon les études (24). 

L’efficacité de cette technique pourrait être améliorée par l’opacification digestive par un produit de 

contraste hydrosoluble. Certaines études suggèrent une sensibilité avoisinant les 100 % ; en 

combinant les deux techniques chez des cas bien sélectionnés (25). L'extravasation du produit de 

contraste étant le signe le plus spécifique, il n’est  malheureusement présent que dans 15 à 17% des 

cas de lâchage. Les autres signes radiologiques sont la présence d’air ou de liquide en péri-

anastomotique (24,26,27). Ces deux signes sont à interpréter prudemment surtout dans la période 

post opératoire immédiate, car ils pourraient être source de faux positifs. Dans une revue publiée en 

2014, Daams et al. (28) ont prouvé l’efficacité du scanner dans la détection des lâchages 

anastomotiques, et ont conclu que le scanner représente la méthode de  choix pour le diagnostic de 

ces lâchages. 

  

3. Prévention des péritonites post chirurgie colorectale : 

A. Mesures pré opératoire de prévention  

a. Facteurs liés au patient  

Les facteurs prédictifs liés au patient sont repartis en deux catégories : des facteurs non modulables 

et des facteurs modulables. Plusieurs revues de la littérature (3,29–35) se sont intéressés à identifier 

ces facteurs qui sont essentiellement : le sexe masculin (3,29–34), ASA > II (3,29,31,34), l’intoxication 

alcoolo-tabagique (3,32), les comorbiditès associées (3,34,35), l’obésité (3,31–33), la malnutrition 

(3,29), l’hypo albuminémie (29), l’usage des anti-inflammatoires stéroïdiens ou non-stéroïdiens 

(3,29,34), la radiothérapie pré-opératoire (3,30), la chimiothérapie pré opératoire (31–33), l’usage de 

thérapie ciblé (Bevacizumab) (3,32), un stade tumoral avancé (3,31,33), la localisation distale de la 

tumeur rectale (3,29–31), la transfusion (29)  et le contexte urgent de la chirurgie (3,29).    

Dans notre série, les différentes co-morbidités de nos patients sont rapportées dans le tableau III.   

Tares  Effectif 

Pas de tares 130 (56,3%) 
Cardio-vasculaire 69 (31,05%) 
Diabète 51 (23%) 
Respiratoire 14 (6,3%) 
Rénale  4 (1,8%) 
Hématologique 3 (1,3%) 
Dysthyroïdie 2 (0,9%) 
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b. Préparation colique et décontamination orale 

La contamination de l’anastomose digestive par la flore microbienne digestive est considérée comme 

un facteur majeur de déhiscence anastomotique. Plusieurs moyens de préparation colique sont 

utilisés en pratique quotidienne pour diminuer la translocation bactérienne. Cependant, leurs 

apports en termes de prévention des lâchages anastomotiques demeurent incertains. L’intérêt de la 

préparation mécanique pré chirurgie colorectale a été évalué par une première méta-analyse publiée 

par Slim et al. (36) incluant sept études randomisées et qui a conclu que la préparation mécanique 

avant la chirurgie colorectale augmente significativement le taux de lâchage anastomotique. Cette 

étude n’a inclus que des essais à faible échantillon dont certaines sont non-randomisées. Plus 

récemment ; ce même auteur; dans une deuxième méta-analyse incluant 14 études randomisés, 

4859 patients, a conclu qu’il n y avait pas de différence significative entre le groupe ayant eu une 

préparation mécanique et celui sans préparation mécanique en termes de lâchage anastomotique et 

abcès intra-abdominaux (37). 

Ces conclusions ont été confirmées par une revue de la littérature publiée dans Cochrane Library en 

2011 (38). En 2019, Rollins et al. (39) dans une méta-analyse incluant 36 études dont 23 randomisées 

a conclu aussi que la préparation mécanique avant la chirurgie colorectale ne diminue pas le taux de 

lâchage anastomotique. 

Durant ces dernières années, plusieurs études ont soulignés le rôle de la décontamination orale 

préopératoire dans la réduction du taux de lâchage anastomotique. A l’heure actuelle, il n’existe pas 

d’étude randomisé comparant la préparation par décontamination orale versus chirurgie sans 

préparation.  

En 2014, Sadahiro et al (40) dans un essai incluant 310 patients randomisés en trois groupes : 

décontamination orale par antibiotique, l’utilisation de pro biotique et un groupe contrôle ; a montré 

que la décontamination orale diminuait significativement le taux de lâchage anastomotique chez les 

patients opérés à froid pour cancer colique (1% ; 12% ; 7,4% respectivement).   

Récemment, Rollins et al. (39); dans une méta-analyse incluant 40 études dont 28 sont randomisées, 

69517 patients ; a conclu que la préparation mécanique associée à une décontamination orale 

réduisait significativement le taux de lâchage anastomotique en comparaison avec le groupe ayant 

eu une préparation mécanique seule. Cependant, la comparaison entre la préparation mécanique 

associée à une décontamination orale versus décontamination orale seule ne montrait pas de 

différence en termes de lâchage anastomotique entre les deux groupes.  

En se basant sur les données actuelles de la littérature, il n’existe pas suffisamment de preuve 

permettant la comparaison entre préparation mécanique associée à une décontamination orale 

versus pas de préparation ; la préparation par décontamination orale versus pas de préparation et la 

préparation par décontamination orale versus préparation mécanique. 
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Dans notre série, aucune préparation avant l’intervention n’a été préparée chez 126 patients 

(84,8%), une préparation mécanique sans préparation orale chez 27 patients (11,7%), une 

préparation mécanique avec antibiothérapie orale chez un seul malade (0,4%) et un lavement rectale 

chez 68 patients (29,6%).      

B. Mesures per opératoire de prévention  

a. Mesures liées à l’anesthésie 

Il est communément admis que la coopération entre chirurgien et anesthésiste permet d’améliorer 

les résultats postopératoires après chirurgie colorectale. Plusieurs éléments per opératoires liés à 

l’anesthésie ont été suspectés comme facteurs de risque de lâchage anastomotique.  

Zarnesco et al. 2015 (41) dans une revue de la littérature a conclu que la transfusion per opératoire 

augmentait le risque de lâchage anastomotique. Ces conclusions concordaient avec celles de la revue 

publiée par Van Rooijen et al. 2016 (42) qui a rapporté plusieurs autres facteurs (l’analgésie multi 

modale, l’optimisation du remplissage per opératoire, l’usage des drogues vasoactives et 

l’oxygénothérapie) qui permettaient d’améliorer les résultats post opératoire immédiat dans le cadre 

de réhabilitation améliorée post chirurgie (RAAC), sans pour autant influencer le taux de lâchage 

anastomotique.   

b. Voie d’abord : voie classique versus voie cœlioscopique 

Depuis sa description en 1991, la voie d’abord mini-invasive n’a cessé de progressé pour devenir 

actuellement la voie la plus fréquemment choisie pour les colectomies aussi bien pour les 

pathologies bénignes que malignes. Deux méta-analyses (43,44) ont  comparé la voie cœlioscopique 

et la voie classique au cours des hémi colectomies droites pour cancer et n’ont pas objectivé de 

différence en termes de lâchage anastomotique entre les deux voies d’abord. Une autre méta-

analyse (45) comparant la voie cœlioscopique et la voie classique pour les colectomies transverses 

n’a pas objectivé de différence en termes de lâchage anastomotique entre les deux voies d’abord. 

Par ailleurs il n’y a pas de méta-analyse ni des études prospectives randomisées comparant les 

colectomies gauche en terme de lâchage anastomotique. Cependant, la laparoscopie serait associée 

à un plus grand risque de lâchage anastomotique après chirurgie rectale. Ceci est lié à la difficulté de 

la section par des instruments ayant une angulation limitée et de l’anastomose dans un espace étroit 

(46). Une méta-analyse des études randomisées publiée en 2019 (46) a comparé les différentes voie 

d’abord lors des résections antérieures pour cancer rectal. Vingt neuf études randomisées ont été 

incluses. Les auteurs ont conclu que la voie d’abord n’affecte pas le taux de lâchage anastomotique. 

Dans notre série la voie classique a été la plus fréquemment utilisée, chez 194 patients (84%). La voie 

d’abord cœlioscopique est utilisée chez 37 patients (16,1%) avec une coelio-conversion chez 5 

patients (2,2%). 
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c. Niveau de ligature vasculaire 

Malgré une origine multifactorielle ; les troubles perfusionnels et les défauts techniques sont 

considérés comme facteurs majeurs de déhiscence anastomotique. Le niveau de ligature vasculaire 

pourrait, par conséquent chez certains patients, affecter le débit sanguin au niveau de l’anastomose 

et entraver sa cicatrisation. Ce problème se pose surtout pour la chirurgie oncologique du colon 

sigmoïde et du rectum, où la ligature haute de l’artère mésentérique inférieure peut entraver la 

vascularisation du bout proximal de l’anastomose. Si et al. (47) dans une méta-analyse publié en 

2019 incluant 30 études dont six sont randomisées a comparé la ligature haute versus basse de 

l’artère mésentérique inférieure chez les patients opérés pour cancer du sigmoïde ou du rectum. 

Cette méta-analyse a conclu à la supériorité de la ligature basse de l’artère mésentérique inférieure 

en termes de prévention de déhiscence anastomotique. Les résultats carcinologique étaient 

comparables dans les deux groupes (nombre total de ganglions prélevé, récidive locale, survie 

globale à 5 ans et survie sans récidive à 5 ans).   

d. Test de qualité de la vascularisation de l’anastomose 

Depuis l’apparition du concept de la chirurgie guidé par l’imagerie, plusieurs études évaluant l’intérêt 

de la fluorescence au cours de la chirurgie colorectale sont apparues. Le vert d’Indocyanine en 

représente la technique la plus élaborée, et permettrait une évaluation per opératoire de la qualité 

de la vascularisation de l’anastomose. Une méta-analyse publiée en 2018 par Shen et al (48) incluant 

quatre études cliniques contrôlées et 1177 patients a conclu que l’usage du vert d’Indocyanine en 

per opératoire permet de réduire significativement le taux de lâchage anastomotique en absence 

d’hétérogénéité entre les différentes études. Par ailleurs, dans les quatre études incluses, la 

fluorescence a permis de modifier la technique chirurgicale dans 4,7% à 16,4%  des cas (49,50) et de 

réviser les marges de résection chez 19% des patients (51).  

Cependant, ces résultats n’étaient pas confirmés par une étude randomisée multicentrique publiée 

par De Nardi et al. (52) en 2020. Cette étude a inclus 240 patients. Les auteurs ont conclu que la 

fluorescence a permis d’étendre la résection chez 13 patients (11%) mais qu’elle n’a pas réduit d’une 

manière statistiquement significative le taux de lâchage anastomotique.     

e. Technique de l’anastomose 

1. Anastomose manuelle vs anastomose mécanique 

Une méta-analyse des essais contrôlés randomisés (53) incluant 1233 patients et comparant 

l’anastomose mécanique et manuelle pour la chirurgie colorectale a conclu qu’il y avait pas de 

différence en terme de lâchage anastomotique radiologique et clinique entre les deux techniques. 

Cependant, cette méta-analyse n’a pas comparé les différentes localisations séparément ce qui a 

présenté un biais de jugement rattaché à la différence de la vascularisation, à la différence du 
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diamètre de la lumière intestinale et à la différence de la technique de reconstruction entre 

anastomose iléo-colique, colo-colique, colorectale et après fermeture de colostomie.  

Anastomose iléo-colique : Une méta-analyse publiée par Cochrane Library (54) ; incluant sept essais ; 

a comparé 441 patients ayant eu une anastomose iléo-colique mécanique avec 684 patients ayant eu 

une anastomose manuelle. Malgré qu’il n’y ait pas de différence rapportée par chacune des études 

en termes de lâchage anastomotique entre les deux techniques, l’analyse combinée a été en faveur 

de l’anastomose mécanique. Ces résultats ont été confirmés par une méta-analyse publiée en 2019 

par Luglio et al. (55).  

Anastomose iléo/colorectale : La généralisation de l’usage des pinces circulaire ces dernières années 

a fait que plusieurs patients chez qui on indiquait une amputation abdomino-périnéale peuvent 

bénéficier actuellement d’une résection antérieure.  

Une méta-analyse des études randomisées (56) publiée en 2002 n’a pas objectivé de différence en 

termes de lâchage anastomotique mais l’anastomose mécanique permet d’écourter le temps 

opératoire.  

2. Anastomose intracorporelle vs anastomose extracorporelle   

Cette comparaison représente un sujet de débat surtout après les iléo-colectomies. Deux méta-

analyses (57,58) publiées en 2016 et 2017 ont comparé les deux techniques en termes de lâchage 

anastomotique. Les auteurs n’ont pas trouvé de différence en faveur d’une des deux techniques. Ces 

résultats concordaient avec quatre essais randomisés publiés ultérieurement (59–62). 

3. Epreuves per opératoire de vérification d’étanchéité de l’anastomose 

digestive 

La vérification de l’étanchéité de l’anastomose est un temps crucial en per opératoire. Il existe 

essentiellement deux moyens d’isoler les anastomoses à problème : le test à l’air et l’endoscopie per 

opératoire. L’identification de ces patients à risque permettrait de réaliser des mesures préventives 

complémentaires telles qu’une réparation de l’anastomose par des points de suture ou une 

confection d’une stomie de dérivation.  

Une méta-analyse publiée par Wu et al. (63) en 2016 ; incluant 12 études dont deux sont 

randomisées ; a évalué l’efficacité du test à l’air en fin de l’intervention pour les anastomoses 

colorectales. Ces auteurs ont conclu que cette procédure ne diminuait pas le risque de lâchage 

anastomotique mais identifiait les patients à haut risque de lâchage chez qui des mesures de 

prévention sont nécessaires.   

L’utilisation de l’endoscopie en per opératoire permet une visualisation directe d’un  défect ou d’un 

saignement au niveau de l’anastomose, d’une lésion iatrogène de la paroi rectale péri 

anastomotique, de la qualité de la vascularisation de l’anastomose et la détection d’une éventuelle 
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lésion passée inaperçus au niveau du bilan pré opératoire (64). Cependant cette procédure ; 

surement bénéfique ; doit être faite par un endoscopiste expert (64).   

4. Drainage externe de la cavité abdominale 

La mise en place d un drain en  intra abdominal a été largement débattu en termes de détection 

précoce de complications et en termes de prévention de lâchage anastomotique. Les données 

actuelles de la littérature ont conclu avec un haut niveau d’épreuve qu’il n’existe plus d’intérêt au 

drainage après chirurgie colique (65,66). Cependant, le drainage externe de la cavité abdominale 

après résection antérieure reste un sujet de controverse.  

Après exérèse totale du méso rectum, l’espace vide laissé après l’exérèse totale du mésorectum 

favoriserait le développement d’hématomes et de séromes ; facteurs favorisant la pullulation 

bactérienne. La translocation au niveau de l’anastomose de ces bactéries provoquerait le lâchage 

anastomotique. .  

Rondelli et al. en 2014 (67) dans une revue de la littérature et méta-analyse, incluant trois études 

randomisées et 2277 patients a montré que le drainage pelvien réduisait le taux de lâchage 

anastomotique et le taux de réintervention chez les patients ayant eu une résection antérieure avec 

anastomose sous péritonéale. Ces mêmes conclusions ont été confirmé par une seconde méta-

analyse en 2015 (68).  

Cependant, un essai randomisé conduit récemment par Denost et al. (69) ; incluant 469 patients 

ayant eu une résection antérieure avec une anastomose sous Douglasienne ; a montré qu’il n y avait 

pas de différence significative en terme de sepsis pelvien entre le groupe des patients ayant eu un 

drainage abdominal externe et le groupe des patient n’ayant pas eu de drainage. Par ailleurs, il n’y 

avait pas de différence en termes de sepsis pelvien entre ablation précoce (moins de 5 jours) et 

ablation tardive (plus que 5 jours). 

Dans notre série, 189 patients (82,2%) ont eu un drainage externe de la cavité abdominale en fin 

d’intervention. Parmi les patients présentant un lâchage anastomotique après résection rectale, 91 

patients (86,6%) ont eu un drainage et 14 (13,3%) n’ont pas eu de drainage (tableau IV). 

Tableau IV : réalisation du drainage en fonction du type d’anastomose digestive après chirurgie 

rectale. 

Type de l’anastomose 
 Drainage 

 Oui  Non 

Colorectale   71  13 
Colo-anale  14  1 
Iléo-anale  6  0 
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5. Stomie de dérivation  

i. Stomie Vs pas de Stomie 

Depuis sa description par Heald, l’exérèse totale du mésorectum a permis d’augmenter le taux de 

conservation sphinctérienne pour les cancers du moyen et du bas rectum (70). Cependant, cette 

procédure présente un tendon d’Achille qui est le lâchage anastomotique symptomatique, 

responsable d une sur morbidité et une sur mortalité. En se basant sur des données anciennes de la 

littérature ; certains facteurs liées à la condition générale du patient, au siège bas de la tumeur et aux 

mensurations du pelvis ; constituent des indications à réaliser une stomie de dérivation. Ce procédé 

réduirait le risque de lâchage anastomotique, et en cas de survenue, la gravité des complications 

septiques liées à ce lâchage. Ce rôle a été confirmé par plusieurs méta-analyses (71–74) dont une 

publiée en 2019 (75) incluant 8 essais randomisés et 892 patients. Phan et al. (75) dans cette méta-

analyse ont conclu que la stomie de dérivation réduisait significativement le taux de lâchage 

anastomotique et le taux de réintervention après une résection antérieure pour des tumeurs du bas 

et moyens rectum.    

Concernant le choix du type de stomie, iléostomie ou colostomie, les avis restent controversés.  

Une méta-analyse publiée en 2019 par Garvriilidis et al. (76) incluant 10 études et 1534 patients, a 

comparé l’iléostomie à la colostomie transverse après chirurgie colorectale (cancer, diverticulite, en 

urgence ou non). Cette étude a objectivé un taux de prolapsus stomiale plus élevé après colostomie. 

Après rétablissement de la continuité, il y avait plus d’infections de la paroi et d’éventrations chez les 

patients ayant eu une colostomie. Par contre, l’iléostomie était corrélée à un taux plus élevé de 

complication liée au haut débit stomiale. Concernant la morbidité globale après la confection ou la 

fermeture de la stomie, il n y avait pas de supériorité de l’une des deux procédures ; cependant le 

taux d’hétérogénéité entre les différentes études incluses dans cette méta-analyse était élevé 

influençant ainsi les résultats.   

Concernant exclusivement les résections antérieures pour cancer, une revue de la littérature avec 

méta-analyse a comparé l’iléostomie et la colostomie en termes de morbidité post opératoire. 

Chudner et al. (77) dans cette méta-analyse incluant 6 essais dont deux randomisées ; 1063 patients ; 

ont conclu que la morbidité globale après confection et fermeture de la stomie n’était pas différente 

entre les deux techniques. Par contre, la morbidité liée à la création de l’iléostomie était 

significativement inférieure à celle de la colostomie.   

ii. Place de la stomie à ouverture potentielle 

En se basant sur les données actuelles de la littérature, le rôle des stomie de dérivation chez les 

patients a haut risque de lâchage anastomotique n’est plus à démontrer. Cependant, cette procédure 

expose les patients à des complications locales et générales incitant certaines auteurs à proposer des 

iléostomie pseudo continentes : Ghost stoma ou virtual stoma. L’intérêt de cette stomie pseudo 
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continente a été évalué récemment par une revue de la littérature faite par Baloyiannis et al. (78)  

qui ont conclu qu’elle présente une alternative sure et faisable pouvant substituer les stomies de 

dérivation. Cependant, ce procédé ne permet pas de diminuer le risque de déhiscence 

anastomotique : le taux de lâchage anastomotique et de conversion en stomie dans cette revue était 

de 11,9% et 10,46%, respectivement.  

6. Drainage par tube trans anal 

La mise en place d’un tube trans-anastomotique par voie trans-anale a été suggéré comme moyen 

pouvant diminuer le risque de fistules anastomotiques chez les patients ayant eu une résection 

antérieure avec une anastomose basse. D’autre part, cette procédure éviterait les complications 

relatives aux stomies de diversion. 

Wang et al (79), par une méta-analyse incluant 909 patients ayant eu une résection antérieure, a 

montré que la mise en place d’un tube par voie trans-anale réduit le risque de lâchage 

anastomotique et celui des ré-interventions pour lâchage anastomotique. 

Des résultats similaires ont été rapportés par une autre méta-analyse plus récente (80) incluant 1772 

patients. Aucune différence n’a été rapportée en termes de saignement d’origine anastomotique et 

de mortalité entre les deux groupes avec ou sans tube trans anal.  

Une autre méta-analyse, publiée par Chen et al. (81), incluant des patients ayant eu une résection 

antérieure avec ou sans stomie de diversion, a conclu que la mise en place d’un tube par voie trans-

anale réduisait significativement le risque de lâchage anastomotique même chez les patients avec 

stomie. 

Au final, une décompression par un tube trans-anal pourrait constituer un moyen de prévention des 

lâchages anastomotiques chez les patients à haut risque. Il pourrait remplacer la stomie de diversion, 

évitant les complications relatives à cette procédure. Cependant, des études randomisées 

comparants les deux techniques sont nécessaires. 

 

CONCLUSIONS 

Les péritonites post opératoires au décours de la chirurgie colorectale représentent une complication 

grave, grevée d’une morbi-mortalité élevée. Le but de ce travail était de rapporter les données de 

l’enquête nationale menée par l’ATC concernant le diagnostic et les moyens de prévention de cette 

complication,  et de les comparer à celles de la littérature. La préparation mécanique ne semble pas 

réduire le taux de lâchage anastomotique. Il semble que la décontamination orale par antibiotique 

ou la décontamination orale associée à une préparation mécanique pourrait réduire le risque de fuite 

anastomotique. L'approche chirurgicale n’affecte pas le taux de fistule anastomotique. En ce qui 

concerne les mesures per-opératoires, une ligature de l'artère mésentérique inférieure après le 

départ de l’artère colique supérieure gauche pourrait réduire le taux lâchage anastomotique. 
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L'anastomose mécanique est supérieure à l'anastomose  manuelle uniquement en cas de 

colectomies droites. Cette supériorité  n’existe pas en cas de chirurgie rectale. Dans le cas de 

colectomies droites, il n existe pas de différence entre  anastomose intra-corporelle ou extra-

corporelle en termes de fuite anastomotique. En fin d’intervention ; un test a l air ne permet pas de  

réduire le taux de lâchage anastomotique. Il n'y a pas d'intérêt à un drainage externe de la cavité 

abdominale après chirurgie colique mais les drains réduisent le taux de fuite anastomotique et le 

taux de réintervention après chirurgie rectale. Le tube transanal semble réduire le taux de fuite 

anastomotique. En conclusion, plusieurs facteurs modifiables et non modifiables ont été largement 

étudiés. Certains de ces facteurs font l’unanimité ; quant à leur implication  dans la genèse des 

lâchages anastomotiques. Cependant, d'autres sont encore l'objet de controverses. Cela souligne que 

la pathogenèse du lâchage anastomotique est multifactorielle et que d'autres facteurs potentiels 

restent inexplorés. 
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PERITONITE POST OPERATOIRE APRES CHIRURGIE COLORECTALE 

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE ET PRONOSTIC 

M.BARKA, A.RGUEZ, L.GHABRI, MA.ELGHALI, F.HAMILA, S.YOUSSEF, J.SAKHRI 

Service de chirurgie générale et digestive, CHU Farhat Hached Sousse 

Faculté de médecine de Sousse 

 

INTRODUCTION : 

La chirurgie colorectale, que ce soit dans le cadre de la pathologie néoplasique et des maladies 

inflammatoires de l'intestin, a considérablement progresséau cours des 50 dernières années grâce 

aux améliorations apportées à la préparation préopératoire, à la technique chirurgicale et à la prise 

en charge postopératoire *1+ permettant d’observer une moindre morbi-mortalité associée à ce type 

de chirurgie. 

La principale complicationde cette chirurgie est,le lâchage anastomotique, dont les taux rapportés 

dans la littérature varient de 6 à 30 % en fonction des différentes  définitions apportées à cette 

défaillance anastomotique et des différents facteurs de risque associés [2]. 

Ce même lâchage anastomotique étant aussi associé à une morbi-mortalité plus importante [3] et 

secondairement à un moins bon résultat fonctionnel et un taux de récidive locorégionale plus élevé 

[4-7]. 

Ceci étant dit, il nous parait ainsi primordial le fait de s’attarder sur les différentes modalités de prise 

en charge de cette complication rapportées dans la littérature afin d’en améliorer le pronostic. 

 

MATERIEL ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, étalée sur 4 ans depuis le 1er Janvier 2015 jusqu’au 31 

décembre 2018 portant sur 225 patients. 

Les patients ont été identifiés à partir de l’observation médicale et du compte rendu opératoire. 

Un format standardisé a été utilisé pour recueillir des données sur la démographie des patients, le 

diagnostic, la prise en charge, les interventions chirurgicales, la morbidité et la mortalité. 

 

RESULTATS : 

Le délai moyen de la reprise était de 8 jours avec des extrêmes allant de 1 à 50 jours. 

La péritonite post opératoire était généralisée dans 96 cas (42%) et localisée dans 129 cas (57%). 
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Le traitement consistait en un traitement médical seul dans 57 cas (25%) et associé à un drainage 

percutané dans 23 cas (10 %).   

Tableau 1 : Moyens thérapeutiques des PPO d’origine colorectale 

 Effectifs Pourcentage 

Traitement médical 57 25,3% 

Drainage percutané 23 10,2% 

Réintervention chirurgicale 145 64,4% 

 

En ce qui concerne les malades repris chirurgicalement, la voie d’abord était essentiellement une 

laparotomie (Tableau2). 

Tableau 2 : voie d’abord de la reprise. 

 Effectifs Pourcentage 

Laparotomie  138 96 % 

Cœlioscopie 5 3% 

Voie périnéale  2 1 % 

 

Les causes de péritonite post opératoire étaient représentées essentiellement par le lâchage 

anastomotique dans 46 % des cas. (Tableau3) 

Tableau 3 : cause des péritonites post opératoire 

 Effectifs 

Lâchage anastomotique 104 

Plaie inaperçue 16 

Désinsertion stomiale 6 

Surinfection du site opératoire 2 

Nécrose épiploïque 1 

Abcès péri néoplasique 1 

Non précisée 9 

 

Le prélèvement bactériologique était réalisé dans 53 % des cas. 

Le germe isolé était essentiellement l’Escherchia Coli dans 14 cas, l’Entérobacter dans 8 cas,Klebsiella 

dans 6 cas et le Pseudomonas dans 4 cas. 

Le geste chirurgical réalisé était essentiellement un drainage avec stomie dans 86 cas, un drainage 

seul dans 22 cas et une stomie uniquement dans 11 cas.  
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L’antibiothérapie post opératoire était probabiliste dans 79 % des cas, les associations les plus 

fréquentes étant l’imipenème et l’amikacine dans 22 % des cas et céfotaxime, métronidazole et 

gentamicine dans 16 % des cas. 

La durée moyenne de l’antibiothérapie était de 12 jours avec des extrêmes allant jusqu’à 70 jours. 

 

Les complications médicales après traitement chirurgical de la péritonite concernaient  87 patients.  

Ellesétaient dominées par les broncho-pneumopathies dans 16 cas (7%), infection urinaire dans 11 

cas (4%), complications thromboemboliques dans 11 cas,(4%), décompensation de tare dans 5 cas 

(2%) et un choc septique dans 21 cas (9%) (Tableau 4). 

Tableau 4 : complications médicales 

Complications médicales Effectifs Pourcentage 

Choc septique 21 9% 

Broncho-pneumopathies 16 7 % 

Infection urinaire 11 4 % 

Complication thrombo-embolique 11 4 % 

Décompensation de tare 5 2% 

 

Les complications chirurgicales après la reprise ont concernaient 76 patients (Tableau9). 

 

Tableau 9 : complications chirurgicale après reprise 

 Effectifs Pourcentage 

Collection résiduelle  27 12 % 

Abcès paroi  19 8 % 

Fistule digestive  11 4 % 

Complications stomiales 5 2 % 

Eviscération  3 1 % 

 

La durée moyenne du séjour en post opératoire est de 16 jours avec des extrêmes allant jusqu’à 60 

jours. 

 

La mortalité était de 19 % (44 cas), et concernait surtout les patients âgés de plus de 40 ans avec une 

légère prédominance masculine (26 hommes) contre18 femmes. 

Enfin, le taux de mortalité était plus important après péritonite généralisée (35 cas). 

 



 

209 
 

DISCUSSION : 

DEFINITION DE LA FUITE ANASTOMOTIQUE : 

Une revue de la littérature a retrouvé différentes définitions attribuées au terme lâchage 

anastomotique  [8]. 

En 2010, en vue d’une standardisation de la prise en charge, un groupe d’étude portant sur le cancer 

du rectum a proposé une définition unique de cette complication en tant que défect anastomotique 

permettant une communication entre les compartiments extra et intra-luminal. Ce même groupe de 

travail a également défini la gravité des fuites anastomotiques en fonction de la prise en charge 

clinique requise. Les fuites de grade A sont celles gérées sansintervention invasive, les fuites de grade 

B sont celles gérées avec une intervention invasive autre qu'une laparotomie (par exemple, un 

drainage percutané), et les fuites de grade C sont celles nécessitant une laparotomie [9]. 

 

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

La prise en charge initiale du sepsis : 

Un protocole de réanimation visant à corriger la diurèse, la pression artérielle moyenne, et le taux de 

lactate de sérum, devrait commencer dans les 6 heures suivant le diagnostic de l'hypoperfusion 

tissulaire induite par la septicémie. Ce type de réanimation a montré qu'il était possible de réduire de 

manière significative les taux de mortalité chez les patients atteints de septicémie ou choc septique 

[10,11]. 

La thérapie antimicrobienne : 

En vue de diminuer le taux de mortalité qui est directement corrélé au retard de prise en charge, en 

2012, des recommandations (the 2012 Surviving Sepsis Guidelines) ont préconisé d’instaurer un 

traitement antimicrobien dans l'heure qui suit le diagnostic de septicémie grave ou de choc septique 

[10]. 

Le traitement empirique approprié étant initialement déterminé par le type, la localisation et la 

gravité de l'infection en cause, les agents pathogènes les plus probablement impliqués et la présence 

de tout facteur de risque associé aux principaux profils de résistance. 

Cette complication étant considérée comme un type d’infection nosocomiale qui nécessite des 

antimicrobiens à large spectre en raison des taux croissants d'organismes multirésistants, 

notamment les entérocoques, les Pseudomonas et les entérobactéries productrices de bêta-

lactamases à spectre étendu (BLSE) [10-12]. 
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L'utilisation des antibiotiques en monothérapie offre souvent une couverture insuffisante, les 

résultats étant bien meilleurs en cas thérapie combinant au moins 2 différentes classes 

d’antibiotiques *13,14+. 

L’association Imipénem ou Méropénem et Amikacine a été récemment recommandée dans le guide 

français des pratiques cliniques de 2015[13]. 

Ces mêmes Guidelines recommandent désormais également l'utilisation d’agents antifongiques chez 

les patients atteints de septicémie grave ou un choc et une infection intra-abdominale 

postopératoire [10-13]. 

 

Le contrôle de la source infectieuse : 

Il est définicomme toute intervention dont le but est d’éliminerle foyer d'infection, prévenir toute 

nouvelle contamination, et restaurer les fonctions anatomiques et physiologiques.  

La qualité de ce contrôle est primordiale dans la prise en charge et a un impact profond sur la survie 

des patients à la suite d'une fuite anastomotique [14,15]. 

Les facteurs d’échec du contrôle de la source infectieuse sontl’âge >70 ans, des co-morbidités 

multiples, une plus grande sévérité de la maladie (APACHE II ≤15) et un plus grand degré de sévérité 

de la péritonite [16]. 

Réalisé précocement, ce contrôle diminue le taux de mortalité en minimisant la durée de la 

septicémie grave ou du choc septique et en prévenant la progression vers la défaillance multi-

viscérale [16]. 

De ce fait, Les dernières recommandations insistent sur le fait que l’intervention visant à obtenir un 

contrôle à la source soit initiée dans les 12 premières heures après le diagnostic de septicémie grave 

ou de choc septique lorsque cela est possible[10]. 

Les patients présentant un tableau de péritonite généralisée et/ou des signes de septicémie grave ou 

de choc septique nécessitent généralement une laparotomie avec lavage, débridement, et drainage 

pour obtenir un contrôle du foyer infectieux. 

Dans certaines situations,les chirurgiens sont amenés à effectuer des relaparotomies planifiées chez 

les patients atteints de septicémie intra-abdominale en raison de l'augmentation de la mortalité 

observée chez les patients dont le contrôle semble être insuffisant. 
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Toutefois, il y a très peu d'indicateurs fiables de la nécessité des laparotomies itératives très tôt dans 

la période postopératoire autre qu'une péritonite persistante et une septicémie grave ou un choc 

septique [17,18]. 

Un essai randomisé a permis de conclure que les patients chez qui une relaparotomie a été pratiquée 

dans les 48 heures suivant leur opération initiale avaient un taux de mortalité plus faible (28% contre 

77%) par rapport aux patients dont la relaparotomie a été pratiquée après 48 heures[17]. 

Les patients chez qui un contrôle optimal semble difficile, et ceux qui présentent une instabilité 

hémodynamique, sont mieux gérés par une laparotomie abrégée et une fermeture abdominale 

temporaire permettant d’effectuer un geste définitif dans des conditions plus favorables [19]. 

Il est primordial aussi que la fermeture abdominale temporaire puisse protéger le contenu 

abdominal, prévenir la formation de fistules, qu’elle draine continuellement la cavité péritonéale et 

facilite la fermeture définitive éventuelle [20]. 

La thérapie des plaies par pression négative (TPPN) est devenue la méthode de fermeture 

temporaire la plus couramment utilisée. 

En effet, les résultats de plusieurs études comparatives ont montré que, par rapport à d'autres 

méthodes de fermeture temporaire de l'abdomen, cette technique permettait une diminution de la 

mortalité, l'augmentation des taux de fermeture des fascias, sans augmenter le risque de fistules 

secondaires [21,22]. 

Le sauvetage VERSUS la défection anastomotique : 

Le contrôle du sepsis comprend également des mesures visant à empêcher de nouvelles 

contaminations causées par le lâchage anastomotique. 

La gestion de l'anastomose défectueuseimplique principalement l'expérience personnelle du 

chirurgien, car il existe peu de preuves pour guider et standardiser la prise en charge 

L’approche la plus courante consiste à défaire l’anastomose et la transformer en stomie terminale 

avec son principal inconvénient l’augmentation du taux de stomie définitive par rapport à d’autres 

stratégies thérapeutiques comme la stomie de protection seule ou associée à une révision et 

éventuellement une réparation de l’anastomose *23,24+. 

Il est actuellement admis que les patients présentant une anastomose intra-péritonéale avec un 

défect anastomotique mineur (<1/4 de la circonférence) et sans péritonite purulente ou stercorale 
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peuvent être pris en charge en toute sécurité moyennant un sauvetage anastomotique associé à une 

stomie de protection [24]. 

Certaines lâchages anastomotiques peuvent se prêter à la défection et confection immédiate d’une 

nouvelle anastomose, avec ou sans stomie de protection.  

Le choix de la technique doit être fait en fonction de la localisation et de l'étendue du défect 

anastomotique, du degré de péritonite et de l'état du patient. 

Ce même sauvetage anastomotique peut aussi être tenté moyennant une stomie de dérivation chez 

les patients ayant une anastomose sous-péritonéale. 

Les reprises pour lâchage anastomotique ont généralement lieu au sein d’une atmosphère hostile 

dans le cadre d'une réponse inflammatoire sévère et sont généralement encombrées par les 

adhérences denses du début de la période postopératoire empêchant généralement une dissection 

chirurgicale sûre. Dans ces situations, l'anastomose doit être laissée en place avec des drains placés à 

proximité et une stomie de déviation créée. 

Cette technique de sauvetage de l'anastomose avec stomie temporaire de décharge a entraîné 

statistiquement moins de décès postopératoires, de sepsis récurrents, de réopérations et de stomies 

permanentes que le démontage de l'anastomose[23-26]. 

La réparation anastomotique sans dérivation stomiale n'est pas recommandée pour les anastomoses 

pelviennes basses car associée à une plus grande morbi-mortalité [23-26]. 

Le drainage percutané : 

Selon les données de la littérature, près d’un tiers (jusqu’à la moitié) des patients présentant des 

fuites anastomotiques peuvent être gérés sans intervention chirurgicale [23-27]. 

Les meilleurs candidats à ce genre de prise en charge sont ceux ayant fuites de moindre gravité, 

ayant eu une stomie de protection et une anastomose extrapéritonéale[23, 26,27]. 

Il convient aussi de signaler que la réalisation d’une stomie de protection au moment de l'opération 

initiale peut réduire le taux de fuites cliniques sans pour autant diminuer de manière significative le 

taux de mortalité chez les patients qui développent cette complication[28,29]. 

Il a été démontré que chez ces patients la, l’adjonction d’un drainage interventionnel réduit 

considérablement les taux de mortalité par rapport à traitement médical seul [30]. 
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En effet, le drainage percutané, lorsqu’il est techniquement possible, constitue un moyen efficace 

chez de nombreux patients présentant des fuites anastomotiques et dont l'état hémodynamique est 

stable sans signes de péritonite diffuse, ce qui se traduit par une réduction des coûts 

d'hospitalisation et des séjours hospitaliers plus courts par rapport à la prise en charge chirurgicale. 

Les facteurs prédictifs d’échec de cette technique étant les fuites diagnostiquées au début de la 

période postopératoire, l’existenced’abcès multiples et la persistance d’une collection résiduelle 

après le drainage percutané initial[31,32]. 

Le drainage percutané par voie postérieure transglutéale des abcès pelviens profonds peut être 

utilisé, mais il est souvent associé à une gêne importante due à la plicature  du cathéter qui a 

tendanceà se plier en décubitus dorsal, et au risque de développement d'abcès fessiers [33]. 

Certaines collections profondes inaccessibles à une approche abdominale percutanée se prêtent au 

drainage trans-anastomotique, qui dans certains cas est préféré au drainage par voie transglutéale. 

Le rétablissement de la continuité digestive: 

 

Malheureusement, même avec un contrôle adéquat de la source de l’infection et les stomies de 

diversion, certaines fistules pelviennes très basses sans tendance à la cicatrisation aboutissant à la 

chronicité et nécessitant la confection d’une stomie définitive dans plus de la moitié des cas. 

Les fistules qui finissent par se tarir sont souvent associées à un mauvais résultat fonctionnel dû à 

une inflammation chronique et à la fibrose, ce qui entraîne une perte de la capacité du réservoir [34]. 

Actuellement, il n’existe pas de consensus concernant l'approche optimale pour rétablir la continuité 

digestiveen cas de persistance d’un trajet fistuleux chronique. De nombreux chirurgiens continuent 

de se fier à une approche attentiste. L'un des inconvénients potentiels de cette démarche est de 

retarder la prise en chargedéfinitive de ces fistules chroniques. Cette approche a été remise en 

question par l'émergence de thérapies susceptibles de promouvoir plus activement le tarissement de 

la fistule. 

Thérapie endoluminale par le vide (E-Vactherapy) : 

Cette nouvelle méthode a été proposée pour repousser les limites du drainage conventionnel. 

En effet, la E-VAC therapy permet un drainage continu et efficace de la cavité résultant de l’abcès 

péri-anastomotique avec comme conséquence la formation d’un tissu de granulation qui avec le 

temps aboutie à la fermeture de cette cavité. 
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Dans les cas de fistules anastomotiques après chirurgie rectale, ce procédé a donné lieu à des taux 

d’assèchement assez impressionnants (85,7%) et à un faible taux de stomies permanentes (18.9%). 

Les meilleurs résultats étant observés chez les patients ayant eu d’emblé une stomie de protection 

et/ou une prise en charge précoce (<6 semaines après l'opération). 

Les complications rapportées dans la littérature et imputées à cette sont peu fréquentes, 

essentiellement les abcès récurrents, des cas de fistules et de saignements [35-41]. 

Malheureusement, l'utilisation de l'E-Vac demande beaucoup de temps et de ressources. En effet, les 

patients doivent être conseillés et informés le nombre prévu de changements endoscopiques (7 à 11) 

et sur la durée du traitement (18 à 34 jours) [35-41]. 

Les procédures endoscopiques : 

Ces traitements associent l’utilisation de suture endoscopique par clip, l’injection de colles 

biologiques ou synthétiques, de prothèses expansives couvertes. 

Les clips : 

Cette technique est en cours d’évaluation. 

En effet, il existe plusieurs séries publiées dans la littérature portant sur des patients ayant bénéficiés 

d’un traitement endoscopique par des clips et dont le taux de succès pouvait atteindre les 100% et 

ceci en incluant des patients qui présentaient des perforations iatrogènes secondaire à une 

endoscopie ou des fistules anastomotiques[42]. 

La colle biologique : 

Constitue une nouvelle alternative parmi l’arsenal thérapeutique, seule ou en association aux autres 

méthodes. 

Une étude publiée en 2011  [43], incluant 13 patients pris en charge pour des fistules 

anastomotiques secondaires à une chirurgie colorectale, avec des taux réussite variable arrivant 

jusqu’à 75%, concluait à la faisabilité de cette technique en matière de fistule anastomotique avec 

néanmoins la nécessité d’autres études randomisées. 

En effet, d’autres études portant sur l’utilisation de la colle biologique en matière de fistule 

anastomotique, montrent des résultats très variables et il semble que cette procédure  a un intérêt 

essentiellement en cas de fistule de très petite taille [44], ou éventuellement en association avec 

d’autres méthodes notamment la E-VAC therapy[35]. 
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Les stents : 

Bien que souvent utilisés avec succès en matière de fistule anastomotique œsophagienne, leur 

efficacité en matière de fistule anastomotique colorectale reste discutable. 

Dans la  plus grande série publiée, 22 patients étaient traités par des stents coliques recouverts pour 

des fistules colorectales avec comme résultat un tarissement complet de la fistule chez 19 des 22 

patients (86 %), ce qui a permis par la suite permet dela fermeture de la stomie chez tous ces 

malades [45]. 

La revue de la littérature concernant les autres séries portant sur le même sujet montre des résultats 

très variables en matière de succès de ce procédé [46,47] avec comme principal inconvénient la 

migration des stents qui constitue un problème chez la grande majorité des malades. 

La place de la chirurgie mini-invasive : 

Au cours des deux dernières décennies,  il y a eu un véritable essor dans le domaine de la chirurgie 

mini-invasive et notamment la laparoscopie. 

Et en dépit de toutes ces avancés, la place de la chirurgie coelioscopique en matière de gestion des 

fistules anastomotiques après chirurgie colorectale reste un sujet de débat. 

Dans une étude rétrospective publiée par Cuccurullo et al [48], un abord laparoscopique était réalisé 

chez 79 patients ayant eu initialement une chirurgie colorectale et repris dans le cadre de suspicion 

de péritonite postopératoire. 

 91,7 % des patients chez qui une fistule anastomotique a été objectivée, ont été gérés par une 

réparation d'anastomoses, un lavage péritonéal et une stomie de protection. 

Les auteurs de cette étude ont conclu, à la faisabilité de cette procédure en tant que première étape 

dans la gestion des complications anastomotiques après chirurgie colorectale. 

Dans une autre étude [49], compararant la voie laparoscopique et ouverte dans le cadre de la prise 

en charge de la fistule anastomotique, les résultats étaient en faveur de l’abord coelioscopique en 

matière de durée d’hospitalisation, de morbidité postopératoire et de taux de fermeture ultérieur 

des stomies. 

D’autres études  *50,51+, on conclu aussi à la supériorité de la voie mini-invasive en terme de 

morbidité, durée d’hospitalisation notamment en unité de réanimation et de taux d’éventration. 
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La réinterventionlaparoscopique est une technique sûre, réalisable et efficace, et peut constituée 

une première approche thérapeutique afin évaluer la sévérité d’éventuelles complications 

postopératoires.  

Aujourd'hui, de nombreuses études encouragent l'utilisation de la laparoscopie pour le traitement 

des complications consécutives à une chirurgie colorectale peu invasive pratiquée par des mains 

expertes. 

PRONOSTIC : 

La survenue d’un lâchage anastomotique en matière de  chirurgie colorectale, que ce soit pour  

pathologies bénignes ou malignes et quel que soit le degré de sévérité, affecte le pronostic des 

malades à court, moyen et long terme. 

 

En matière de résultat fonctionnel et de qualité de vie : 

Il est actuellement admis que la survenue d’une telle complication est associée à un moins bon 

résultat fonctionnel, principalement après chirurgie rectale [52,53]. 

En effet, une étude Japonaise publiée en 2017*52+ portant sur l’impact du lâchage anastomotique sur 

la fonction anale chez des patients ayant eu initialement une résection intersphincterienne, a conclu 

que les patients ayant présenté une forme sévère de fistule anastomotique avaient un moins bon 

résultat fonctionnel du moins a court et moyen terme. 

L’étude publiée par Nesbakken et al *54+ a aussi démontré que le taux d’'incontinence anale était 

plus important chez les patients ayant présentés un lâchage anastomotique. 

Toutes ces données confortent l’hypothèse selon laquelle la fibrose pelvienne causée par lefoyer 

infectieux secondaire à cette complication, entrainerait une réduction de la compliance du néo-

reservoir, elle-même responsable de l'aggravation de la fonction anale chez ces malades la [55,56]. 

En plus de cela, l'atrophie muqueuse et la fibrose du rectum causées par l'ischémie chronique ont été 

associées à une diminution de la compliance rectale, se traduisant par une moins bonne continence 

anale [57]. 

 

En matière de résultats oncologiques à long terme : 

Le risque de récidive et le taux de mortalité liée à la maladie représentent les principaux problèmes 

des patients opérés pour un cancer colorectal. 
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De nombreuses études portant sur les facteurs ayant un impact sur la survie, ont identifié le lâchage 

anastomotique comme étant un facteur prédictif de récidive tumorale et mortalité liée au cancer 

plus importante [58-62]. 

Une méta-analyse publiée 2017 s’est intéressée à l’impact de la déhiscence anastomotique après 

chirurgie colorectale de point de vue oncologique [63]  et a conclu que la survenue de cette 

complication était associée à une augmentation du taux de récidive locorégionale, à une réduction 

de la survie à long terme, y compris la survie globale, la survie spécifique au cancer et la survie sans 

maladie. 

L’une des hypothèses avancée pour expliquer cette association étant que les cellules tumorales 

viables libérées au moment de la survenue de cette complication peuvent s’implanter et être à 

l’origine d’une récidive locorégionale *64+. 

D’autres hypothèses justifient cela via la cascade de réactions secondaire la réponse inflammatoire 

systémique déclenchée par le sepsis [65-69]. 

Toutefois, cette même méta-analyse conclu qu’il n’existe pas d’association statistiquement 

significative entre la survenue de lâchage anastomotique et le risque de métastases à distance. 

 

CONCLUSION ET PERSPECTIVES : 

 

A travers les résultats de notre série et la revue de la littérature concernant la prise en charge des  

péritonites  postopératoires après chirurgie colorectale, il nous semble impératif de porter une 

attention particulière sur certains points que ce soit le diagnostic précoce, quand on sait que le 

pronostic immédiat est directement corrélé au délai de prise en charge, et aussi la nécessité de 

privilégier les méthodes les moins invasives que ce soit le drainage percutané ou éventuellement les 

méthodes endoscopiques   dont le but étant de diminuer la morbi-mortalité de cette complication 
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LES PERITONITES APRES CHIRUGIE DES MALADIES INFLAMMATOIRES 

CHRONIQUE DE L’INTESTIN : PARTICULARITES ET FACTEURS PREDECTIFS 

Mabrouk A, Ben Dhaou A, Maatouk M, Ennaceur F, Massaoudi S, Bouzidi MT, Zahaf B, Hamdi Kbir Gh, 

Ben Safta Y, Daldoul S, Sayari S, Haouet K, Ben Moussa M 

Service de chirurgie générale A21, hôpital Charles Nicolle, Tunis 

 

INTRODUCTION : 
   Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), maladie de Crohn et rectocolite 

hémorragique (RCH), constituent un problème de santé publique. L’avènement des thérapies 

biologiques a révolutionné la prise en charge thérapeutique de la maladie, qui demeure 

principalement d’ordre médical (1). La chirurgie garde néanmoins une place importante. Elle trouve 

son indication en urgence ou à froid.  Les gestes sont dominés par : les résections gréliques et iléo-

coecales dans la maladie de Crohn, les colectomies totales, sub-totales et les coloprotectomies dans 

la  RCH (2).  Ces résections intestinales sont grevées d’une mortalité postopératoire faible.  La 

morbidité post-opératoire  est par contre non négligeable. Leur prévalence est supérieure  à celle 

recensée dans la chirurgie  carcinologique (3).  Les complications sont essentiellement d’ordre 

septique. Elles sont dominées par  les péritonites postopératoires. Elles regroupent par définition les 

péritonites localisées et généralisées, les abcès intra-abdominaux et  les fistules anastomotiques. La 

plupart des études portant sur les MICI et en particulier sur la maladie de Crohn, utilisent plutôt le 

terme de 

complications septiques intra-abdominales (CSIA) pour regrouper tous les évènements septiques 

survenus en post opératoire y compris les fistules entéro-cutanées (4) . On se trouve par conséquent 

contraint à adopter ce terme dans les différents chapitres de cet article.  

LES PERITONITES POST-OPERATOIRES APRES CHIRURGIE DES MICI ; LA SERIE DE L’ATC : 

Il s’agit d’une étude multicentrique colligeant 675 cas de PPO sur une période de 3 ans allant de 

janvier 2015 à décembre 2018.  

L’indication de l’intervention initiale était une maladie inflammatoire  chronique de l’intestin (MICI) 

dans 24 cas (3,5%). Il s’agissait de 17 hommes et 7 femmes avec un âge médian de 39 ans *18-73]. 

L’index de masse corporel de nos patients avait une moyenne de 20,6 +/- 3,5 avec des extrêmes 

allant de 14 à 28.  
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Quinze patients (62,5%)  étaient sous traitement : quatre  sous corticothérapie, neuf sous 

immunosuppresseurs, deux étaient sous double thérapie (corticoïdes et immunosuppresseurs). 

Quatre patients (16,6%) présentaient une hypo-albuminémie (taux d’albumine sérique <35g/L). 

Sur ces 24 interventions,  14 (58,3%) étaient réalisées en urgence et 10 (41,6%) à froid. Le site initial 

était le grêle chez 11 patients (45,8%) et le colon chez 13 patients. Ces interventions ont été réalisées 

dans 20 cas (83,3%) par laparotomie et dans 4 cas par voie coelioscopique. 

Vingt patients (83,3%) ont eu une ou 2 deux anastomoses au cours du même temps opératoire.  

L’anastomose était grêlo-grêlique dans 5 cas, iléo-colique dans 11 cas, iléo-rectale dans un cas et 

colo-rectale dans 2 cas (tableau 1).  

Tableau 1 : Tableau croisé type d'anastomose * Site initial * heure Chirurgie 

heure Chirurgie Site initial Total 
grêle colo-rectal 

Urgence type 
d'anastomose 

pas d'anastomose 1 3 4 
grêlo-grêle 4 0 4 
AIC* 0 5 5 
ACR* 0 1 1 

Total 5 9 14 

à froid type 
d'anastomose 

grêlo-grêle 1 0 1 
AIC 0 6 6 
AIR* 0 1 1 
ACR 0 1 1 
288 0 1 1 

Total 1 9 10 

Total type 
d'anastomose 

pas d'anastomose 1 3 4 

grêlo-grêle 5 0 5 

AIC 0 11 11 

AIR 0 1 1 

ACR 0 2 2 

AIC + AIR 0 1 1 

Total 6 18 24 
 * AIC : anastomose iléo-colique, AIR : anastomose iléo-rectale, ACR : anastomose colo-rectale 

Parmi les 24 patients, 21 étaient atteints de maladie de Crohn et 3 de la RCH (tableau 2). 

Tableau 2 : répartition des cas en fonction du type de la MICI 

Geste Crohn RCH 

Résection Stomie 1 3 
Anastomose grêlo-grêle 5 - 
Anastomose Iléo-colique 11 - 
Anastomose colo-rectale 2 - 
Anastomose Iléo-rectale 1 - 
Anastomose iléo-colique+ Anastomose 
colo-rectale 

1 - 
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Les signes cliniques ont été dominés par les signes généraux : la fièvre a été présente dans 70,8%, la 

tachycardie dans 41,7% et la défense dans 29,2%. Le délai médian d’apparition des signes étaient de  

cinq jours [2-17]. 1 malade avait présenté une défaillance multiviscérale  

Le diagnostic de PPO étant établi, trois stratégies thérapeutiques étaient proposées pour les 

péritonites localisées: traitement médical, drainage percutané ou chirurgie. Tous les patients ayant 

eu une péritonite généralisée ont été bien évidemment repris chirurgicalement     (tableau 3). 

Tableau 3 : moyens thérapeutiques en fonction du type de la PPO 

 type PPO Total 
généralisée localisée 

Moyens thérapeutiques 

TTT médical seul 0 7 7 
drainage percutané 0 2 2 
Chirurgie 11 4 15 

Total 11 13 24 

 

Pour les 15 patients repris, un lâchage anastomotique a été objectivé chez 12 malades, une plaie 

passée inaperçue chez 2 alors que la cause n’a pas été retrouvée dans un cas.  

La mortalité  post opératoire était de 16,7% (n=4).  75% des décès sont survenus après lâchage d’une 

anastomose iléo-colique et 1 décès après plaie passée inaperçue chez un patient ayant eu une 

stomie.  100% des décès sont survenues après une péritonite postopératoire généralisée.  Le score 

MPI était plus élevé chez les patients décédés (16 vs 25 avec p=0,01). 

Les suites opératoires étaient compliquées chez 13 patients (15,4%) (tableau 4). Un seul patient 

nécessitait une reprise chirurgicale. La durée moyenne du séjour post opératoire était de  17,38 +/- 

15,54 avec des extrêmes allant de 2 à 60 jours.  
 

Tableau 4 : Taux de complications selon la classification de Clavien Dindo 

 Effectif Pourcentage 

Grade I 3 12,4% 

Grade II 5 20,8% 

Grade IIIb 1 4,1% 

Grade V 4 16,6% 
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DISCUSSION 

I. Epidémiologie des CSIA après  chirurgie des MICI : 

   La prévalence des CSIA chez les patients atteints d’une maladie de Crohn est évaluée entre 6 et 

13% selon les séries (tableau 5). 

Tableau 5 : taux des CSIA selon les séries 

Auteurs Effectif Taux 
 

Yamamoto et al.(5) 343 13,0% 

Tay et al.(6) 100 11,0% 

Colombel et al(7). 200 6,5% 

Resegotti et al.(8) 122 9,0% 

Alves et al.(9) 161 9,0% 

Prakash et al.(10) 28 21,0% 

Appau et al(11). 389 10,2% 

 

Selon Huang et Sun (4)., les CSIA augmentent significativement la mortalité post-opératoire, le séjour 

hospitalier et le cout global. Dans une étude rétrospective publiée par Guo et Al.(12) colligeant plus 

de 230 patients opérés pour une MICI, la survenue d’une CSIA multiplie trois fois le risque de récidive 

en post opératoire et augmente significativement le risque d’une intervention après un an (OR=  

6.77; IC 95%, = 1.61–28.5;  p = 0.009). 

Une identification préopératoire des  facteurs de risque pouvant être à l’origine de CSIA 

postopératoire s’avèrent donc nécessaire  afin d’adapter une meilleure stratégie thérapeutique 

(différer la chirurgie, résection avec rétablissement immédiat de la continuité ou confection d’une 

stomie de protection, etc..). 

 

II. Facteurs prédictifs de complications infectieuses intra abdominales :   
 

     Dans la littérature, plusieurs facteurs ont été impliqués dans la survenue de CSIA postopératoire. 

Certains sont liés au patient, d’autres au traitement médical pré-opératoire et à la chirurgie initiale. A 

travers cette revue de la littérature nous étayons ces facteurs en les divisant en facteurs modifiables 

et non modifiables. On précise que des études concernaient, pour la plus part, la chirurgie au cours 

de la maladie de Crohn. Les particularités inhérentes à la RCH seront  décrites dans un chapitre à 

part.   
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II.1.     Facteurs modifiables : 

 II.1.1.    Facteurs liés au patient : 

 

  L’état nutritionnel est l’un des principaux éléments sur lequel on peut agir en pré-opératoire. Une 

renutrition permet, en effet, une diminution de l’inflammation intestinale ainsi qu’une meilleure 

cicatrisation des lésions muqueuses. Il a été démontré qu’une prise en charge nutritionnelle 

préopératoire, quelle soit entérale ou parentérale, permet de diminuer le taux de CSIA (13). Alves et 

al. avaient trouvé une association statistiquement significative entre la perte de poids de plus de 

10%, un taux d’albuminémie pré-opératoire<25g/l et la survenue d’une CSIA (9). Ces constatations 

étaient prouvées par la méta-analyse de Huang et al. (4) où l’albuminémie était l’un des facteurs 

prédictifs de survenue de CSIA.  Zhu (1), dans son étude publiée en 2018 portant sur 163 patients 

porteurs d’une maladie de Crohn et ayant eu une résection intestinale élective, avait montré que le 

score inflammatoire de Glasgow, incluant le taux d’albumine sérique et la CRP (tableau 6), est un bon 

indicateur de survenu de CSIA. Dans sa série, 40% des patients ayant un score de Glasgow égale à 2 

ont vu leurs interventions se compliquer de CSIA.  

 

Tableau 6 : Score pronostic de Glasgow 

CRP ≤ 10 mg/l >10 mg/l >10 mg/l 

Albuminémie ≥ 35 mg/l ≥ 35 mg/l <35 mg/l 

Score pronostic de Glasgow 0 1 2 

 

II.1.2.    Facteurs liés aux traitements médicaux préopératoires: 

       Etre confronté à opérer un patient atteint d’une maladie de Crohn alors qu’il est  sous immuno-

modulateurs : une situation assez fréquente qui met le chirurgien dans l’embarras : arrêter  ce 

traitement mais perdre le bénéfice de réduire d’avantage l’activité inflammatoire de la maladie en 

préopératoire ? Si oui : dans quelles délais ? ou au contraire, poursuivre le même schéma 

thérapeutique en prenant le risque d’une immunosupression périopératoire et les probables 

complications septiques qui s’en suivent ?  Une gestion prudente, réfléchie et bien étudiée de ce 

traitement, basée sur une évaluation de la balance bénéfices/risques, est nécessaire. 
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II.1.2.1 :    Corticothérapie : 

    La corticothérapie est une pierre angulaire du traitement de la maladie de Crohn. Elle est indiquée  

en première intention dans les poussées modérées à sévères de la maladie. Une corticodépendance 

est souvent décrite nécessitant une corticothérapie au long court. Plusieurs travaux  ont démontré 

l’implication d’une corticothérapie préopératoire dans la genèse de CSIA postopératoires.   

  Alves et al (9) concluaient, d’après une série colligeant 161 patients ayant eu une résection iléo-

cæcales, qu’une prise de plus de trois mois de corticostéroïdes est un facteur de risque de CSIA avec 

un Odd Ratio à 5,95.  Une méta-analyse de 1532 patients atteints d’une MICI avait porté le même 

constat avec un Odd Ratio à 1,65). Elle avait même trouvé que le risque septique post-opératoire est 

dose-dépendant. Ce dernier s’avère être majoré pour les doses supérieures à 40 mg d’équivalent 

prednisolone (14, 15). 

   Plusieurs  auteurs (9, 16-18) ont recommandé l’arrêt de la corticothérapie avant l’intervention. Le 

délai d’arrêt n’est pas consensuel dans la littérature.  Certaines équipes préconisent un arrêt des 

corticoïdes 3 mois avant le geste de résection. Alors que  Patel (16), dans sa revue publiée en 2016, 

propose  un arrêt au moins un mois avant l’intervention. 

 

II.1.2.2 :    Anti TNF α : 

   L’avènement des biothérapies a révolutionné la prise en charge de la maladie de Crohn. Les anti-

TNF α trouvent leur indication de plus en plus précocement dans l’histoire de la maladie(19). Si les 

risques associés à l’usage des corticoïdes sont connus depuis longtemps, l’implication des anti-TNF 

alpha dans la survenue de CSIA postopératoires reste controversée dans la littérature(16). L’action 

immunosuppressive des biothérapies peut entrainer un retard de cicatrisation avec probablement  

une diminution de la résistance mécanique des cicatrices: un constat déjà illustré par plusieurs 

études. Le sujet de débat porte plutôt sur le risque septique encouru par les patients  opérés d’une 

résection intestinale et ayant eu une biothérapie préopératoire. Les résultats diffèrent certes 

(tableau 7), mais les études, pour la plupart, jugent que l’utilisation d’une biothérapie était sûre et 

n’était pas associée à une augmentation du risque de complications septiques postopératoires ni de 

façon précoce (< 10 jours) ni à 3 mois.  

 

En se basant sur ces données, Patel et al(16), dans une revue parue en 2016, ne recommandent pas 

l’arrêt systématique des anti-TNFα avant une chirurgie programmée pour maladie de Crohn. Ils 

suggèrent cependant de ne pas délivrer de dose 2 semaines avant l’intervention. On précise bien que  

le traitement d’entretien par les anti-TNFα  et en particulier par l’infliximab consiste en une injection 

toutes les 8 semaines. La biothérapie est reprise dans un délai postopératoire de 14 jours tant  que le 



 

230 
 

traitement est bien toléré, que les fonctions rénale et hépatique sont correctes et qu’il il n'y a pas de 

septicémie postopératoire. 

 

Tableau 7 : Revue des études  portant sur l’implication des Anti TNFα dans la survenue des CSIA 

Auteurs  Type  

d’étude 

Effectif 

 

Pas 

d’augmentation du 

risque 

Augmentation 

du risque 

Colombel JF et al 2004 (7) Retro 270 X  

Appau et all 2008 (11) Retro 389  X 

Kunitake et al 2008 (20) Retro 413 X  

Indar et al 2009 (21) Retro 112 X  

Nasir BS et al 2010 (22) Pro 370 X  

Kopylov et al 2012 (23) M.A 1641  X 

Kasparek MS et al 2012 (24) Pro 48 X  

Bafford et al 2013(25) Retro 196 X  

Rosenfeld et al 2013 (26) M.A 1159 X  

Uchimo M et al 2013 (27) Retro 405 X  

Gu J et al 2013 (28) Retro 181  X 

Serradori et al 2013 (29) Retro 217  X 

El-Hussuna et al 2013 (30) MA 679  X 

Billioud V, et al 2013 (31) MA 4251  X 

Myrelid et al 2014 (32) Retro 111 X  

Ahmed et al 2014(33) MA 6889  X 

Yang et al 2014 MA 706 X  

Huang et al 2015 MA 3807 X  

Retro : rétrospective, Pro : prospective, MA : méta analyse 

  

II.1.2.3 :    Immunosuppresseurs : 

   Malgré l’utilisation croissante des biothérapies, les immunosuppresseurs gardent une place dans 

l’arsenal thérapeutique de la maladie de Crohn. Ils sont principalement indiqués  en relais chez les 

patients répondeurs à la corticothérapie ou chez les patients corticodépendants. Selon la littérature, 

ce traitement n’est pas un facteur de risque de CSIA (21). Dans une revue de la littérature publiée en 

2006 par Subramanian et al.(34), il n’était pas mis en évidence de corrélation entre la prise 

d’immuno-modulateurs et la survenue de complications post-opératoires. En préopératoire, selon la 

revue de Patel (16), il est préconisable d’arrêter les thiopurines et  le méthotrexate 7 à 14 jours avant 

le geste d’exérèse. Ces médicaments seront repris en post-opératoire  en absence d’insuffisances 

hépatique ou rénale ou de foyer septique.  
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II.1.2.    Facteurs liés à la chirurgie: 

II.1.2.1 :   Voie d’abord : 

     La laparoscopie est  en passe de devenir un gold standard pour les patients porteurs d’une MICI. 

Elle permet de diminuer les douleurs post-opératoires, de préserver le capital pariétal et de diminuer 

les adhérences post-opératoires chez des malades particulièrement exposés à un risque de chirurgies 

itératives (35).  D’après une méta analyse colligeant plus de 700 malades ayant une résection iléo 

colique , Tilney et al (36) ne trouvent pas de différence en terme de CSIA entre  les deux bras 

coelioscopie et laparotomie . Selon le registre américain (the National Surgical Quality Improvement 

Program), regroupant près de 2000  résections iléo coliques dont 34% ont été faite par voie 

laparoscopique, la coelioscopie est associée à un taux de morbi-mortalité postopératoire et de 

récidive inférieur à la chirurgie effectuée par laparotomie (37). 

Toutes les études vont donc, pour la plupart, dans le sens d'un bénéfice de la laparoscopie par 

rapport à la laparotomie(16). La mortalité des deux techniques est équivalente et, quand bien même 

leurs morbidités le seraient, les critères dits « mineurs » (douleur postopératoire, taille de la 

cicatrice, durée d'hospitalisation) deviennent prépondérants pour le patient. À ce titre, la 

laparoscopie dans les MICI ne peut que s'imposer partout, comme elle l'a déjà fait dans les centres 

experts, pour une amélioration de la qualité de vie des patients. 

II.1.2.2 :  Marge de résection : 

     Une marge de résection macroscopiquement saine de 2 cm a été longtemps prouvée suffisante et 

efficace pour limiter le risque de récidive. Dans une étude randomisée, Fazio a montré  que les 

résultats postopératoires ne différent pas quand cette marge est à 2 ou 12 cm (38). Une marge de 

résection microscopiquement atteinte est jugée cependant  comme  facteur prédictif de  CSIA. Dans 

son étude publiée en 2012, Shental a montré que ce risque passe de 31% à 60% avec un p=0.001(39). 

Un constat confirmé par une seconde étude  qui a montré une augmentation significative des CSIA si 

la tranche de section est atteinte microscopiquement malgré qu’elle est macroscopiquement saine 

(45,4% contre 12,1%, P <0,001) (58) . Ces deux études ont adopté une nouvelle approche celle de la 

marge de résection « microscopique » ou « histologique ».  Plusieurs techniques (utilisation in vivo 

d’un colorant lymphatique bleu V ou d’un laser focal) ont été décrites dans la littérature pour 

s’assurer, en per opératoire, que les marges de résection sont « histologiquement » saines (39). Ces 

techniques doivent encore être validées par des études randomisées à plus grand échantillon. 

II.1.2.3 : Type d’anastomose : 

    En dépit d’un traitement chirurgical  bien codifié, il n’existe pas de consensus clair concernant le 

choix de la technique de l’anastomose. Une étude publiée par Resegotti (40) et al avait montré que 
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les anastomoses mécaniques donnaient moins de fistules et de complications septiques 

postopératoires. Trois méta-analyses (41-43) avaient comparé les résultats des anastomoses 

manuelles à celles mécaniques. Les auteurs n’avaient pas conclu à une différence significative entre 

les deux groupes en termes de CSIA. Ils avaient, par contre, prouvé que les anastomoses termino-

terminales étaient plus pourvoyeuses de morbidité post opératoire. Un consensus européen publiée 

en 2010 avait  laissé le choix de la technique   à la libre appréciation de l’opérateur : ce choix était 

souvent affaire d’école (44). 

En 2011, Kono avait décrit une nouvelle technique chirurgicale connue sous le nom de Kono’s 

anstomosis. La technique  consiste à réaliser une résection du  segment pathologique par une pince 

mécanique qu’on applique perpendiculairement à l’anse. Les deux bords sont secondairement 

accolés par un surjet avec un fil à résorption lente 5.0 (figure 1a).  

Une entérotomie longitudinale de 7 cm est effectuée sur le bord anti-mésentérique de l’anse, et ce à 

0,5 cm de ce surjet (figure 1b-c). L’incision est ensuite fermée transversalement selon le même 

principe qu’une pyloroplastie (figure 1d), assurant une anastomose solide, large avec un moindre 

risque de sténose anastomotique (45). A la base, cette technique avait pour but de diminuer le risque 

de récidive au niveau de l’anastomose. Les résultats à court terme étaient encourageants. Une revue 

de littérature publiée en 2020 et colligeant plus de 450 patients, avait montré que la Kono’s 

anastomosis occasionnait également moins de  CSIA postopératoires (3%) (46). D’autres études 

randomisées sont nécessaires pour confirmer l’intérêt de cette technique quant à la réduction du 

risque de CSIA. 

 

Figure1 : Technique de « Kono’s anstomosis » 
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II.1.2.4 : Stomie de protection : 

   Une stomie de protection est classiquement indiquée dans les anastomoses à haut risque de 

complications postopératoires (lâchage, fistule anastomotique, ..). Dans une revue parue en 2016, 

Patel et al(16) avaient défini les facteurs de risque de CSIA nécessitant une stomie : corticothérapie 

préopératoire  (au moins 10 mg par jour de prednisolone (ou équivalent) pendant au moins 1 mois, 

lequel traitement est non interrompu  deux semaines en préopératoire), abcès intra-abdominal non 

drainé, fistule entérale,  dilatation présténotique prononcée, malnutrition, anémie, autres séquelles 

des poussées sévères de la maladie de Crohn telles l’insuffisance rénale et les perturbations hydro-

électrolytiques profondes. Dans une autre revue, Panis et al(47) avaient même proposé un score 

prédictif de CSIA incluant  quatre facteurs de risque préopératoires : un taux d’albumine inférieur à 

30 g/l, une corticothérapie systémique, la présence de fistules et la présence d’abcès préopératoires. 

Lorsqu’il n’existe aucun, un, deux, trois ou quatre facteurs de risque, les taux de CSIA postopératoires 

sont respectivement de 5%, 14%,16%, 29% et 50%. Certaines équipes recommandent la réalisation 

d’une stomie de protection chez des patients présentant au moins trois de ses facteurs. 

 
II.2.     Facteurs non modifiables : Age et sexe : 

Peu d’études se sont intéressées à l’âge ou au sexe des patients. Ces deux facteurs n’ont pas été 

jugés comme facteurs prédictifs de CSIA dans la plupart des études.  Dans une étude portant sur 314 

patients atteints de maladie de Crohn, Dietz DW et al. avaient, cependant,  incriminé l’âge élevé 

comme facteur de risque de morbidité postopératoire (56).  Serradori, selon une étude 

multicentrique colligeant 210 patients,  avait paradoxalement trouvé que les patients opérés avant 

l’âge de 25 ans avaient plus de risque de développer une CSIA postopératoire (p=0,0537) (57). Ces 

faits restent donc non confirmés par la littérature. 

III. Particularités de la Rectocolite hémorragique : 

 
 En situation élective, la coloprotectomie totale avec une anastomose colo-anale représente le 

traitement de référence de la RCH. La colectomie totale avec une anastomose iléo-rectale reste une 

alternative. 

Selon les données de la littérature, la morbidité de ces gestes  varie de 10 à 30%. Ceci revient par 

excellence au sepsis pelvien et aux fistules anastomotiques (48,49). Plusieurs facteurs de risque ont 

été incriminés dans la genèse de ces complications. Comme précédemment décrit pour la maladie de 
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Crohn, le traitement médical pré-opératoire, en particulier la corticothérapie et les anti TNF alpha, 

est unanimement cité par les auteurs comme principaux facteurs prédictifs de CSIA (50, 51). 

L’attitude la plus sure, selon les résultats de la méta analyse de Yang et al, est d’interrompre la prise 

des Anti TNF alpha 2 à 3 mois avant une intervention programmée pour une RCH . 

 Le type d’intervention chirurgicale (AIR ou AIA) peut également influencer la morbidité septique post 

opératoire.  Alors que l’AIR donne plus de rectite, l’AIA est plutôt pourvoyeuse de plus de sepsis 

pelvien. Le taux de sepsis après AIA est de 4 à 7% selon les séries (52, 53, 54). Plusieurs  facteurs 

augmentent le risque de sepsis pelvien. D’après Heuschen et Yehiel, Un âge inférieur à 50 ans, la 

rectite sévère, une hémoglobine inférieur à 10g/dl,une corticothérapie ont été incriminés (53,55). Le 

traitement est surtout préventif par la réalisation d’iléostomie temporaire de protection qui ne 

réduit pas le taux de fistules post opératoire mais en diminue la gravité. 

 

COMMENTAIRES ET RECOMMANDATIONS :  

     
A traves cette étude multicentrique, nous avons étudié 24 cas de PPO après une chirurgie chez des 

patients atteints d’une MICI. Prés de la moitié de ces patients étaient sous un traitement médical en 

préopératoire (corticoïdes ou immuno-suppresseurs) et 16% avaient une hypo-albuminémie : autant 

de facteurs  prédictifs « modifiables » de CSIA postopératoires.  La chirurgie étant été effectuée à 

froid dans la moitié des cas, une meilleure connaissance ainsi qu’un meilleur contrôle de ces facteurs 

de risque auraient pu diminuer le taux de complications septiques en post opératoire.  

 

Pour conclure, la chirurgie garde une place importante dans le traitement des patients atteints d’une 

MICI. Le geste est le plus souvent lourd et non dénué de risques de complications essentiellement  

septiques. Son indication doit être connue et  bien réfléchi par le chirurgien. Une meilleure 

connaissance  des facteurs prédictifs de CSIA est primordiale. Un contrôle de ces facteurs, qu’on se 

doit systématiquement de rechercher en pré, per et postopératoires, permettrait une optimisation 

de patients à la base amoindris, dénutris et immunodéprimés par un traitement à long cours (Figure 

2). Ceci limiterait le taux de morbidité septique de cette chirurgie et éviterait des stomies qui aurait 

accablé davantage ces patients et altéré encore leur qualité de vie. 
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Figure 2 : Optimisation d'un patient atteint d'une maladie de Crohn avant la chirurgie (16) 
 

 

 

 

 

 

4 mois avant la chirurgie : 

 PEC nutritionnelle : 

-Correction d’une hypo albuminémie ou une anémie  

-Alimentation parentérale si malnutrition sévère  

 Traitement pré opératoire : 

-Arrêter les corticoïdes au moins 2 semaines avant la 

chirurgie 

-Arrêter les immunosuppresseurs 7 à 14 jours avant la 

chirurgie  

-Ne pas administrer d’antiTNF alpha 2 semaines avant la 

chirurgie 

- Continuer une antibiothérapie si marqueurs 

d’inflammation positifs 

 
En péri opératoire : 

-Arrêter toute corticothérapie 

-Héparinothérapie prophylactique  

8 mois avant la chirurgie : 

-Bilan nutritionnel complet  et bilan inflammatoire 

- Traitement en cours ? 

- Imagerie (abcès, fistule ?) 
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RELAPAROTOMIES APRES UNE CHIRURGIE DES PERITONITES  

POST-OPERATOIRES 

Sassi K, Sghaier A, Debaibi M, Chebil N, Heni S, Idani M, Sridi A, Chouchene A 

Service de chirurgie- Hôpital des FSI La Marsa 

 

 

I-Introduction : 

 La péritonite postopératoire (PPO), motif le plus fréquent de reprise chirurgicale, est 

grevée d'une lourde morbi-mortalité [1,2]. Bien qu’ayant une incidence faible de 2 à 3 % *2+, les PPO 

doivent être évoquées et diagnostiquées rapidement en raison de leur mauvais pronostic. En effet, 

leur mortalité peut atteindre 50 % [3,4]. Un traitement adapté est un facteur pronostique majeur [5]. 

Il consiste essentiellement en un contrôle efficace de l’infection intra abdominale. Il est basé sur la 

réanimation, l’antibiothérapie et la chirurgie. Plusieurs stratégies chirurgicales ont été décrites : la 

« relaparotomie à la demande » lorsque l’état du patient l’exige, la relaprotomie planifiée ou la 

laparostomie [6]. 

II- Patients et méthodes :  

Il s’agissait d’une étude multicentrique, descriptive et rétrospective analysant les dossiers des 

patients qui ont eu une ou plusieurs relaparotomies après une chirurgie pour une PPO durant une  

période de 4 ans allant de janvier 2015 à décembre 2018. 

III-Résultats : 

1) Incidence :  

Nous avons colligé 57 dossiers de patients qui ont eu une ou plusieurs relaparotomies parmi les 388  

cas de PPO traitée par chirurgie de première intention, soit un taux de 14.7%. 

2) La Répartition selon l’âge :  

L’âge moyen des  patients était de 50 ans avec des extrêmes de 20 et  89 ans. 

3) La répartition selon le sexe : 

Il s’agissait de 29 hommes et de 28 femmes soit un  sexe ratio de 1,04. 
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4) Répartition selon les antécédents :  

Quarante-six patients (80%)  étaient sans antécédents pathologiques. 11 patients (20%) étaient tarés 

dont 4 tares cardiovasculaires, 3 diabétiques, 3 tares respiratoires, une tare hématologique et une 

dysthyroidie (figure 1).  

 

Figure 1 : Répartition des patients selon les tares. 

5) Répartition selon la voie d’abord initiale : 

Quarante-trois  patients (75%) étaient opérés initialement par voie classique. 14 patients (25%) 

étaient opérés par voie coelioscopique dont un patient avait nécessité une conversion (figure2). 

 

Figure 2 : répartition des patients selon la voie d’abord initiale. 

6) Répartition selon le type de la chirurgie initiale : 

Vingt patients (35,1%) étaient opérés pour une pathologie oncologique, 14 patients (24.6%) pour une 

pathologie fonctionnelle, 13 patients (22,8%) pour une pathologie septique, 6 patients (10,5) pour 
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une chirurgie urgente,3 patients (5,3%) pour une MICIet un patient pour une pathologie traumatique 

(figure3). 

 

Figure 3 : répartition selon le type de la chirurgie initiale. 

7)  Répartition selon le site  de la chirurgie initiale : 

Les sites colorectaux et hépato-biliaires de la chirurgie initiale étaient les plus fréquemment 

pourvoyeurs de relaparotomies. En effet,  23 patients (40%) étaient opérés pour une pathologie 

colorectale alors que 13 patients (23%) étaient opérés pour une pathologie hépato-biliaire. 6 patients 

(10,5%) étaient opérés pour une pathologie gastrique et six autres patients (10,5%) pour une 

pathologie grélique (figure4).  

 

Figure 4 : répartition selon le site initiale 
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8) Répartition selon la classification d’Altemeier de la chirurgie initiale : 

La chirurgie initiale était propre contaminé chez 39 patients (68%), contaminée chez 11 patients 

(19,3%), propre chez 4 patients et sale chez 3 patients (figure5).  

 

Figure 5 : Répartition selon la classification d’Altemeier 

9) Répartition selon le type du geste initiale :  

Une anastomose associée ou pas à une résection au cours de la chirurgie initiale était réalisée dans 

24 cas (42,1%) dont la moitié était des anastomoses grélo-gréliques. Une suture était réalisée chez 23 

patients. Une stomie associée ou pas à une résection était réalisée chez 6 patients. Chez 3 patients, il 

s’agissait d’une résection-anastomose protégée par une stomie (figure6).  

 

 

Figure 6 : Répartition selon le type du geste initial 
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10) La Répartition selon la cause de la PPO : 

Le lachage anastomotique et les plaies inaperçues etaients les causes propondérantes de la PPO. En 

effet, chez 27 patients (43,4%), il s’agissait d’un lachage alors que chez 15 patients (26,3%) il 

s’agissait d’une plaie passée inapercue (figure7).  

 

Figure 7 : Répartition selon la cause de la PPO 

 

11) Répartition selon la fermeture Pariétale :  

Dans la majorité des cas il s’agissait d’une fermeture aponévrotique. Un seul patient a eu une 

fermeture avec incision de décharge et un autre  une fermeture sur une plaque résorbable.  

 

Figure 8 : répartition selon le type de la fermeture pariétale. 
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12) La répartition selon la classification de clavien Dindo : 

Tous les patients étaient classés à un grade potentiellement avancé selon la classification de clavien 

Dindo  dont 60% de grade IIIb et 35% de grade V ( figure 9). 

 

                           Figure 9 : la répartition selon la classification de clavien Dindo 

13) Répartition selon le nombre de relaparotomies :  

La majorité des patients  (79%) avait eu une seule relaparotomie. Deux relaparotomies étaient 

réalisées chez 8 patients (14%). Un seul patient avait nécessité trois relaparotomies et deux autres 

quatre relaparotomies alors que dans un cas 11 relaparotomies étaient nécessaires (figure 10). 

 

           Figure 10 : Répartition en fonction du nombre de relaparotomies 
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14) Taux de mortalité : 

Vingt-un patients étaient décédés après une ou plusieurs relaparotomies à la suite d’une chirurgie 

pour une PPO ce qui fait un taux de mortalité dans ce groupe de 36,8%.  

Le taux de mortalité variait en fonction du nombre de relaparotomies. Il était  de 33% après une 

seule relaparotomie alors qu’il était de 50% après deux relaparotomies ou plus. Le tableau I résume 

le taux de mortalité en fonction du nombre de relaparotomies. 

Nombre de relaparotomies                    Effectif                       Mortalité :  Nbre ( /%) 

1                        45                                  15 (33%) 

2                         8                   4 (50%) 

3                         1                                    1(100%) 

4                         2                                    1 (50%) 

11                         1                                    0 (0%) 

Tableau I : Taux de mortalité en fonction du nombre de relaparotomies 

IV- Discussion : 

Décider de la nécessité de la reprise chirurgicale et le moment optimal de l'opération est souvent 

très subjectif. La décision de la relaparotomie représente un vrai challenge surtout dans le cas des 

patients où l’état clinique est précaire. Il existe actuellement une controverse concernant les 

modalités de prise en charge des PPO, opposant les partisans de la relaparotomie programmée 

systématique à ceux de la relaparotomie à la demande [7]. 

1) La relaparotomie programmée 

La relaparotomie programmée consiste à réopérer les patients après des intervalles de 36 à 48 

heures jusqu’à l’éradication complète de l’infection indépendamment de l’état clinique du patient. 

Cette intervention planifiée a l’avantage de déceler rapidement un foyer septique intrapéritonéal 

persistant ou nouvellement apparu [6,8].  

2) La relaparotomie à la demande 

Contrairement à la relaparotomie programmée, l’intervention à la demande est pratiquée chez les 

patients présentant une détérioration ou une absence d'amélioration clinique pouvant avoir une  

cause intra-abdominale, et donc n’est pas systématique. Un autre foyer infectieux extra-abdominal 

doit être éliminé par la biologie et l’imagerie. La décision d’une relaparotomie à la demande doit être 

collégiale et pluridisciplinaire [6,8].  
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3) La fermeture abdominale temporaire ou laparostomie (open abdomen)  

 Cette technique a été initialement décrite par Ogilvie au cours de la 2éme guerre mondiale [9]. Elle 

consiste à ne pas fermer intentionnellement l’aponévrose à la fin de la chirurgie, tout en protégeant 

la cavité et son contenu de l’environnement externe. La fermeture de la paroi abdominale peut être 

impossible ou délétère dans un certain nombre de circonstances. Les indications et les résultats liés à 

l'utilisation de cette technique chez les patients nécessitant une laparotomie urgente en dehors du 

contexte post-traumatique n'ont pas été clairement définis [10]. Elle est essentiellement préconisée 

en cas d’ischémie mésentérique avec viabilité intestinale douteuse, de contamination en rapport 

avec une perforation intestinale ou dans des situations d'instabilité hémodynamique.  

Afin de minimiser les complications de la laparostomie, un système de couverture idéal permettrait 

de : 

 -Protéger le contenu abdominal et de minimiser les  dommages viscéraux.  

-Minimiser les réactions d’adhérence à l’interface 

-Réaliser des stomies 

-Prévenir l’éviscération et la perte de droit de cité 

-Préserver l’aponévrose 

-Contrôler et éviter l’hyperpression intra-abdominale 

-Quantifier les pertes de liquide 

-Diminuer la quantité de bactéries, l’inflammation et l’infection 

-Faciliter le nursing  

Plusieurs procédés d’expansion pariétale ont été proposés, fondés sur le principe de l’utilisation 

d’une « prothèse » provisoire *11+ : 

*Le Bogota bag : modèle le plus classique, décrit en 1984 par Oswaldo Borraez, utilise un en 

plastique stérile qui est suturé à la peau ou à l’aponévrose. Son application est facile et son cout est 

faible et permet la visualisation des viscères, mais le taux de fermeture primaire est faible (18%) avec 

un risque important d’éventration. Cette technique évite toute tension et assure la couverture 

imperméable des viscères, réduisant ainsi les pertes liquidiennes insensibles. 

*Le Wittmann patch : (1993). Il consiste à suturer deux couches de Velcro opposées aux bords 

aponévrotiques avec mise en place d’un système occlusif. 
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*Barker vaccum pack (1995) : version artisanale possible avec  des compresses. 58% de fermeture 

primaire. 

*VAC abdominal dressing system : utilisation d’un système commercialisé avec éponge de 

polyuréthane. Pression négative à -125 mmHg adaptable avec drainage du contenu abdominal. Le 

taux de fermeture à 30 jours est aux alentours de 69%.  

*VAC et suture dynamique : taux de fermeture assez importants mais il y a une agression pariétale 

plus importante avec des douleurs, de l’inconfort avec des cicatrices disgracieuses. 

*Utilisation combinée d’une traction par prothèse et d’un VAC : technique initialement décrite par 

Petersson et al En 2007. Permet un effet synergique entre la réduction de l’œdème par la pression 

négative et la traction sur le fascia avec des taux de fermeture de 89%. 

4-  Indications :  

Il existe actuellement une controverse sur les modalités de prise en charge des PPO. Aucune 

stratégie n’a pour l’instant montré sa supériorité par rapport l’autre *12+. Une étude randomisée 

publiée en 2017 par Van Ruler et al.[13] comparant les résultats de la relaprotomie à la demande et 

de la relaparotomie programmée a porté sur 232 patients opérés pour PPO modérée à sévère 

(APACHE II score> 10). La mortalité était de 29% pour la relaparotomie à la demande vs 36% chez les 

patients pour lesquels la réintervention était programmée.  Pour les patients ayant un APACHE II >20, 

la mortalité n’était pas en faveur de la réintervention programmée mais ces résultats restent 

statistiquement non significatifs. Cette constatation s'oppose à la théorie largement acceptée selon 

laquelle les patients jugés graves  doivent bénéficier d'une relaparotomie programmée. Un autre 

dogme stipule que la relaparotomie programmée est impérative en cas de contamination stercorale 

au cours de la première intervention, mais cela n’a jamais été confirmé dans la littérature. Une 

intervention à la demande réduit en toute sécurité les besoins en soins de santé en raison de la 

réduction significative des séjours en soins intensifs et hospitaliers. Cette réduction  des besoins  en 

soins permettrait d’économiser jusqu’à 17500€ par patient *14+. Les patients opérés à la demande 

bénéficient de moins de laparotomies. En effet, dans l’étude de Van Ruler et al, 58% des patients du 

groupe relaparotomie à la demande n’ont pas nécessité d’interventions. De plus, le taux de 

relaparotomies « blanches » est moindre dans le groupe à la demande (31 vs. 66%). L’approche à la 

demande a été décrite comme la technique de choix par plusieurs auteurs dont le score APACHE II 

est inférieur à 10 points, et comme option préférable pour les péritonites modérées (APACHE II score 

11–20) et  sévères (APACHE II score >20) [15].     Quant à la laparostomie, Robledo et al. *16+ n’ont 

pas montré de différence significative en matière de morbidité et de mortalité entre la fermeture 
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temporaire de l’abdomen par plaque de polypropylène et la fermeture primaire de la paroi. Des 

études récentes ont démontré un risque accru de complications avec l'abdomen ouvert, notamment 

la formation de fistules entéro-cutanées *11+. D’autres inconvenants de cette technique ont été 

décrits dans la littérature tels que la difficulté de fermeture définitive après 8-10 jours en rapport 

avec une latéralisation des  muscles droits par rétraction et la formation de fistules entéro-cutanées 

(5-25%). De plus, Il est difficile de positionner des stomies dans ces conditions avec  à long terme un 

risque de volumineuse éventration (25%) avec perte de droit de cité [11]. Une étude publiée par 

Arigon et al. [17] a montré que la  laparostomie peut être considérée comme une alternative efficace 

grâce à l’avènement des pansements abdominaux vacuum-assisted closure (VAC®), qui permettent 

une couverture temporaire de l’abdomen, efficace, avec une morbidité limitée. En cas d’un sepsis 

intra-abdominal grave, particulièrement lorsque la réponse inflammatoire est responsable d’un 

œdème massif, certains auteurs recommandent de ne pas fermer sous tension l’abdomen en laissant 

le ventre ouvert [18]. 

Le  nombre de reprises chirurgicales semble être un facteur pronostic important. Il s’agit d’un 

signe indirect d’un contrôle inadéquat de la source d’infection intra abdominale. Une corrélation  

significative entre le nombre de relaparotomies pour PPO et la mortalité a été rapportée par 

plusieurs études. En effet, Launey et al. ont trouvé en analyse multivariée que le nombre de reprises 

chirurgicales constituait un facteur de risque significatif de mortalité [19].Dans notre série, un tiers 

des patients était décédé à la suite d’une seule reprise alors la moitié était décédé en cas de deux 

reprises ou plus.   

V-Conclusion : 

L'approche optimale des relaparotomies après chirurgie des PPO reste controversée dans la 

littérature. Ceci contribue aux protocoles non standards utilisés dans plusieurs centres et indique la 

nécessité d’études randomisées.  
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PLACE ET INTERET DE LA LAPAROSCOPIE DANS LES PERITONITES 
POSTOPERATOIRES 

Zribi S, Kallel Y, Beji H, Slama H, Laamiri G, Gazzeh H,Mroua B, Bouassida M, Touinsi H 

Service de chirurgie générale, hôpital Mohamed TaherMaamouri Nabeul 

 

INTRODUCTION 

La péritonite postopératoire (PPO) est grave. Elle met en jeu le pronostic vital. Elle est considérée 

comme un échec du traitement chirurgical. Elle cause un problème pour le malade ainsi que le 

chirurgien. Le but de la réintervention est le contrôle de la source de la péritonite.Si la laparoscopie 

est pratiquée dans pratiquement 90% des gestes de chirurgie digestive [1], elle est rarement 

indiquée en cas de PPO [2,3]. En effet la PPO peut être associée à un iléus paralytique, à  des 

adhérences intrapéritonéales et à des défaillances vitales qui rendent difficile la reprise chirurgicale 

par voie laparoscopique. 

Le but de ce chapitre est d’étudier les cas de PPO repris par laparoscopie et de discuter sa faisabilité. 

RESULTATS 

Vingt-trois patients ont été repris pour PPO par voie laparoscopique. La médiane d’âge de ces 

patients était 54 ans [20-79] avec une légère prédominance masculine : 12 hommes et 11 femmes. 

Seize patients parmi les 23 opérés n’avaient pas de tares. 

La chirurgie initiale a été réalisée à froid pour 14 patients. Dans la majorité des cas elle était propre 

contaminée selon la classification d’Altemeier. La chirurgie initiale était réalisée par voie 

laparoscopique dans tous les cas. 

Tableau 1 : Caractéristiques de la chirurgie initiale 

 geste initial Type chirurgie total 

Septique oncologique fonctionnelle 

Tractus digestif sup. pas de sutures digestives - - 1 1 
suture 2 - - 2 

hépato-biliaire suture 4 - 8 12 

appendice suture 3 - - 3 

colo-rectal Anastomose colorectale - 4 - 5 
Anastomose coloanale - 1 - 

Total pas de sutures digestives 0 0 1 1 
anastomose 0 5 0 5 
suture 9 0 8 17 

9 5 9 23 
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Trois gestes ont été réalisés sur le tractus digestif supérieur : une myotomie de Heller et deux sutures 

d’ulcère perforé. 

Douze gestes hépato-biliaires ont été effectués : 12 cholécystectomies : 8 pour lithiase vésiculaire 

simple et 4 pour cholécystite aigue. 

Trois appendicectomies ont été faites. 

Cinq gestes sur le colorectal ont été réalisés : 5 colectomies gauches : 4 avec anastomoses 

colorectales et une avec anastomose colo-anale. 

La voie laparoscopique était faisable pour dix patients ayant une distension abdominale qui, 

théoriquement rend difficile une reprise par coelioscopie. 

L’issue de liquide digestif à travers le drainage implique un geste complexe lors de la reprise qui 

risque d’être difficile à réaliser par voie laparoscopique. Et sans reprise, les trois reprises où il y avait 

issue de liquide digestif étaient d’origine appendiculaire et après cholécystectomie où les gestes de 

réparations sont relativement plus simples (clippage du moignon cystique…). 

Aucun patient ne présentait une défaillance vitale. 

Le délai médian d’apparition des signes cliniques était de 4 jours avec des extrêmes [1-21]. Ce délai 

est plus court que celui des PPO reprises par laparotomie (5 jours). 

Le délai médian de reprise était de 6 jours [1-44]. 

La PPO était localisée dans 14 cas et généralisée dans 9 cas. 

 

Tableau 2 : Les causes de la PPO. 

 Causes de la PPO Total 

Non 
précisée 

lâchage Plaie 
inaperçue 

Corps 
étranger 

Surinfection 
loge post op 

Nécrose 
épiploique 

Chir. Tractus digestif sup 1 1 1 - - - 3 
Chir. hépato-biliaire 1 8 2 1 - - 12 
Chir. de l’appendice 2 - - - 1 - 3 
Chir. colo-rectale - 4 - - - 1 5 
Total 4 13 3 1 1 1 23 

 

Les gestes réalisés lors des reprises étaient : 

Pour la chirurgie du tractus digestif supérieur :  

 pour l’intervention deheller : drainage en regard d’une plaie œsophagienne passée inaperçue 

+ jéjunostomie d’alimentation. 

 pour les 2 ulcères perforés : drainage dans un cas ; suture+drainagepour le deuxième cas. 

Pour la chirurgie hépato-biliaire : 

 pour les lâchages du moignon cystique : reclippage + drainage 

 pour les plaies : simple drainage 
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Pour les trois appendicectomies : simple drainage 

Pour la chirurgie colorectale :  

 pour la nécrose épiploïque : simple drainage 

 pour les lachages: simple drainage pour un cas 

stomie seule pour un cas 

stomie + fistulisation dirigée pour 2 cas 

Les suites opératoires étaient simples pour 16 patients. 

Sept patients ont eu des complications post opératoires: 

 2 collections après stomie réalisée pour un  lâchage de l’anastomose colorectale 

 3 fistules : 1 après le drainage de la perforation œsophagienne, 1 après lâchage colorectal et 

1 après drainage d’une plaie de la voie biliaire principale. 

 1 abcès de la paroi 

 1 éviscération 

La durée moyenne du séjour postopératoire était de 11 jours. 

Une seule reprise chirurgicale complémentaire était réalisée pour la fistule biliaire. 

Aucune mortalité postopératoire n’a été marquée. 

Avantages de la reprise par voie laparoscopique par rapport à la voie classique 

La réexploration de l’abdomen par laparotomie augmente la morbidité postopératoire : les douleurs 

abdominales sont plus intenses ; les risques de suppuration pariétale, de sepsis, d’éventration et de 

défaillance respiratoire sont accrus; La cicatrisation est retardée ; l’iléus paralytique est important ; 

L’hospitalisation postopératoire se trouve prolongée ainsi que la réhabilitation *4+. 

La réintervention par voie laparoscopique est simple. Elle n’augmente pas la morbidité même si 

l’exploration peropératoire est négative. Elle permet de minimiser les complications chez des 

patients ayant une péritonite postopératoire et chez qui la réintervention est indiquée. Quand elle 

est réalisée précocément, l’ancien orifice de trocart est encore accessible, et le niveau optimal du 

pneumopéritoine peut être atteint [5]. 

Intérêt diagnostique 

Certains auteurs proposent de ne pas hésiter à réintervenir même au prix d’une laparotomie 

négative *2+. C’est plus facile et moins agressif de proposer une laparoscopie ! La grande leçon que 

nous a enseigné la pratique de la laparoscopie est que les suites opératoires doivent être simples 

c’est-à-dire non douloureuses. Une douleur anormalement intense, mal calmée par les antalgiques 

habituels, persistante à deux examens cliniques espacés de 3-4 heures, associée à un abdomen 
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douloureux, doit imposer une réintervention par laparoscopie. La réintervention par laparoscopie est 

facile à proposer s’il y a eu intervalle libre et/ou après chirurgie biliaire du seul fait de l’intensité de la 

douleur, très particulière, due au cholépéritoine. La réintervention est un peu plus difficile à proposer 

dans les autres cas quand les suites sont d’emblée anormalement douloureuses. Dans ce contexte un 

état subfébrile, un ventre sensible voire une agitation du patient doivent conduire à proposer une 

laparoscopie.Son caractère peu invasif, la possibilité de faire un bilan complet de l’abdomen, plus 

efficace que n’importe lequel des examens paracliniques doivent facilement l’imposer *1+. 

Il est inutile d’attendre les critères formels *2+ qui reflètent déjà une péritonite avancée, de même il 

est inutile de faire des examens complémentaires quels qu’ils soient car ils ne sont pas toujours 

contributifs et surtout ils font soit perdre du temps, soit sont faussement rassurants [1]. 

Intérêt thérapeutique 

En cas de péritonite postopératoire l’abord laparoscopique permet de traiter immédiatement la 

complication, à un stade précoce, et de rester dans le cadre d’une chirurgie minimale invasive.Cette 

voie d’abord est réalisée généralementprécocément pour des péritonites postopératoires 

débutantes et dans des mains expertes [6]. Le geste chirurgical est réalisé dans un abdomen sans 

adhérences ou plus faciles à cliver ce qui permet de réduire les risques de plaie intestinale[1]. Le 

traitement de la péritonite par voie mini-invasive n’est réalisable que dans 2/3 des cas dans la série 

rétrospective de Kirshtein [6]. 

Limites  

La présence d’un iléus important ou d’un intestin fragile rendent l’exploration complète de 

l’abdomen difficile. La distension de l’abdomen rend la coelioscopie difficile mais ne représente pas 

une contre-indication à la coelioscopie ; dans notre série, elle était réalisée pour 10 patients ayant 

une distension de l’abdomen. La présence d’un état de choc septique surtout chez les patients 

multitarés constitue une contre-indication absolue à la laparoscopie. En effet, la laparoscopie va 

auggraver, par l’hyperpression liée au pneumopéritoine, la décharge bactérienne et des toxines à 

travers un péritoine hyperhémié. Elle entraine une défaillance multiviscérale difficile à traiter. 
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Indications de la laparoscopie 

 En cas de première intervention réalisée par laparoscopie 

Chez les patients opérés par voie laparoscopiqueil semble possible de commencer par une 

coelioscopie exploratrice[6]. La reprise par voie laparoscopique après une première approche 

coelioscopique a l’avantage de maintenir la morbidité réduite [7]. 

 En cas de première intervention réalisée par laparotomie 

Une laparotomie récente ne contre indique pas une approche laparoscopique pour prendre en 

charge une péritonite postopératoire *8,9+. La voie d’abord laparoscopique permet une visualisation 

complète et attentive de tout l’abdomen. Elle permet d’éviter une mortification au sein du même 

tissu cutané. Elle réduit la morbidité postopératoire à court et à moyen terme. Elle diminue le séjour 

hospitalier, le risque d’infection pariétale et accélère la guérison [8]. Tous les patients de notre série 

qui ont été repris par laparoscopie ont eu une chirurgie initiale réalisée sous coelioscopie. 

 PPO après chirurgie biliaire (cholécystectomie) 

Le rôle de la laparoscopie dans l’algorithme thérapeutique des lésions biliaires reste anecdotique. On 

a rapporté des cas de drainage laparoscopique de bilomes post-cholécystectomie[7,10]. La 

réparation primitive laparoscopique d’une lésion biliaire détectée pendant ou après 

cholécystectomie laparoscopique n’est pas de pratique courante [11], principalement en raison des 

excellents résultats obtenus par des techniques auxiliaires, la situation d’urgence qui entoure 

souvent leslésionsbiliairespluscomplexes,lesdifficultésprésentéesparla présence d’inflammation, les 

collections et l’anatomie camouflée ainsiquelepotentield’unproblèmemédico-légal. Pour les plaies du 

cholédoque fraiches datant moins de 72 heures, la réparation par une anastomose hépatico jéjunale 

se fait de préférence par voie laparoscopique[12]. Aucune réparation biliaire par voie laparoscopique 

n’a été réalisée dans notre série. 

 PPO après appendicectomie 

Le lavage intra péritonéal par voie laparoscopique pour PPO localisée après appendicectomie a 

montré son avantage par rapport au drainage percutané et au drainage chirurgical par voie ouverte : 

Le séjour hospitalier est plus court et la diminution du SIRS est plus rapide en cas de lavage 

coelioscopique [13]. 

Pour les abcès secondaires à l’appendicectomie laparoscopique, contrairement au drainage 

radiologique, l’abord coelioscopique a l’avantage de drainer l’abcès et de traiter la cause en même 

temps opératoire [7]. Pour certains, la laparoscopie dans ce contexte n’intervient qu’en cas 

d’impossibilité de drainage radiologique *1+. 



 

258 
 

 

CONCLUSION 

En cas de péritonites postopératoires, la laparoscopie doit occuper une place prépondérante [14] car 

elle permet une exploration de l’ensemble de la cavité abdominale, son lavage-drainage et le 

traitement de la cause de la péritonite dans la plupart des cas. 

Cette voie d’abord est faisable en absence détresse vitale et ce quelque soit le terrain et le geste 

initial. Elle est possible même en cas de distension abdominale. Elle permet de contrôler le foyer 

infectieux avec une faible morbi-mortalité.   
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COMMENTAIRES GÉNÉRAUX ET RECOMMANDATIONS 

 

Au terme de cette enquête rétrospective, la gravité des péritonites postopératoires est une évidence 

qui n’est plus à rappeler. Les résultats constatés soulignent la nécessité d’améliorer la prise en charge 

de cette complication dans notre pays.  

 

1. LES PÉRITONITES POSTOPÉRATOIRES LOCALISÉES 

Concernant l’étude des 443 dossiers de péritonites postopératoires localisées, nous avons relevé 

dans l’analyse critique de cette enquête les faits suivants :  

Le choix d’un traitement non chirurgical de première intention a été préféré  (65% des patients): 

- Le traitement médical exclusif de première intention, qui a concerné 43% des 443 

patients, a permis d’obtenir la guérison plus de neuf fois sur dix. Toutefois, l’échec de ce 

traitement chez 14 patients, a été à l’origine de 11 décès dont 4 par aggravation du 

sepsis et donc par défaut d’un geste rapide de contrôle du foyer infectieux. Les 3 patients 

restants ont évolué favorablement après un traitement complémentaire par chirurgie ou 

endoscopie interventionnelle 

- Le drainage percutané de première intention des collections localisées, qui a été réalisé 

chez 22% des 443 patients, a également permis d’obtenir la guérison près de neuf fois sur 

dix. Néanmoins, parmi les 10 patients chez lesquels ce traitement a failli, 6 ont guéri, tous 

après un geste complémentaire (chirurgie ou nouveau drainage percutané), et 4 décès 

ont été relevés dont 1 par aggravation du sepsis. 

- De manière plus large, le choix initial d’un traitement non chirurgical a été 

particulièrement délétère chez les patients qui présentaient au moment du diagnostic 

une défaillance viscérale et notamment un état de choc septique (10 décès parmi 13 

patients). 

Le traitement chirurgical d’emblée des péritonites postopératoires localisées, a concerné 156 

patients  dont 14 étaient déjà en état de choc septique. La chirurgie a permis d’obtenir une évolution 

favorable chez 135 d’entre eux (dont 14 après un deuxième geste chirurgical, percutané ou 

endoscopique complémentaire). Les 21 autres patients (13,5%) sont décédés, 5 par sepsis non 

contrôlé et 15 par complication médicale ou décompensation de tares. 

Le traitement chirurgical de deuxième intention des péritonites postopératoires localisées, imposé 

par l’échec du premier choix et donc réalisé tardivement, n’a pas toujours permis d’éviter l’évolution 

vers le décès (8 parmi 19 patients). 
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2. LES PÉRITONITES POSTOPÉRATOIRES GÉNÉRALISÉES 

A l’étude des 232 dossiers de patients ayant une péritonite postopératoire généralisée, tous traités 

par une réintervention chirurgicale, nous avons plus particulièrement remarqué 

- Dans les causes de la péritonite, une incidence inhabituellement élevée de plaies 

intestinales passées inaperçues (51 cas), au deuxième rang après les désunions 

d’anastomoses digestives et les lâchages de sutures et de ligatures de moignon cystique 

ou appendiculaire. 

- Dans les éléments du diagnostic, une fréquence de l’état de choc septique au moment du 

diagnostic chez 38 patients, dont 80% évoluera vers le décès, malgré l’acte chirurgical. 

- Dans l’heure la prise de décision, un décalage entre le délai moyen de constatation des 

signes cliniques, qui était de 5,7 jours et celui de la réintervention chirurgicale qui était 

de 7,43 jours. 

- Dans les détails du traitement chirurgical, l’absence de prélèvement bactériologique chez 

plus de 100 patients. 

- Et dans les résultats, une mortalité globale de 28 %. 

  

3. RECOMMANDATIONS 

 

Améliorer les mesures de prévention.  

En amont de l’acte opératoire initial, cette prévention implique chaque fois que la situation du 

patient le permet, un meilleur contrôle des facteurs de risques modulables tels la dénutrition, 

l’anémie et tout autre facteur pathologique ou thérapeutique impliqués dans le ralentissement des 

processus de cicatrisation tissulaire et de défense immunitaire.  

Au niveau de l’ensemble des structures hospitalières, il importe également de développer une 

politique de prévention des infections intra-abdominales alignée aux recommandations actuelles, 

aussi bien dans la pratique de la chirurgie qu’à tous les niveaux de l’environnement du bloc 

opératoire. L’intérêt de la généralisation de l’instauration de comités d’hygiène et de comités de 

lutte contre les infections nosocomiales, ainsi que le respect de leurs prérogatives et l’application de 

leurs recommandations ne sont plus à démontrer.    

Durant l’acte chirurgical, la prévention relève du chirurgien qui doit prendre en compte les 

modifications du péritoine et de la paroi digestive lors d’interventions urgentes de nature septique 

ou comportant une distension intestinale, pour adapter le geste chirurgical et faire le choix de la 

prudence en s’abstenant de réaliser une anastomose digestive ou en y associant une dérivation 

d’amont. C’est aussi au chirurgien qu’incombe le respect des règles techniques, notamment la 
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réalisation d’anastomoses sans tension entre segments congruents à la vascularisation artérielle et 

au drainage veineux satisfaisants, ainsi que l’exécution minutieuse de toute suture intestinale et 

fermeture de moignon appendiculaire ou cystique. C’est à lui qu’il revient d’éviter des gestes 

traumatisants involontaires (comme les plaies digestives lors de l’introduction de trocart de 

laparoscopie, ou lors d’adhésiolyse et entérolyse étendues) et de procéder à une vérification 

exhaustive du champ opératoire en fin d’intervention. 

La prévention durant l’acte chirurgical relève également du médecin anesthésiste-réanimateur qui 

doit veiller à éviter l’hypothermie, l’hypoxie, l’hypotension et les écarts de la glycémie. Il doit 

également éviter dans la mesure du possible les transfusions au cours et au décours de 

l’intervention.   

 

Renforcer les moyens d’un diagnostic précoce  

Cette enquête a montré que le délai de diagnostic était plus lié à un défaut d’interprétation des 

manifestations cliniques qu’à un problème de disponibilité des explorations complémentaires (90% 

des patients ont eu un dosage de la CRP et 80% un scanner abdominal).  Améliorer le délai de 

diagnostic des péritonites post opératoires, nécessite une surveillance encore plus attentive et 

répétée de l’opéré, et une plus grande suspicion de cette complication à la moindre anomalie de 

l’évolution post opératoire. Avant même les signes physiques, les signes généraux, bien que peu 

spécifiques, devraient constituer une alerte car ils sont souvent prémonitoires d’une aggravation du 

sepsis, et de l’installation d’une défaillance hémodynamique qui peut survenir à tout moment et 

aggraver de manière dramatique le pronostic vital. Au moindre signe d’appel, la concertation entre 

chirurgien et réanimateur doit aboutir dans les plus brefs délais à évoquer le diagnostic en tenant 

compte des spécificités du terrain du patient et celles du geste opératoire antérieur. La confirmation 

par l’imagerie, particulièrement le scanner abdominal, bien que souvent décisive, ne devrait pas 

retarder la prise en charge thérapeutique, notamment en présence de signe de gravité, d’autant 

qu’un examen radiologique « normal » ne peut éliminer le diagnostic de péritonite post opératoire.  

 

Prendre à temps la décision d’un traitement adapté 

La décision d’une attitude non opératoire, attentiste, prise en collaboration entre chirurgien et 

réanimateur, ne se conçoit qu’en cas de péritonite localisée et doit être conditionnée, au moment du 

diagnostic, par l’absence de signe de gravité. Elle suppose une surveillance encore plus vigilante. En 

cas d’absence d’évolution rapidement favorable, cette attitude non opératoire devrait basculer vers 

un geste de contrôle du foyer infectieux dont les modalités seront décidées en concertation et en 

urgence. En matière de péritonite, l’exécution de ce geste est une question d’heures et tout retard 

ne fait qu’aggraver la situation. Durant ce court délai, le réanimateur doit veiller à préserver l’état 
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hémodynamique et à prévenir la septicémie par une antibiothérapie probabiliste efficace, 

notamment avant une intervention chirurgicale. 

Malgré le contrôle de la source d’infection à travers un geste chirurgical ou un traitement percutané, 

la vigilance ne doit pas être relâchée car la possibilité de la persistance du foyer infectieux est 

patente. En l’absence d’amélioration rapide clinique et biologique, la décision d’une nouvelle 

laparotomie ou d’un nouveau drainage percutané devrait s’imposer au plus vite.  

Ces indications de relaparotomie sont également valables pour l’évolution après réintervention pour 

péritonite post opératoire généralisée.  

 

Améliorer les moyens disponibles 

Toutes ces recommandations ne pourront être réalisées sans que l’ensemble des structures 

hospitalières n’assurent la disponibilité de moyens humains suffisants, de personnels qualifiés et 

d’équipements adéquats permettant de réaliser à toute heure le geste le plus adapté.  

Dans l’attente que les autorités de tutelle répondent à ces besoins, c’est au chirurgien qu’il revient 

d’éviter tout retard à la prise de décision du contrôle de la source de l’infection et sa réalisation en 

urgence avec les moyens disponibles. 
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