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GLOSSAIRE DES ABREVIATIONS

Perito. Péritonite

Prén. ou Pm. Prénom

Sx. Sexe

GabT. Gabriel Touré

HNPG. Hopital National du Point « G »
HPG. Hopital du Point « G »

Perf. Trauma. Perforation Traumatique

Trauma. Ouv. Traumatisme Ouvert

Perf. UlcGD. Perforation d’ulcére Gastroduodénal
Avort. Avortement

O/N. Oui ou Non

Nbre. “Nombre

Réinterv. Réintervention

AG. Anesthésie Générale

J. Jour

Ulc/ Gastr. - Ulcgre Gastrique
Ulc/Duod. Ulcére Duodénal

Append. Appendice ou Appendiculaire

Col. Dt. Colon droit

Col. Gch. Colon Gauche
Transv. Colon. Transverse

Sigm. Cdlon Sigmoide
Rect. Rectum

Indeter. Indeterminé
RAS. Rien A Signaler

Dleurs. Douleurs
FID. Fosse Iliaque Droite

Path. ou Pathol. Pathologie

Infect. Infection

S/Cost. Dte. Sous-Costale Droite

S/Cost. G. Sous-Costale Gauche

Périomb. Périombilicale

Flanc DT. Flanc Droit

Flanc. G. Flanc Gauche

FIG. Fosse lliaque Gauche

Hypogastr. Hypogastre

Vom. Vomissement

Dysent. Dysentérie

Constip. Constipation

Arrét M.G. Arrét des Matiéres et des Gaz

Jrs. Jours

Vasoconstr. Vasoconstriction

Périph. Périphérique

PA. _ ' Pression Artérielle ’ _
FregResp. Frequence Respiratoire

Temp. Température -
Mat. ~ — -~ Maité - - ] - = o
Loc. Localisé i

Contr. Contracture



Déf.

TR.

TV.

Lat.

Doul.
Mobil.
Result.
Prép.
Pneumopérit.
Ep.

Grl.

Col.

Hte.

Hb.

Leuco.
Plaq.

Azot.
Creat.

Gly.

Tonos.
Prot.

* SusOmb.
Sous-Omb.
Sus-Méso.
Sous-Méso.

Sous-Diaph Dt.

Sous-Diap G.
Gout.
Antsept.
Qte.

Périt.
Post-op.
Ferm.
Lapstomie
Poso.
PerOp.
Cath.
PVC.
Hémor.
Gener.
Chir.
Anast.
Perf.
Meéd.

Tot.
Nbrel.

Défense
Toucher Rectal
Toucher Vaginal
Latéral

Douleur
Mobilisation
Resultat
Préparation
Pneumopéritoine
Epanchement
Gréle

Cdlon
Hématocrite
Hémoglobine
Leucocyte
Plaquette
Azotémie

" Créatinémie

Glycémie
Tonogramme
Protéine
Sus-Ombilicale
Sous-Ombilicale
Sus-Mésocolique
Sous-Meésocolique
Sous-Diaphragmatique Droit
Sous-Diaphragmatique Gche
Gouttiére
Antiseptique
Quantité
Péritonite
Post-Opératoire
Fermeture
Laparostomie
Posologie
PerOpératoire
Cathétérisme
Déces
Hémorragie
Généralise
Chirurgical
Anastomose
Perfusion
Meédicament

total

Nombre de Jours
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INTRODUCTION

Une péritonite est une inflammation aigué de la séreuse péritonéale qui peut étre
soit généralisée a la grande cavité péritonéale (cas le plus fréquent et aspect
clinique le plus éloquent), soit localisée (loges sous phréniques, gouttiéres
pariéto-coliques, Cul de Sac de Douglas). Notre étude a porté sur les péritonites
aigués géneéralisées.

La péritonite était considérée comme une "maladie autonome” depuis sa
description par Bichat cité par Ongoiba et Adjadja [1,96], durant presque tout le
19éme siécle.

Pour percer le "mystere" de cette affection "au-dessus de toute thérapeutique",
beaucoup d'auteurs de I'ére de la révolution industrielle et du 20éme siécle se sont
interesses a tous ses aspects.

En 1930, Mondor fit dans son important ouvrage intitulé "Diagnostics Urgents:
Abdomen" une étude sémiologique et diagnostique compléte des péritonites.

En 1968, Launois (B) [62] a insisté sur:

1) l'impact de la réanimation pré, per et post-opératoire dans le pronostic des
péritonites;

2) l'impact de I'age et de la rapidité de l'acte chirurgical sur la mortalité des
péritonites; et,

3) la place de I'anoxie aigué dans la mortalité attribuée au choc septique.

En 1969, Laurence (C) [63] a approfondi les connaissances sur la physiologie du
péritoine.

En 1971 et 1977 Barraya et coll [10,11] exposent dans 1'Encyclopédie Médico-
Chirurgicale et dans " Actualités chirurgicales" les applications chirurgicales de
la physiopathologie du péritoine et les principes modernes de leur drainage.

En Afrique un grand nombre d'auteurs ont étudié soit la fréquence, soit les signes

cliniques, soit les étiologies ou soit les traitements des péritonites. Parmi ces

auteurs, on peut citer:

Au Mali: Mamadou Dembelé [24], Filifing Sissoko [115], Soumaila Diakité

[26], Attaher Houzeye Touré [124], Djineba Doumbia [29] et Nouhoum Ongoiba

[96].

Au Sénégal: Carayon[18,19], Odoulami[95], Diouf [27], Seck [112], Padonou

[99] et Adjadja [1].

En Cote d'Ivoire: N'kemakolam [91], Koundio [58], N'Gnoui [88] et Ouattara

[971.

En Centre-afrique: Nali [87] et Ramadan [109].

Au Bénin: Nounagnon [93], Fassinou [41].

A Madagscar: Rabearisoa [107], Andrianasolo [4] , Ramangason [108].

Au Cameroun: Sewash [113].

Les péritonites constituent une urgence. chirurgicale grave. 1l s'agit de I'une des

premiéres causes de morbidité et de mortalité en chirurgie d'urgence dans les
pays en voie de développement comme le Mali a cause:

1) du retard diagnostique;

2) de l'insuffisance des moyens thérapeutiques préventifs et de réanimation.

Leur originalité tient plus a la nature du péritoine et a ses réactions particulieres
devant I'agression qu'au type d'inflammation causale [1]. II existe donc pour des
tableaux cliniques—variés, des mécanismes fondamentaux identiques et par
_conséquent des principes thérapeutiques identiques. _ ) 3
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Le diagnostic est le plus souvent simple par la seule clinique (péritonites
sthéniques), la radiographie de l'abdomen sans préparation apporte souvent des
arguments, les autres examens d'imagerie sont inutiles le plus souvent. Les
pentomtes asthemques rares, sont de diagnostic difficile, elles concement surtout
les sujets ages et les 1mmunodepr1mes

Avant l'ére des antibiotiques et Il'adoption du protocole d'intervention
systématique, les péritonites généralisées étaient hautement mortelles. Cette
mortalité qui atteignait 90% au début du siécle, passe alors a 40% grace a la
chirurgie. Ce pronostic fut ensuite amélioré par les progres de I’antibiothérapie et
de la réanimation.

Le traitement des péritonites généralisées est onéreux, car il fait intervenir
systématiquement la chirurgie, l'antibiothérapie et la réanimation hydrique et
calorique.

La chirurgie, quelle que soit la technique utilisée, vise a traiter l'organe
responsable de la pértonite et a obtenir une cavité péritonéale bien débridée,
propre et drainée. La qualité du geste chirurgical constitue le meilleur garant de
l'efficacité de 'antibiothérapie et de la rapidité de la guérson [116,126].
L'antibiothérapie doit étre adaptée aux données bactériologiques classiques de
1'épanchement péritonéal ou le polymicrobisme est fréquent [5,9,40].

La réanimation hydrique et calorique constitue le demier élément du traitement.
Elle vise a restituer le "pool" hydrique, électrolytique et le potentiel calorique en
remplagant les pertes (pertes urinaires, 3éme secteur péritonéal et digestif,
transpiration, perspiration) et en compensant les dépenses energethues Elle
utilise les solutés isotoniques salés et glucosés, les macromolécules, mais aussi
les lipides et les protéines.

Nous avons voulu nous intéresser a cette pathologie avec comme objectifs:

- Faire une étude épidémiologique des péritonites en la comparant a un travail
fait dans les hopitaux de Bamako et de Kati en 1983 [96],

- Faire une étude clinique et diagnostique des péritonites dans ces mémes
hopitaux,

- Evaluer la morbidité, la mortalité et le traitement actuel des péritonites dans ces
hopitaux, et ,

- En appreécier le coiit de la prise en charge.

Dans ce travail, nous avons fait abstraction des péritonites non opérées, des
péritonites localisées et des péritonites méconiales.
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Chapitre. 1

ANATOMIE ET
PHYSIOLOGIE DU
'PERITOINE

[. ANATOMIE

on envisagera successivement:
- une description microscopique et macroscopique du péritoine.
- les rapports du péritoine avec les organes intra-abdominaux dont la
pathologie peut évoluer vers le péritoine.
- I'étude topographique de la cavité péritonéale

A. Définition et Description du Péritoine

Le péritoine est une séreuse de couleur rose-nacrée qui tapisse les parois de la
cavité abdominale et qui se réfléchit au contact des viscéres intra-abdominaux en
les recouvrant totalement ou partiellement. Ainsi, il enveloppe complétement le
tube digestif et délimite une cavité virtuelle entre les diaphragmes en haut,
I'espace rétro et sous péritonéal en arriére et en bas et la paroi musculaire antéro-
latérale de I'abdomen [9,40].

Microscopiquement, le péritoine est forme par un endothélium qui repose sur un
chorion. Cet endothélium est fait d'une couche de cellules mésothéliales aplaties
formant un revétement continu et dont l'origine mésenchymateuse explique la
possibilité de transformation en histiocytes mobiles et phagocytaires. Le chorion
est formé par une couche conjonctivo-€élastique riche en vaisseaux sanguins, en
lymphocytes et en terminaisons nerveuses [1,9,40,55,56].

Macroscopiquement, il est constitué par deux feuillets, dont un feuillet viscéral
qui est en contact direct avec les organes, et un feuillet pariétal qui tapisse les
parois.

La vascularisation artérielle du péritoine pariétal est assurée, de haut en bas,
par des branches des artéres intercostales, lombaires, €pigastriques et
circonflexes, artéres issues directement de l'aorte, de l'iliaque exteme ou de la
fémorale. Celle du péritoine viscéral est assurée par les branches de division des
troncs coeliaque et mésentérique [55,56].

Le retour veineux viscéral se fait par les veines mésentériques qui collectent le
sang en direction de la veine porte.

Il n'y a pas de circulation lymphatique propre 3 la séreuse péritonéale; seul un
dispositif juxta-diaphragmatique fait de "fenétres” mésothéliales permet d'assurer
" le drainage de la lymphe de 14~ cavité péritonéale vers les lymphatiques
diaphragmatiques, le canal thoracique-et {a Circulation générale. En effet, au
niveau du diaphragme, la couche de cellules mésothéliales est interrompue par de
nombreux orifices ou "fenétres"; la membrane basale sur laquelle reposent ces

Anatomie et physiologie du péritoine



cellules manque également, ce qui permet un contact direct entre le pentome etle
réseau lymphatique diaphragmatique. Ce réseau lymphathue se présente sous
forme de larges lacunes disposées de fagon radiaire, paralléles aux fibres
musculaires diaphragmatiques et munies de valves anti-reflux [9,40] .

L'innervation du péritoine semble trés inégalement répartie [40], et l'on
distingue des zones hypersensibles, qui peuvent étre des témoins cliniques en cas
d'inflammation péritoneéale; ce sont principalement: :

® ]e diaphragme (hoquet);

® ]Je nombril ( "cri du nombril” a la palpation digitale );

® le cul-de-sac de Douglas, exploré par les touchers pelviens, et ou le
doigt, entrant presque en contact direct avec le péritoine, déclenche une
douleur vive.

Ces zones hypersensibles correspondent a des foyers ou l'innervation péritonéale
est trés riche et dont I'exploration clinique présente un intérét diagnostique dans
les syndromes péritonéaux.

Cette innervation se signale egalement par un fait unique en pathologle toute
dgression inflammatoire de la séreuse péritonéale peut se manifester par une
contracture des muscles de la sangle abdominale, réponse pratiquement
pathognomonique.

B. Rapports du Péritoine avec les Organes

En fonction de leur situation par rapport aux feuillets péritonéaux, on peut
distinguer trois types d'organes [40]:

® les viscéres rétropéritonéaux comme le rein et le pancréas qui, recouverts en
avant par le péritoine pariétal postérieur, sont en dehors de la cavité péritonéale;
une pathologie pancréatique tend cependant a évoluer vers la cavité péritonéale;
® les viscéres intrapéritonéaux, engainés par le péritoine viscéral, tels I'estomac,
les voies biliaires extrahépatiques, les anses intestinales (gréle, colon, haut
rectum ), l'utérus, les annexes utérines ( excepté l'ovaire et la face axiale des
franges tubaires );

® les viscéres intrapéritonéaux non engainés par le péritoine, mais qui sont dans
la cavité pértonéale et dont les pathologies peuvent également intéresser le
péritoine; ce sont le foie et la rate.

C. Topographie Péritonéale

Trois espaces topographiques distincts sont décrits a la cavité péritonéale:

1) I'étage sus-mésocolique;

2) I'étage sous-mesocolique et;

3) I'excavation pelvienne.

On oppose I'étage sus-mésocolique 4 I'étage sous-mésocolique, les deux étant
séparés par le mésocdlon transverse. Ce demier est un repli péritonéal fixant le
colon transverse a la paroi abdominale postérieure; ce reph est large ( 10 a 15 cm
environ ), et présente deux bords ( un bord fixe ou racine d'insertion sur la paroi
postérieure de l'abdomen et un bord colique ), deux faces (antérieure et
postérieure); il contient les vaisseaux et les mnerfs du colon transverse.
L'excavation pelvienne, bas-fond de la cavité abdominale, est ici isolée, car
susceptible d'une pathologie locale propre; aucune cloison ne 1& sépare cependant
de l'étage sous-mésocolique [28]. —

Les fig. 1 et 2 illustrent les deux étages sus et sous mesocohques ef les différents
accolements. qui les cloisonnent et délimitent des gouttieres et des loges.
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Fig. 1: Coupe sagittale de la cavité
abdominale: 1) région sous-phrénique;

2) foie; 3) région sous-hépatique; 4) estomac;
5) colon transverse; 6) arriére cavité des
épiploons; 7) pancréas; 8) duodénum;

9) mésocolon transverse; 10) grand épiploon;
11) rein gauche. Le célon transverse (5) et le
mésocolon (9) définissent deux étages, sus et
sous mésocoliques (in EMC ).

1. L'ETAGE SUS-MESO-COLIQUE

I est limite, en haut par le diaphragme et I'oesophage terminal, en bas
par le mésocdlon transverse, latéralement a droite par le lobe droit du foie, le
ligament phrénico-colique droit et 'angle colique droit, a gauche par le ligament
phrénico-colique gauche et I'angle colique gauche. 1l contient les organes
suivants: le foie et les voies biliaires extra-hépatiques, l'estomac, le duodénum
dans sa plus grande portion et la rate. Le ligament falciforme délimite deux loges,
droite et gauche [9,28,40].

A droite du ligament falciforme, il faut eg,alement distinguer deux loges, l'une
inter-hépato-diaphragmatique (elle-méme subdivisée par le ligament coronaire),
l'autre sous-hépatique ou l'on décrit le récessus de Morisson ( espace situé entre
la région paravertébrale droite, la face antérieure du rein droit et la racine du
mésocdlon transverse ) et qui est le point le plus déclive en position couchée.
L'arriére cavité des épiploons, rétro-gastrique, communique avec la région sous
: hépatique droite par I'hiatus de Winslow [9,40]. .
- Cet espace sous-diaphragmatique droit est largement ouvert sur la gouttiere
pariéto-colique et par 13, sur les étages inférieurs_.. .
—-A gauche, la_loge sous-phremque et la loge sous-hépatique commumquent -
-7 7 librement autour du lobe gauche du foie. Le ligament phrénico=colique, quand il
existe, isole cette loge de la gouttiére pariéto-colique et de I'étage inférieur.’

Anatomie et physiologie du péritoine 5
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Ces espaces sous-diaphragmatiques sont des zones déclives en décubitus dorsal
et, du fait des différents cloisonnements, les collections suppurées sus-
mésocoliques peuvent étre sous-phréniques droites (antérieures ou postérieures),
sous-hépatiques droites (supérieures ou inférieures), sous-phréniques gauches ou
rétro-gastriques dans l'arriére cavité des épiploons. L'exploration et la toilette de
ces espaces sont une nécessité dans le traitement des péritonites aigués [9,40].

En cas de pneumopéritoine par perforation d'organes creux, et en position
debout, I'air vient s'accumuler sous le diaphragme sous la forme d'un croissant
gazeux radiologique.

Fig. 2: Accolements et récessus péritoneaux;

1) arriére cavité des épiploons; 2) hiatus de
Winslow; 3) espace de Morisson; 4) ligament
triangulaire droit; 5) espace sous-phrénique droit;
6) ligament falciforme; 7) espace sous-phrénique
gauche; 8) ligament phrénico-colique;

9) accolement du colon descendant; 10) racine
du mésentére; 11) accolement du célon
ascendant; 12) duodénum; 13) oesophage;

14) racine du mésocolon transverse; 15) vessie
(in EMC).

Dans cet étage sus-mésocolique, les liens étroits entre rétropéritoine et cavité
abdominale expliquent certaines pathologies rares : péritonite par rupture d'un
phlegmon périnéphrétique, abcés par infection dune coulée de nécrose
pancréatique.

2. L'ETAGE Sous-MESO-COLIQUE

1l est limité en haut par le cdlon et le mésocdlon transverse, en avant par
le grand épiploon (fig.2 coupe & fig.3), latéralement et & droite par le colon
ascendant, 4 gauche par le colon descendant, en bas par l'excavation pelvienne.
Le cadre colique détermine avec la paroi abdominale deux gouttiéres pariéto-
coliques, droite et gauche. Ces deux gouttiéres sont des zones de passage, mais
aussi, en décubitus dorsal ou latéral, des zones déclives; elles peuvent ainsi étres
le siége de collections et d'abcés lors des péritonites.
L'espace sous-mésocolique contient essentiellement le meésentére et les anses
intestinales. .
Tl existe & l'état physiologique de nombreux replis mésentériques (sans cesse
modifiés par le péristaltisme de l'intestin gréle) qui représentent autant d'espaces
virtuels qui peuvent étre, dans certaines conditions pathologiques, le siege d'une
collection [9]. — - - = - - -
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3. L'EXCAVATION PELVIENNE, LE CUL-DE-SAC DE DOUGLAS

Au niveau du pelvis, le péritoine urogénital est un prolongement du
péritoine pariétal abdominal [9,40,77]. I recouvre tous les organes pelviens
(vessie et uretére, utérus en partie, rectum sous-péritonéal, axes vasculaires
1haques) excepté I'ovaire et la face axiale des franges tubaires chez la femme.
Le péritoine comprend a ce niveau des culs-de-sac (postérieur et lateraux) des
fosses (fosse paravésicale). Chez la femme, il existe une fosse ovarique, des plis
et des ligaments (plis recto-utérin, ligament large, ligament suspenseur de
'ovaire).
Dans le pelvis, le cul-de-sac de Douglas est la région la plus déclive, aussi bien
en position debout qu'en décubitus; c'est un espace recto-utérin chez la femme et
recto-vésical chez 'nomme. Cette zone médiane et profonde est trés innervée; elle
est explorée par les touchers pelviens; on peut la ponctionner ou méme la drainer
en cas d'abcés cloisonné. Dans toute péritonite, l'exploration et la toilette du cul-
de-sac de Douglas sont des gestes de routine.

Enfin, les deux- espaces sus et sous-meésocoliques, y compris l'excavation
pelvienne, communiquent largement entre-eux, anatomiquement et par le jeu du
thouvement des fluides. Ainsi, le liquide d'une perforation ou d'une suppuration
d'organe sus-mésocolique peut se drainer par simple gravité dans l'espace sous-
mésocolique: une perforation d'ulcére gastrique aura tendance au drainage
déclive par la gouttiére pariéto-colique gauche; une perforation duodénale aura
tendance au drainage par la gouttiére pariéto-colique droite. De méme, en
position allongée, les produits pathologiques issus de l'espace sous-mésocolique,
peuvent remonter en sus-mésocolique, ou méme en sous-phrénique, et s'y
collecter en un abces.

Il. BIOPHYSIOLOGIE DU PERITOINE

Le péritoine est un espace de glissement pour les anses intestinales; il
contient a I'état normal environ 30 a 50 mi de liquide isotonique au sérum
[9,28,40].

La séreuse péritonéale, dont la surface fonctionnelle est d'environ 1 m? pour une
surface anatomlque de 1,75 4 2 m?, se comporte comme une membrane semi-
perméable animée de deux mouvements liquidiens de sécrétion et d'absorption.
Ces phénoménes osmotiques, sont dits "passifs". Ces propriétés sont utilisées par
la dialyse péritonéale, au cours de laquelle, une solution hyperosmolaire injectée
dans le péritoine est capable d'appeler un flux hydrique de 300 a 500 ml par
heure jusqu'a I'équilibre osmolaire [40].

A ce premier mécanisme d'échange liquidien s'ajoute un drainage lymphatique dit
actif, rendu possible par le mouvement des fluides dans la cavité péritoneale. A
cette fonction d'épuration lymphatique, s'ajoutent d'autres mécanismes de défense
qui entrent en jeu en cas d'inflammation péritonéale. -

A. La Voie Passive de Sécrétion-Absorption

1. SECRETION
L'espace virtuel limité par les deux feuillets péritonéaux est recouvert par

une sérosité liquidienne de densité basse (inférieure a 1016) qui est
continuellement renouvelée. La composition chimique de cette sérosité est proche
de celle du sérum sanguin. Elle contient des protéines (entre 50 et 70 g/l ),
quelques cellules de type leucocytaire ou histiocytaire (300 par ml) représentées
par des lymphocytes (50 %), des macrophages (40 %), quelques eosmophlles de
rares cellules mésothéliales. Cette sérosité, reguherement repartie, joue pour les
deux feuillets péritonéaux le réle d'une bourse séreuse de glissement [1,9,40].
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2. ABSORPTION

Clest le pendant permanent de la sécrétion. L'absorption serait maximum
au-dessus du foie et nulle au niveau du Douglas [6,9,11,40]. Ce mouvement
liquidien, du péritoine vers les capillaires, explique la possibilité de passage de
germes dans' la circulation sanguine (fréquence des bactériémies dans les
péritonites) et I'inutilité de 'antibiothérapie locale peropératoire.

B. Mouvements des Fluides Péritonéaux
et Voie Active

1. MOUVEMENTS DES FLUIDES

Le mouvement des fluides intrapéritonéaux se fait selon deux directions
[9,40], de haut en bas et de bas en haut (fig. 3).

Fig. 3: Mouvements des fluides intra-

péritonéaux; les fleches en noir indiquent le
mouvement selon la gravité et en direction du cul-de-
sac de Douglas; les fleches en grisé indiquent le
mouvement ascendant, vers les coupéles
diaphragmatiques et les fenétres lymphatiques (in
EMC).

Le premier mouvement, de haut en bas, se fait par simple gravité et draine les
espaces supérieurs vers la cavité pelvienne. 1l est quantitativement peu important,
mais explique certaines collections du cul-de-sac de Douglas compliquant une
pathologie  sus-mésocolique, ou plus habituellement les pathologies sous-
mésocoliques.

Le mouvement de bas en haut est quantitativement plus important. I fait
remonter, aussi bien en position couchée que debout, les liquides depuis
l'excavation pelvienne et l'espace.sous-mésocolique jusqu'aux espaces sous
diaphragmatiques, par le chemin des gouttiéres pariéto-coliques, essentiellement

da gouttiéfe droite, la gauche pouvant étre cloisonnée par le-ligamient phrénico-

colique. 1l se fait sous l'effét d'un gradient de pression, des hautes vers les basses
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pressions: en effet, en position debout, la pression intrapéritonéale est de 20 cm
d'eau dans 'étage sous-mésocolique alors qu'elle est de 8 cm dans I'étage sus-
meésocolique.

C'est ce mouvement de bas en haut qui explique le drainage lymphatique actif de
la cavité péritonéale. I explique également la possibilité d'abcés sous phrénique
compliquant une pathologie infectieuse née en sous-mésocolique [9,40].

2. DRAINAGE LYMPHATIQUE ACTIF

Ce drainage s'effectue dans un seul sens: cavité péritonéale fenétres
mésothéliales diaphragmatiques lymphatiques diaphragmatiques canal
thoracique  circulation générale. Le passage unidirectionnel de fluides a travers
ces structures constitue la "voie d'épuration du péritoine” (fig. 3).
Ce meécanisme, qui dépend de la taille et du nombre des fenétres ouvertes,
s'effectue en deux phases qui sont fonction des mouvements respiratoires et de la
différence de pression entre abdomen et thorax:
- une phase expiratoire marquée par l'afflux de liquide péritonéal au travers des
fenétres mésothéliales juxta-diaphragmatiques qui -restent ouvertes dans les
lacunes [ymphatiques collectrices;
- une phase inspiratoire marquée par l'éjection-vidange des lymphatiques
diaphragmatiques vers les collecteurs thoraciques, sous l'effet du gradient de
pression abdomino-thoracique [40].

C. Mécanismes de Défense du Péritoine,
et Propriétés du Grand Epipioon

Les mécanismes de défense du péritoine relévent de quatre types de mécanismes:
1) I'épuration lymphatique, déja décrite, et qui permet la mise en jeu de la réponse
humorale a I'infection;

2) I'épuration par les macrophages péritonéaux;

3) I'épuration par voie portale avec destruction par les cellules hépatiques de
Kupffer decertaines bactéries et des endotoxines;

4) les mécanismes liés au grand épiploon.

Le grand épiploon est un double feuillet de la séreuse péritonéale; il est appendu
en avant des anses gréles qu'il recouvre plus ou moins complétement. Il est
constitué d'une armature de fibres collagénes et renferme des cellules
mésenchymateuses, des lymphocytes et des macrophages [52]. Ses fonctions
physiologiques sont multiples: role de soutien et de protection, role dans les
mouvements d'échange liquidien [55,56,73,].

En pathologie inflammatoire, le grand épiploon intervient par ses possibilités
d'hypertrophie, sa capacité d'adhérence (colmatage d'une perforation d'organe
creux, cloisonnement d'un abcés), ses possibilités de "ramasser”, de fixer et
d'englober les corps étrangers [9,40,52], ses fonctions de secrétion de lysozyme
et d'enzymes protéolytiques et de synthése d'anticorps [6,9,11].
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Chapitre. 2

PHYSIOPATHOLOGIE
DES PERITONITES

Une perltomte est une inflammation aigué de la séreuse péritonéale qui peut étre
soit généralisée a la grande cavité péritonéale (cas le plus fréquent et aspect
clinique le.plus éloquent), soit localisée (loges sous-phréniques, gouttieres
pariéto-coliques, cul-de-sac de Douglas...). Nous aurons en vue les pentomtes
généralisées: Au plan physiopathologique, trois groupes de phénoménes sont
décrire:

® La réaction inflammatoire du péritoine et son évolution;
® Les aspects bactériologiques;
® La physiopathologie générale.

I. REACTION INFLAMMATOIRE
DU PERITOINE, EVOLUTION

La réaction inflammatoire du péritoine est non spécifique; elle reléve
essentiellement de deux types de causes, parfois associées, qui sont 'agression
chimique et I'agression bactérienne. La traduction locale de cette inflammation
est un exsudat intrapéritonéal rapidement suppuré et un remaniement de la
séreuse péritonéale tendant au cloisonnement des foyers infectés. L'évolution
spontanée se fait rarement vers la résolution, plus souvent vers une péritonite
généralisée'de pronostic habituellement fatal; 1a péritonite cloisonnée est un terme
intermédiaire de gravité variable [9,40,38,62,75].

A. Réaction Péritonéale Inflammatoire

L'irruption. d'éléments anormaux dans la cavité péritonéale déclenche une réaction
inflammatoire non spécifique dont les mécanismes sont triples: vasculaires,
cellulaires et humoraux. Cette réaction est locale et générale et ses particularités
évolutives .proviennent ici de la large surface d'échange qu'est le péritoine ét de
l'implication du tube digestif.

Les réactions vasculaires se traduisent par une vasodilatation—et une
hypexpermeablhte capillaire avec exsudation plasmatique et diminution, voire
abolition, de la reabsorptlon liquidienne. En début d'évolution, ces modifications
- dela pemleablllfe s accompagnent d'une augmentation de l'absorption desgermes
et des toxines, ce qui rend possibles les bactériémies et un retentissement toxique
général.

Physiopathologie des péritonites



Les réactions cellulaires et humorales se schématisent sous trois rubriques:

® L'afflux, sur les territoires lésés, des macrophages péritonéaux d'une part, des
polynucléaires neutrophiles et des macrophages sanguins d'autre part.

® La mobilisation et la multiplication des lymphocytes T immunocompétants
(immunité cellulaire) et des lymphocytes B (immunité humorale).

® La sécrétion et la mobilisation ou/et 'activation des autres facteurs de défense
tels le complément, le systéme de la coagulation-fibrinolyse, le systéme réticulo-
endothélial portal et cave inférieur (histiocytes), les anticorps naturels et
opsomsants (activation de la phagocytose), les cytokines (T.N.F ou "tumor
necrosing, factor”, interleukines). Les cytokines, dont le role est actuellement
souligné [50,129], sont des médiateurs de l'inflammation produits par les cellules
quand elles sont soumises a l'action des toxines microbiennes; elles
interviendraient trés précocement dans la réponse de I'hGte aux agents infectants,
mais auraient aussi des effets adverses, capables de favoriser I'installation d'un
choc septique [50,80,129].

B. Causes de la Réaction Inflammatoire

Les causes premiéres de la réaction inflammatoire péritonéale sont chimiques,
bactériennes ou mixtes, ces derniéres associant les deux premiers mécanismes.
La majorité des péritonites est dite secondaire (a un foyer suppuré local ou loco-
reglonal ou a une perforation d'organe), par opposition aux péritonites primitives
(1 4 2 % des situations) dans lesquelles I'ensemencement du péritoine est
cla551quement d'orlgme essentiellement hematogene [9,62,75,80]. Le tableau.1
résume ces meécanismes et énumere les principaux contextes étiologiques des
péritonites.

1. AGRESSION CHIMIQUE

L'agression chimique réalise rapidement une véritable nécrose par briillure de la
séreuse péritonéale. Elle fait suite a la perforation d'un organe creux, perforation
qui s'accompagne de I' irruption de liquide acide, quand le site est gastrique, ou
de liquide basique (sels biliaires, sécrétion pancreatique), quand le site est
duodénal. Le contenu du jéjuno-iléon, riche en enzymes digestifs protéolytiques
comme la'trypsine, a un effet analogue.

2. AGRESSION BACTERIENNE

La séreuse péritonéale est ici directement ensemencée par des bactéries
pathogenes; l'inflammation péritonéale qui en résulte est plus ou moins
importante selon la charge bactérienne et le type de germe. En fonction de son
origine et du mécanisme initiateur, la pullulation bactérienne peut étre [9,15,75]:

a. d'origine hématogéne ( infection péritonéale 2 Pneumocoque chez l'enfant a
partir d'un foyer pulmonalre ) ou d'origine lymphathue On parle ici de péritonite
primitive. Ce mécanisme peut également se voir chez les patients atteints de
syndrome néphrotique. On parle encore de péritonite primitive chez le cirrhotique
(contamination transmurale du liquide d'ascite par des entérobactéries) ou en cas
de complication septique de la dialyse péritonéale, en particulier par le

_ Staphylocoque [15]. Dans ces deux derniers cas cependant l'origine n'est plus

hématog‘éne. Une baisse des défenses immunitaires serait un facteur favorisant
commun a l'ensemble de ces situations [9,15,40 75] Ces aspects sont
actuellement rares, ne représentant, en Europe, que 1 a 2 % de I'ensemble des

. pentomtes [9, 15 ,23,123]. A rmoter, que les tuberculoses péritonéales, egalement
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"primitives”, ne sont habituellement pas décrites dans ce cadre des péritonites
algueés.

b. d'origipe l(_p'cale, par perforation d'un organe creux a contenu septique (célon),
ou par diffusion d'un foyer infecté suppuré de voisinage (appendice, trompe
utérine par exemple). On parle ici de péritonite secondaire; ces mécanismes

recouvrent prés de 99 % des situations cliniques rencontrées.

Tableau. 1: Mécanismes Primitifs des Péritonites
et Principaux Contextes Etiologiques

Colo-Rectale

contamination
massive immeédiate

Agression | Agression Etiologies
Chimique Bactérienne :
Péritonite + pneumonie
Primitive ] ; ie hématogs a pneumocoque
-voie hématogéne cirrhose |
- voie lymphatique dialyse péritonéale
- voie transmurale . :
Perforation 4+ ulcus gastro-duodénal
en amont du | 44 .[ cancer gastrique
' erforation du gréle par
Caecum . secondaire  précoce tpypho'l'dé grele p
par suppuration des| Gronn..
. | tissus nécrotiques traumatisme
Perforation 4+ cancer, sigmoidite

perforation diastatique
perforation instrumentale

d'organe creux

creux

traumatisme
Péritonite par| 4 44+ it
i i . . | appendicite
Diffusion 1 (bite) contamination & partir | S5inaite
dun foyer septique| cholécystite
intra-abdominal diverticule de Meckel
(diffusion abcés hépatique
ou/et rupture)

Péritonite ++ +++ occlusion ( strangulation
Mixte - . secondairement
par perforation perforation perforée)

secondaire : secondaire d'organe pyochdlécyste perforé

perforation sur tumeur,
corps étranger...
invagination aigué
infarctus mésentérique
perforation d'ulcére G.D.

Péritonite par
J Baryto-

—Tpéritoine

+++

accident du lavement
baryté dans tout contexte

~L_de _pathologie colique —

|
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3. AGRESSION MIXTE

En pratique, toute agression chimique est rapidement suivie d'une
pullulation bactérienne développée sur les tissus en voie de nécrose; elle survient |
dans les trois heures qui suivent la lésion péritonéale; il en est ainsi dans les
perforations ulcéreuses, gastriques ou duodénales, et dont I'épanchement n'est
clair que dans les quelques heures qui suivent la lésion. Par contre, I'agression est
d'emblée mixte lors de la rupture d'une anse gréle sphacélée (occlusion par
strangulation, invagination intestinale), mais ici 1'agression bactérienne domine
sans doute. On peut rapprocher de ces situations certaines péritonites post-
opératoires par désunion anastomotique haute précoce.

C. Conséquences Locales
- de la Réaction Inflammatoire

Localement, la réaction inflammatoire se traduit:

1) par un oedéme, rapidement suivi par une exsudation plasmatique et une
suppuration plus ou moins franche du liquide épanché;

2) par des modifications macroscopiques du péritoine et du grand épiploon, et
enfin;

3) par une paralysie intestinale (ileus "réflexe").

1. La séreuse s'oedématie, puis se produit une EXSUDATION PLASMATIQUE
intrapéritonéale, abondante et riche en protéine (50-70g/1 ). Dans les perforations
gastro-duodénales, cet exsudat est clair tout au début, puis trouble, puis
franchement purulent; dans les autres étiologies (diffusion, perforation distale), il
est d'emblée puriforme ou méme purulent. Cette suppuration, comme ailleurs,
est liée a la destruction des leucocytes qui ont afflué sur les territoires lésés. Le
volume de cet épanchement purulent peut dépasser 1 a 2 litres chez un adulte;
cette quantité est a la base de la constitution d'un troisiéme secteur liquidien (
séquestration intrapéritonéale liquidienne ) ne participant plus a la volémie.

2. LES MODIFICATIONS DU PERITOINE ET DU GRAND EPIPLOON relévent de
l'oedéme pariétal, des deépdts de fibrine et d'une réaction hyperplasique
épiploique.
Sous l'effet de l'oedéme, le péritoine s'épaissit, perd de sa souplesse et se
fragilise, en particulier au niveau de son feuillet viscéral qui prend un aspect
succulent et parfois cartonné; cet aspect céde facilement sous 1'aiguille ou lors du
serrage des noeuds; c'est une des raisons de la classique contre-indication a toute
anastomose dans les péritonites [9,40,75].
L'exsudat plasmatique est par ailleurs riche en fibrine dont le role est
chronologiquement double: dans un premier temps, la fibrine, non encore
organisée, est un support aux germes, ce qui favorise greffe et multiplication
bactériennes; dans un deuxiéme temps, l'organisation de la fibrine en tissu
scléreux circonscrit le foyer infectieux (ou les foyers infectieux) et évite les
diffusions, loco-régionale, hématogéne et [ymphatique de I'infection.
Du fait des dépdts et de l'organisation progressive de la fibrine, la réaction
inflammatoire péritonéale va cloisonner la cavité en adhérant les anses
intestinales entre elles. Les dépdts fibrineux se transforment progressivement en
fausses membranes tres épaissés et solides qui, parfois, vont agglutiner entre eux
péritoine_ viscéral, anses intestinales;- grand épiploon et” péritoine pariétal
[9,40,62,75]. i :

|
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Le grand épiploon subit une méme transformation, s'oedématie et semble
s’hypertrophier; il vient au contact des lésions, pour former un barrage en avant
du foyer Iésionnel, et d'une maniére générale, limiter la diffusion de la
suppuration (ulcere perforé-bouche, abces cloisonnés, plastron appendiculaire).
Cette agglutination secondaire peut étre plus ou moins €tendue et participe a
Iisolement d'unou de plusieurs abceés (sous-phréniques, mésocoeliaques, pariéto-
coliques ou du cul-de-sac de Douglas ).

Ces meodifications peuvent devenir si intenses, que péritoine, épiploon, et anses
intestinales deviennent méconnaissables; la dissection chirurgicale peut devenir
ici trés difficile 4 impossible [9,40].

Les conséquencé;s chirurgicales de ces remaniements péritonéaux sont bien
connues. En effet, le traitement chirurgical de la seule cause de la péritonite est
insuffisant pour c%viter une poursuite infectieuse ou une reprise évolutive a partir
de foyers infectés persistants, et la formation, a distance, des brides fibreuses
génératrices d'occlusion intestinale. Au traitement étiologique, il faut donc
associer des gestes visant 4 nettoyer entiérement la séreuse péritonéale, 3 savoir:

® e décollement doux et soigneux et l'ablation des fausses membranes déposées
sur les anses intestinales, de fagon a ouvrir et mettre a plat les loges cloisonnées,
a libérer entiéreme“:nt la cavité et a ne laisser aucun diverticule susceptible d'un
cloisonnement secondaire;

® une toilette péritonéale abondante avec du sérum salé physiologique, afin de

compléter la déteréion de la séreuse et évacuer au mieux tous les dépdts de
fibrine et les micro-foyers de suppuration.

3. L'0CCLUSION INTESTINALE est constante, mais plus ou moins précoce. Elle
est classiquement dite "réflexe”, mais son installation, qui fait appel a des
facteurs neurologiques locaux, reléve également de l'action des toxines
bactériennes et de fa’llcteurs humoraux [9,40,50]. La distension intestinale qu'elle
provoque assurerait une protection provisoire contre la généralisation de
l'infection 2 la cavité péritonéale en "ventousant” le foyer causal [40].

Rappelons enfin, que dans un certains nombre de cas, l'occlusion est préalable a

la péritonite (nécrose\sur strangulation, perforation sur obstacle..).
|

|

D. Schémas E‘\\/olutifs

D'une fagon générale, et en fonction du degré d'efficacité des moyens de défense,
trois évolutions sont p‘ossibles face a l'agression du péritoine [40,38,80]:

1) la péritonite peut se résoudre et s'éteindre complétement. Dans ce cas,
l'exsudat et la fibrine 'sont absorbés pour le premier et lysée pour la seconde; il
est méme possible que des adhérences fibreuses se résorbent et qu'en quelques
semaines toute trace d'inflammation disparaisse;

2) le processus infecticux se cloisonne et s'isole en une péritonite locgli.sée, clest-
a-dire en un abcés pérl;itonéal d'évolution purement locale ou lgco-regon?le (au
moins au début); cet abces est cependant susceptible de s'ouvrir et de s'évacuer
secondairement dans un viscére creux, ou de s'ouvrir dans la cavité péritoneale
pour rallumer une péritonite loco-régionale. . o

3) les défenses sont dlemblée dépassées et incapables d'éviter la diffusion de
l'infection en une péritonite généralisées.

| -
ll. ASPECTS BACTERIOLOGIQU_ES: : -
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Lgs_ péptonite.é primitives sont habituellement monomicrobiennes, alors que les
perttonites  secondaires sont souvent polymicrobiennes, associant, parfois
successivement, germes aérobies puis anaérobies [40,61].

L'étude du contenu digestif bactérien physiologique montre:

1) que le nombre de germes augmente au fur et 4 mesure que I'on progresse sur
le tube digestif et;

2) quela nature de ces germes varie dans le méme sens oral-aboral: en quantité,
il y a égalité deél germes acrobies et anaérobies dans le tube digestif proximal, et
prédominance des anaérobies dans le cdlon.

On constate en effet [9,15,40,61]:

-101 ?‘1 104 bactéries par ml dans l'estomac, mais aussi 105 en période post-
prandiale, ceci en raison du pouvoir tampon du bol alimentaire sur l'acidité
gastrique; 1’hypo}chlorhydrie est amnsi un facteur d'augmentation de la densité
bactérienne, ce qui explique, en partie, la plus grande gravité des perforations
gastriques survenant aprés un repas; cette concentration en germe est également
plus importante dans les stases gastriques par sténose pylorique;

-103 4 104 dans 1‘% pylore et le duodénum; .

-106 3 107 dans I'iléon;

-1011 ou plus, dabs le cblon, avec présence préférentielle de germes anaérobies
qui sont 1000 a 1(?'000 fois plus nombreux que les aérobies.

Ainsi, le siege d‘un? perforation intervient-il dans le déterminisme bactériologique
de I'épanchement (charge bactérienne initiale et types de germes).

En pathologie péritonéale, les germeé les plus souvent rencontrés sont
[9,40,48,61]: ‘1
\

[
® des bactéries aérobies d'une part, et principalement a2 Gram négatif, comme
Escherichia Coli, Klebsiella, Entérobacters, Proteus, Pseudomonas, mais aussi et
plus rarement, des coccies a Gram positif, comme Streptocoques, Staphylocoque;

® des bactéries anaérobies d'autre part ( Streptocoques anaérobies, Bactéroides
fragilis surtout, mais aussi fusiformis, funduliformis, et melanogenicus et des
Clostridium ).
Le polymicrobisme es\.t habituel, mais les associations sont variables. Par ailleurs,
la présence de germes anaérobies augmenterait de fagon synergique la virulence
des germes aérobies [9,40,62]. Enfin, la virulence des germes contaminant la
cavité péritonéale augmenterait du fait de la présence de substances telles
I'hémoglobine et ses: produits de dégradation, le mucus, la bile et les corps
étrangers [40,62]. D'une maniére générale et de ce point de vue bactériologique,
les péritonites pourraient évoluer en deux phases: une phase de péritonite diffuse
avec bactériémie a gérmes aérobies (hémocultures positives dans 30% des cas,
possible généralisation de l'infection), et une phase de péritonite localisée et
cloisonnée, a germes anaérobies, avec hémocultures négatives [9,40,50,62].
Au plan the'rapeutique,\l le fait important est la fréquente association de germes
aérobies et anaérobies; ce constat implique la nécessité d'une antibiothérapie
immeédiate, probabilist‘eil synergique et large en bi ou trithérapie, associant béta-
lactamine, aminoside et métronidazole. Mais le prélévement péropératoire de
I'épanchement purulen'ti doit étre systématique, et ce traitement, initié dés la
réception du patient, ped‘t étre modifié sur les résultats de I'antibiogramme.

;

Mi. PHYSIOPA\THOLOGIE GENERALE

La physiopathologié de;lpéritonites_résulte essentiellement de deux‘phénoménes
qui, cumulés, peuvent: induire un état de choc a composante septique plus ou
moins importante; il s'agit: '
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1) d'u_ne hypoVolémie, résultat. de la création d'un troisiéme secteur liquidien et de
la majoration c?es pertes non mesurables;
2) du syndrome infectieux, lui-méme cumul de phénoménes complexes

[9,40,62,75]. \
!
1

A. L'Hypovolémie
g

L,'hypovolfémiej \résulte de l'exsudation plasmatique intrapéritonéale, de la
sequestration intestinale intraluminale et des vomissements dus 3 'occlusion, et
de l'accroissement des pertes hydro-électrolytiques en relation directe avec le
syndrome infectieux. Elle est encore aggravée par le jelne hydrique que la
péritonite imposé} au malade [9,40,62].

1. L'EXSUDATI‘pN. PLASMATIQUE est la conséquence de I'hyperperméabilité
capillaire déja décrite, réponse de la séreuse péritondale 4 l'agression. Elle se
traduit par la créaﬁon d'un troisiéme secteur liquidien intrapéritonéal qui ne
participe plus a 1a circulation et & la volémie. Cet exsudat plasmatique, qui peut
atteindre plusieuylf. litres, est trés riche en électrolytes (NAY, K*, CL"..)), en
protéines (50-70g/1), en polynucléaires altérés et en débris nécrotiques tissulaires
d'origine péritonéale.

2. L'OQCLUSION IINTESTINALE est responsable d'une séquestration liquidienne
intraluminale- qui ‘.se rajoute A l'exclusion liquidienne intra-péritonéale, et de
vomissements qui \majorent la déshydratation et les désordres électrolytiques

(pertes en ions H* avec tendance initiale a I'alcalose métabolique).

3. LES PERTES HYDRO-ELECTROLYTIQUES INSENSIBLES résultent de la lutte
contre la fiévre (sudation) et de la tachypnée; elles peuvent dépasser 600 ml par
jour [126].

La tendance globale \de cette hypovolémie avec déshydratation extra-cellulaire est
une évolution vers un état de choc avec baisse de débit cardiaque et hypoxémie
progressive. Le retentissement humoral rapide de cette situation est une acidose
métabolique par libération de déchets de la glycolyse en anaérobie (lactates
principalement), accormpagnée des troubles hydroélectrolytiques (hyperkaliémie
en particulier). Dés |lors, et comme dans tout choc hypovolémique, tous les
parenchymes peuvent étre atteints du seul fait de I'hypoxémie périphérique
[9,32,40,50]. ‘* \

|
1

B. Le Syndromie Infectieux

Le syndrome infectie\ux est le résultat [50] de la libération plus ou moins
importante dans le s‘alng de débris de membranes bactériennes, d'exotoxines et
d'endotoxines, ces déx'-piéres libérées par la lyse de germes, essentiellement a
Gram négatif. i

Ces molécules, protéilques et lipo-protéiques, ont un double impact: humoral
(activation du complérhent et du facteur XII, ou facteur contact dHageman), et
cellulaire (activation. | des macrophages et des leucocytes, libération des
cytokines). Les conséquences biologiques immédiates de ces phénoménes se
situent essentiellement| au niveau du systéme coagulation-fibrinolyse (av_ec
coagulation intravasculaire disséminée), et au niveau capillaire (cytotoxicité
endothéliale respgns'abl‘e d'une vasodilatation et d'une fuite plasmatique); dans
I'ensemble, eltes vont dans fe sens d'une hypovolémie. Les toxines bactériennes
“ont également un effet ‘;n'égatif sur le myocarde, la filtration rénale, les capillaires

\‘;\
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|
|
1
|
1

_pul.monalres, lcT systeme hématopoiétique et sans doute, d'une maniére directe ou
indirecte, sur 'ensemble des organes.

.
1. LA FIEVRE,I en phase initiale, est le témoin le plus constant de l'infection.
Accom,pagnee. de sudation et de tachypnée, elle concourt 3 majorer les pertes
hydro-electrolygques et la consommation d'oxygeéne. ‘Elle peut étre responsable
de convulsions chez l'enfant et peut étre mortelle, d'elle-méme, si elle atteint ou.
dépasse 40 C°.! ‘\

Le; pertes protiqiques sont importantes, résultat d'un catabolisme azoté précoce
et intense et de la séquestration intrapéritonéale de I'épanchement exsudatif (50 a
70 g de protides/ilitre). La fonte musculaire est un constat habituel 4 la "sortie"
d'une péritonite, méme correctement traitée.

D'une maniére générale, tous ces phénoménes concourent & augmenter la
consommation dz‘(?xygéne et 3 majorer I'hypoxie déja induite par I'hypovolémie
qui resulte de l'ex§udaﬁon et de la séquestration intestinale intraluminale.

2. LE CHOC SEE‘[‘IQUE [46,50,61] survient préférentiellement.dans le cadre de
septicémies a germes a Gram négatif (d'ot sa dénomination ancienne de "choc
éndotoxinique"). -(P'est un aspect particulier et inconstant dans les péritonites,
mais son pronostic est grave, son évolution s'accompagnant de 30 a 50 % de
décés. 1l est la‘ilrl»éSIHtante de plusieurs mécanismes d'origine toxique: une
dysfonction cardiaque biventriculaire due & des facteurs inotropes négatifs
circulants; une hyp\]ovolémie réelle (par extravasation capillaire) et relative (par
vasodilatation périphérique); un défaut d'utilisation de I'oxygéne par les tissus.
Son évolution spontanée se fait en deux phases: -

1) une phase hmef}ﬁnéﬁque 4 débit cardiaque élevé et de diagnostic difficile, car
les constantes hémodynamiques cliniques restent dans les limites de la normale;
et; S _

2) une phase de choc dit "froid", caractérisé par un effondrement du débit
cardiaque et des constantes hémodynamiques avec élévation de la pression
veineuse centrale, une température centrale parfois normale ou abaissée, un
refroidissement des extrémités par hypovascularisation, une oligo-anurie. Du fait
de la stase pédphéﬁdue par vasodilatation, le seul remplissage vasculaire est ici
incapable de rétablir une volémie circulante assurant un débit cardiaque
satisfaisant. L'évolution est trés rapide vers une défaillance polyviscérale

. . ol
irréversible. |

L
C. Autres Mécanismes

B
1. LA DOULEUR 'ABDOMINALE déclenche et entretient une réaction
adrénergique irﬁtialerﬁent favorable (tachycardie, maintien passager de la
pression artérielle), mé{s influe négativement sur la gravité de la péritonite par la
contrainte a I'ampliation thoracique; en effet, pour éviter de majorer sa douleur,
le patient bloque 1'an"11p1itude de sa ventilation ( tachypnee su_perﬁcielle avec
hypoventilation des -l?%lses, abdomen immobile a la simple mspection). La
conséquence en est une diminution du champ de I'nématose, fonctionnelle puis
organique lorsque s'installent des atélectasies des segments basaux, et une
accumulation d'acide c'a'rbonique avec tendance a I' acidose gazeuse. La douleur,

enfin, contribue a l'épu;'slement adrénergique.

]
2. LA DILATATION ABDOMINALE bloque le diaphragme en position expirgtoire,_
ce qui géne l'hématos'e‘; au niveau des bases et conduit 2 une atelecta§1e des
segments inférieurs; elle aggrave ainsi la dette en pxygé,r__le. Elle favorise par

ailleurs les vonlissementﬁ. . B

1 p— J—

o R . . .l
3. LA PULLULATION NIICROBIENNE intra-intestinale due a l'occlusion est a la
base d'effets toxiquesrhi[é';')a'tiques ( via le drainage veineux porte ) et généraux. La

i
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throml')opl.llél?i\te infectieuse de la veine porte (pyléphlébite) était, autrefois, une
complication classique (et rapidement mortelle) des péritonites.
i

t
i

D. Evolution et Facteurs de Gravité -

L'évolution 'est.ll‘p résultat du cumul des facteurs pathogénes toxi-infectieux et de
ceux 1‘1es a lpcciztliuglon intestinale; elle peut étre modifiée par les défenses propres
du sujet, mais }llﬁbgtuellement, lorsqu'une péritonite généralisée est déclarée, tous
les p_arenchyme’sjl et fonctions sont plus ou moins rapidement atteints; le déces
survient dans lei 'tl;adre d'une défaiilance polyvisceralé [9,40,48,50,61). Le tableau
2 énumere les p‘;n:ncipaux signes de gravité de la défaillance polyviscérale [50];
ces aspects sont ‘ﬁommmls a l'ensemble des syndromes infectieux graves.

1. EVOLUTIONS VISCERALES

® L'insuffisance Rénale est tout d'abord fonctionnelle (oligurie en rapport avec
le seul hypodébit artémel), puis lésionnelle (ischémie prolongée, toxines
bactériennes) avec!débit urinaire, chez un adulte, égal ou inférieur a 20 ml/heure,
soit moins de SOQ\.\{mll/24 heures. L'hyperkaliémie qu'elle entraine est un facteur
déterminant dans l¢ mécanisme du déces.

® La Défaillance \”RiFspiratoire peut étre également précoce; elle entre dans le
cadre plus large '@uﬂ Syndrome de Détresse Respiratoire Aigué de I'Adulte
(SDRA); elle résulte de I'activation des polynucléaires neutrophiles et de leur
adhésion entre eux’ et aux parois des endothéliums vasculaires pulmonaires.
L'hypoxie qui en \fésulte ne peut étre corrigée par la simple administration
d'oxygéne, mais. exige une ventilation assistée avec pressions positives
expiratoires. La rét l-l. tion de CO? majore l'acidose de la glycolyse en anaérobie:
L'installation d'un tel syndrome, qui complique 40 a 60 % des chocs septiques
[50], aggrave considérablement le pronostic [9,46,50,61].

® L'Impact Hém‘zi"tologique est également dlorigine toxique. La premiere
perturbation est unlé\,‘ Coagulation Intra-Vasculaire Disséminée (CIVD) avec
consommation des ‘vlfa(:teurs de I'hémostase et tendance hémorragique; une
hypoplaquettose autgguf de 30.000/mm3 en est le témoin ultime. La toxicite
hématologique se 'signale également par une hyperleucocytose (supérieure a
30.000/mm?3 ) ou une hypoleucytose (inférieure a 2500); le taux d’hémoglobine
tend également a. s'aﬁ?isser; C'est un facteur pronostique important lorsquil se
situe au-dessous de‘Sg‘,{ 100 ml.

® La Défaillance Hépatique (par ischémie prolonggée, effets toxiques de la
pullulation microbienne intraluminale) se traduit par un ictére et une chute des
facteurs de la wagtﬂaﬁpn, ce demnier aspect majorant la tendance hémorragique.
® La Défaillance:,Cardio-Vasculaire est polyfactorielle et terminale
(tachycardie prolongee avec métabolisme en hypoxie, acidose métabolique,
hyperkaliémie par insiffisance rénale, effets inotropes négatifs des toxines
bactériennes, hypertens‘lioill artérielle pulmonaire par SDRA...). Son expression
clinique est une hypolﬂélnsion artérielle 3 pression veineuse centrale élevée; la
bradycardie est un signe terminal.

@ La Traduction Cé#ljébrale, enfin, résulte du cumul de I'ensemble de ces
facteurs pathogénes; on J'évalue a l'aide du Score de Glasgow; un chiffre égal ou
inférieur a 6 témoigne d'une situation terminale, pratiquement irréversible.

m
1"

[

2. FACTEURS Pgonos‘,"T‘lques GLOBAUX . L N

1

Plusieurs facteurs ou situations sont reconnus dans la littérature comme signes- de.— —

1

mauvais pronostic [40_1;;J<i
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a. la durée de I'moculation péritonéale avant I'intervention thérapeutique est le
plus sxmple a apprecxer le taux de mortalité augmenterait au dela de 12 heures
d'evolutlon en raison d'une diffusion générale toxi-infectieuse;

b. Ia survenue i d'une comphcatmn évolutive, du type syndrome hémorragique,

choc septhue insuffisance rénale aigué et insuffisance respiratoire, est également
prise en- compte s'il existe 1, 2 ou 3 de ces comphcatlons le taux de mortalité
serait de: 33, 66 ou 100 % [9, 40]

c. l'age‘ enﬁn non pas en tant que tel, mais en relatlon avec le site d'une
perforatlon dlgestlve est un indicateur important; en effet, plus 1'dge augmente,

plus la perforatlon est distale et plus la mortalité est élevee [1, 2, 9, 26, 31, 34,

40,38 44ﬂ 50,57, 58 60,62,64,81,91,92,93,95,96,121].

En prat1que la physmpathologle des pentomtes est trées complexe et faite
d'mteractwns multlples ayant tendance a l'auto-aggravation. Mais les deux
1]

phénomenes principaux que sont I'hypovolémie et la toxi-infection restent les
bases du traltemer‘lt 11 s'agit, en effet, de traiter la cause premiére du syndrome
pentoneal (traltement étiologique chirurgical), et d'en traiter les conséquences
(réanimation hydro-electrolythue et générale, traitement anti-infectieux médical
par antlbxotheraple et traitement anti-infectieux chirurgical par toilette
pentoneale et dramage)

'
1
N '
i v
vl
) N
b f
i il
" '
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Tableau. 2: Defa|llance\PonV|sceraIe au Cours des

Syndromes Infectleux Signes de Gravité.

| [ln EJ\JC]

Thermorégulation |- temperature centrale >39° ou <36° \

- deux plcs febnles > 38° 5 C°/24 heures
- frissons C
\ ) i :

Bactériologie

1
H )
-hémoculture positi'\lle deux fois ou plus/24 h

Rein

- débit unnalre ou < 20 ml/h ou 160 mi/8 h
- urée sangume >1, 20 g/l ou 20 mmol/l
- creatmem‘e > 35, mgll ou 310 mmolA

o

Hématopoiése

l

- globules blancs < 2500/mm
- plaquettes | i< 30000/mm

- hemogloblne <7 g/1 00 mi

\ ' '\
- taux de prothrombine < 15 %

Foie
- ou facteur V <40 %!
- bilirubine totale > 60’ mg/l ou 100 pmolfl
- albumine p|asmat|qu\e < 25 g/l ou 360 pmol/l
L ‘.
i B
Poumon - frequence resplratmre > 50/min ou < 5/min

-PaCO’>50mm Hg i :
—différence alveolo-artenelle en 02 > 350 mm Hg i
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Chapitre. 3

 ASPECTS.
CLINIQUES
'ET PARACLINIQUES

Le Syndrome Péritonéal est l'ensemble des sighes cliniques résultant de
linflammation geénéralisée de la séreuse péritonéale. En schématisant, on
distingue deux aspects cliniques:

1) la forme commune généralisée typique, survenant éhez les sujets jeunes ou en
bon état général, forme dite sthénique et,

2) les formes atypiques"; dites asthéniques, survenant chez le vieillard et les
immunodéprimés. - i
A coté de cette opposition classique, il faut souligner que le contexte étiologique
peut sensiblement: modifier la présentation et/ou I'évolution du syndrome; ces
derniers aspects sont étudiés en troisiéme partie de ce chapitre.

|. FORME CLINIQUE COMMUNE DITE
STHENIQUE DE L'ADULTE JEUNE

Les signes cliniques sont ici typiques et permettent, pratiquement seuls, de faire
le diagnostic de péritonite. L'installation du syndrome peut dépendre de
I'étiologie, mais la phase d'état ( quelques heures apres l¢ début ) est en général
commurie a I'ensemble des étiologies [1,9,40].

La symptomatologje clinique typique est caractérisée par la douleur, les troubles
du transit (vomissements, arrét des matiéres et des gaz) et les signes physiques
abdominaux (météorisme, hyperesthésie cutanée, contracture ou défenge);
l'ensemble survient dans un contexte de syndrome infectieux ;plus ou motns
intense. Tous ces signes sont précoces. Les modiﬁcatioglls typigues du facies
(faciés péritonéal classique) sont plus tardives; mais, des le début, la simple
inspection traduit toujours une douleur intense. La contracture abdominale,
quand elle est présente, est presque pathognomonique. '

A.LaDouleur - i -

Blle est ina—ugural_e et constante; c'est le premier s‘igneid'aﬁpel.’ Son mode
d'installation est variable: \\ ‘

Aspects cliniques et paraclinques



1) brutal, intense, d'emblée maximal (60 a 90 %), surtout s'il existe une
perforation [5,9,407; ‘

2) plus rarement progressif, ou;

3) parfois précédé d'épisodes résolutifs.

La dou'leur se généralise plus ou moins rapidement a tout I'abdomen;, elle est
aggravee par la respiration profonde et par le moindre mouvement Les
irradiations sont rares, mais quand elles existent, elles sont postérieures et/ou
scapulaires. Quel que soit le mode d'installation de cette douleur, son siége initial
et son maximum d'intensité ont une valeur localisatrice, mais non absolue, de la
lésion causale. '

B. Les Troubles du Transit

LIs sont la conséquence de l'iléus paralytique et sont représentés d'abord par
I'anorexie et les nausées, puis par les vomissements et 'arrét des maticres et des
gaz. Cé demier signe survient lorsque la paralysie intestinale est franche; il peut
étre précédé d'un épisode de diarrhée. Le météorisme, ‘autre traduction du défaut
de transit, est ressenti comme un ballonnement génant Ia respiration [9,40].

i
¥

C. Les Signes Généraux

Dans les premiéres heures, les signes généraux sont plus ou moins intenses: en
fonction de I'étiologie, la fiévre est inconstante, ou plus ou moins importante,
oscillant aux environs de 38 C°; elle varie avec la virulence de l'infection, mais
elle peut n'apparaitre que secondairement quand I'épanchement n'est pas
initialement purulert. Le facies est pale, couvert de sueur, marqué par la douleur;
le pouls est acceléré. Les troubles hémodynamiques sont rares & ce stade [9,40].

D. Examen de L'Abdomen et Touchers Pelviens

Cet examen pértonéal "bifocal", a Ia recherche des signes d'irritation de la
séreuse, est essentiel; il permet, lorsque les signes sont: typiques, de poser le
diagnostic de péritonite. '

A l'inspection, l'abdomen est figé; il ne répond plus aux mouvements
respiratoires dans 40 2 60% des cas. Chez les sujets maigres, on observe une
rigidité en saillie des muscles grands droits. En cas de météorisme installe,
I'abdomen peut étre distendu, la peau est luisante, mais l'aspect figé reste net.

La contracture traduit I'état de contraction des muscles de la sangle abdominale.
Elle se recherche a la palpation, les mains réchauffées, posées a plat sur
I'abdomen, en y exercant des pressions douces, et en commengant depuis les
zones les moins spontanément douloureuses vers les zones les plus douloureuses.
Elle se traduit par un état de tension pariétale involbntaxlre, perr_nane,nte,
invincible et douloureuse dans son ensemble et accompagnee p’ayfo.ls d'une
hyperesthésie cutanée; cet état, dit en "ventre de bois" est‘ caractéristique. La
contracture est typiquement généralisée a tout l'abdomen, ou plus rarement
localisée. C

Ce signe est pratiquement pathognomonique; le seul fliagn?sgq d;ﬂ'erentlel en est
la "maladie méditerranéenne familiale" (ou Polysérite Héréditaire), 1'aque11e se
présente dans un contexte (g€ographique, ethnique “et | ?nam?esﬁque) tout

— différent, qui est sans doute inconnu au Mali.™ _ ; e )
En pratique, 1a contractire est inconstaite, presente par exemple dans'seulement

15 9, des perforations digestives en péritoine libre [5,9,40]. Ailleurs, elle est
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remplacée par une défense ( localisée ou généralisée ). En effet, pour éviter la
douleur de I'examen abdominal, le patient se "défend" en tendant sa musculature
abdpminale; mais cefte réaction est volontaire, et elle peut étre vaincue, plus ou
moins facilement, par la main expérimentée de l'opérateur. La défense peut étre
maximale en une zone donnée de I'abdomen,; celle-ci correspond généralement a
J'origine topographique de la lésion initiale [40].

Enfin, signe analogue, l'appui de l'index sur l'ombilic peut déclencher une douleur
vive qui serait témoin fidéle de l'irritation péritonéale.

Le météorisme abdominal, recherché 4 la percussion, peut étre diffus, localisé
ouw/et associé a une matité. Cette percussion doit étre prudente, car elle est, en
elle-méme, toujours douloureuse. La percussion peut en outre mettre en évidence
la disparition . de la matité préhépatique, témoin de la présence d'un
pneumopéritoiné par perforation d'un organe creux [9,40].

Les touchers pelviens, toucher rectal chez I'nomme, toucher vaginal chez la
femme, vont a la rencontre du péritoine du cul-de-sac de Douglas. La technique
doit étre extrémement douce; le doigtier doit étre lubrifié (vaseline, ou mieux gel
de lidocaine) pour faciliter la pénétration et éviter la douleur anale qui peut
fausser I'interprétation. Pour le toucher rectal chez I'enfant, ce n'est plus l'index,
mais le 5éme doigt qu'il faut utiliser. L'inflammation péritonéale du cul-de-sac de
Douglas se traduit par une douleur trés vive dont la valeur sémiologique est égale
a celle de la contracture. Le geste peut également déceler un-bombement du cul-
de-sac de Douglas traduisant la collection déclive de 1'épanchement péritonéal.
Chez la femme, le toucher pelvien est aussi un examen utéro-annexiel qui peut
orienter le diagnostic étiologique [9,40]. '.

E. Signes Toxi-lnféctieux,
Altération de I'Etat Général

A un stade plus évolué, soit dans les 12 & 48 heures qui suivent le début,
apparaissent des signes toxi-infectieux francs et des signes d'altération de I'état
général. Ce sont des signes de gravits, témoins de l'intensité de l'infection et du
degré de I'hypovolémie [9,40,50]. :

La fiévre est & son pic et peut atteindre rapidement des chiffres mortels, au dela
de 39-40 C°. Le malade présente une tachypnée superficielle, au dela de 25 a Z}O
battements par minute; il peut étre agité, ou, dans les cas les plus évolués,
prostré, adynamique, voire inconscient [9,40]. .
|

Le faciés, dit péritonéal, est plombé (sur peau claire) et ‘crispé; les yeux sont
enfoncés dans les orbites avec saillie de l'ossature faciale. Chez l'enfant, il peut
exister des battements ‘des ailes du nez. La déshydratation se signale également
par la sécheresse des muqueuses buccales (levres, langue, ,laquglle peut étre
saburrale), et le constat (bras, abdomen, cuisse) d'un pli cutané persistant.

Le retentissement hémodynamique se traduit par un pouls radial accéleéré
(supérieur 3 90-100 par minute) et filant, une cl}ute d,e la préssion artérielle, l:inei
oligurie au sondage, urinaire. Dans les formes gvoluees, on peut oc.)n’stater.teur
signes de vasoconstriction périphériques (refroidissement des extrémites, mot -~
collapsus des veines superficielles, pouls radial imprenable); l_ya pression veine

centrale (pve ) est ici en général basse [9,40].

¥ Examens Complémentaires
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1. IMAGERIE.

En urgence, l'examen de routine est la radiographie de I'abdomen sans
préparation (ASP): cliché debout de face et cliché centré sur les coupoles
diaphragmatiques. Si le malade ne peut se tenir debout, on demande un cliché en
décubitus latéral gauche, rayons perpendiculaires a la face antérieure de
l'abdomen. Les signes radiologiques sont directs ou indirects [9,21,26,40,39,78]:

a. Signes directs d'épanchement péritonéal: ;

- images de pneumopéritoine, uni ou bilatéral, sous forme d'un croissant gazeux
sous-diaphragmatique. Le pneumopéritoine se recherche sur le cliché centré sur
les coupoles diaphragmatiques. C'est I'image radiologique typique de la péritonite
par perforation d'organe creux; elle est inconstante, présente dans prés de 75 %
des perforations. gastro-duodénales et dans & peine plus de 50 % des perforations
coliques [5,9,40,78]. '

- image d'épanchement liquidien, se traduisant par une "grisaille” diffuse, avec
impression d'épaississement entre les anses intestinales.

- image rare de grand niveau intra-abdominal et central qui signe un épanchement-
important [40]. S

b. Signes indirects: S ,
- signes d'occlusion avec niveaux hydroaériques, traduisant I'iléus "réflexe"; les
images peuvent intéresser le gréle, le plus souvent, mais ausst, le colon.

Les autres techniques d'imagerie, telles que la Tomodensitométrie (TDM) et
I'échographie, n'apportent que peu au diagnostic d'une péritonite sthénique ou la
clinique et la radiographie standard sont habituellement suffisantes. L'intérét de
ces techniques réside cependant dans le diagnostic des: péritonites asthéniques,
des péritonites cloisonnées, de certaines péritonites d’origine genitale [9,40].

{

2. BIOLOGIE ,
Elle n'a pas d'intérét diagnostique propre, sauf pour confirmer et "mesurer” le
syndrome infectieux, mais peut servir de point de référence a la; réanimation. Elle
peut se résumer en: numération-formule sanguine (hyperleucocytose égale ou
supérieure 4 15000/mm3 avec prédominance des polynucléaires neutrophiles),
appréciation de la; déshydratation (hématocrite, hémoglobine, protidémie,
concentration uréique urinaire) et des perturbations électrolytiques (ionogrammes
sanguins et urinaires, pH) [5,9,40]. 5

4

Il. LES FORMES ASTHENIQUES

Ce sont des formes particuliéres que l'on retrouve chez les sujets agés, mais aussi
chez les malades de réanimation ou les immunodéprimés. | . .
Schématiquement, on peut décrire deux tableaux: celui d'une occlusion fébrile,
d'installation plus ou moins rapide et nette dans l'arrét. du transit et dans
I'évolution de la fiévre, et celui d'un choc toxi-infectieux inaugural.
Clest le tableau de choc toxi-infectieux qui pose le plus de problémes
diagnostiques. Les signes généraux dominent la syrnptorr}atologle, alors que
l'examen physique est pauvre: douleur abdominale peu intense ou absente,
contracture et défenses rares, météorisme indolore, touchers ‘lpelwens peu
démonstratifs. Lo
Ici, l'imagerie peut faire appel a I'échographie (épanchement liquidien péritonéal)
— si le météorisme “n'est, pas trop important, a la TBM, ou; encore .aux
- “opacifications digestives utilisant des produits hydresoluble§ ( pour objectiver
une perforation digestive). ‘ e
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Echographie et TDM peuvent encore guider la ponction de I'épanchement (intérét
diagnostique et bactériologique).

lll. TABLEAUX ETIOLOGIQUES

L'étiologie peut modifier sensiblement la présentation clinique et 'évolution de la
péritonite. Ce sont ces aspects étiologiques qui sont décrits dans les paragraphes
suivants.

A. Péritonites Primitives

Elles représentent 1 a 2% des péritonites en général. Elles sont dues a trois
meécanismes, dont les deux premiers sont les principaux; ce sont:

1) la contamination du péritoine par voie hématogene & partir d'un foyer septique
situé & distance et ayant provoqué une bactériémie (pneumonie 3 Pneumocoque);
2) le passage "spontané" transmural de bactéries de la lumiere intestinale vers la
cavité péritonéale; actuellement, les infections péritonéales spontanées au cours
des cirrhoses représentent la moitié des cas de pentomtes primitives en France
[9,15,40];

3) l'inoculation de dehors en dedans, a l'occaswn d'une exploration ou d'une
ponction; ce mécanisme est aujourd'hul exceptlonnel

Le tableau clinique est celui d'une péritonite aigué atypique avec douleurs
abdominales localisées ou diffuses, troubles du transit (iléus ou diarthée),
distension douloureuse et défense diffuse de I'abdomen.

Le diagnostic repose sur le contexte clinique ¢t les antécédents (pneumopathies,
cirrhose avec ascite).

Il peut étre étayé par la ponction exploratrlce ou la ponction-lavage du péntoine.
L'aspect et surtout 'examen cytobactériologique du liquide peuvent orienter le
diagnostic. Chez le cirrhotique par exemple, la numération devient significative
lorsqu'elle dépasse 500 leucocytes par ml avec 50 % de polynucléaires. L'examen
direct est presque toujours négatif, la culture montre généralement une flore
monomorphe.

Le pronostic des péritonites spontanées est essentiellement fonction de la gravité
de la maladie sous-jacente. Ainsi, la mortalité est faible chez l'enfant (origine
pneumonique) alors qu'elle atteint plus de 60 % chez le cirrhotique [15].

'
r

B. Péritonites Appendiculaires

L'atteinte péritonéale peut ici résulter de trois mécanismes [9,40]:

1) la diffusion de la suppuration a partir d'un pyoappendice (cas ie plus
fréquent),

2) la perforation d'un pyoappendice ou d'une zone de nécrose appendiculaire, en
particulier en regard d'un stercolithe;

3) la rupture en péritoine libre d'un abeés appendiculaire, réalisant la classique
péritonite en trois temps (appendicite aigué = abces localisé = péritonite).

Au plan clinique, trois évolutions sont possibles:

1) Les pentomtes pregressives sont souvent 1'apanage du sujet jeune en bon état

général. Les signes cliniques ont débuté dans la fosse iliaque droite et se sont

secondairement généralisés. Dans ce cas précis, on peut aussi évoquer chez

I'homme - une perforatlon—d'lﬂcere duodénal, chez la—femme une infection

salpingienne droite et dans les deux cas une rare infection d'un diverticule de
|
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Meckel. Le diagnostic exact, suspecté sur le contexte, est confirmé par la
laparotomie. :

2) Les péritonites graves d'emblée, correspondent en général aux péritonites par
perforation. La symptomatologie est d'apparition brutale, la douleur est intense,
rapidement généralisée a tout l'abdomen. Le syndrome toxi-infectieux peut étre
sévere.

3) Les péritonites toxiques [9] sont souvent I'apanage du sujet 3gé. Elles sont
secondaires a une perforation sur un sphacele appendiculaire avec épanchement
pyostercoral dans la cavité abdominale. Ces péritonites sont caractérisées par la
relative gravité des signes fonctionnels et généraux par rapport a la pauvreté des
signes physiques. Le diagnostic différentiel étiologique peut se poser avec:

- un pyocholécyste perforé, mais dans ce cas, les 51gnes prédominent dans
I'hypochondre droit et s'accompagnent assez souvent d'un icteére;

- une sigmoidite perforée, mais le début de la symptomatologie se situe dans la
fosse iliaque gauche, ou plus généralement une perforatxon colique;

-une perforation du gréle sur infarctus mésentérique.

Chez l'enfant, ou l'appendicite est plus fréquente, la symptomatologie peut étre
masquée par ['absence de contracture abdominale vraie et de défense généralisée;
elle peut, au début, prendre un masque thoracique; il peut étre également difficile
de préciser le début d'installation des symptdmes cliniques. Formes sthéniques et
asthéniques sont également décrites [1].

C. Péritonites par Perforation Gastro-Duodénale

L'origine est habituellement ulcéreuse (duodénum, estomac); elle peut étre
tumorale (estomac).
En fonction des antécédents gastro-duodénaux, trois circonstances d'apparition:
sont rencontrées: ,
1) l'ulcére est connu, antérieurement confirmé par endoscopie et traité. La
perforation peut étre liée a I'abandon dutraitement (accalmie rapide suggérant
une guérison, faibles moyens financiers...) ou a un échec thérapeutique;
2) la perforation survient sur un fond douloureux épigastrique parfois évocateur
3 l'interrogatoire, mais négligé par le patient (épigastralgies périodiques ou non
dans l'année, rythmées dans la journée et calmées par les repas);
3) la perforation est inaugurale et révele un ulcére jusque-la muet. Ici,
l'interrogatoire doit s'attacher & rechercher un traitement médicamenteux en
cours, a base d'acide acétyl salicylique ou d'anti-inflammatoires non-stéroidiens.
En France, par exemple, un tel traitement est retrouvé, dans 25 % des
perforations duodénales [5].
D'une maniére générale, le début douloureux est brutal, en coup de poignard au
creux eplgastnque L'évolution se fait rapldement vers la generahsatlon de la
douleur, mais cette douleur reste maximum au point ol elle a commencé; elle est
intense, transfixiante, irradiant parfois vers I'épaule droite. Les signes physiques
prédominent & I'épigastre, mais dans l'ensemble la contracture ne serait retrouvée
que dans 35 % des cas [5]. Un pneumopéritoine (clinique et radiologique) est
constaté dans 70 a 75 % des cas [5]. La fiévre, absente au tout début, s'allume
dans les heures qui suivent. Une hémorragie digestive préalable peut signer une
étiologie gastrique cancéreuse [5,9,40]. Quelques nuances cliniques permettent,
parfois, d'approcher le diagnostic topographique.
1. LA PERFORATION DUODENALE EN PERITOINE LIBRE est la cause la plus
fréquente des perforations d'organe creux, Elle est assez souvent révélatrice de la
— maladie ulcéreuse. Elle atteint plus souvent 'iomme que la-femmre, et entre-20 et
60 ans. A l'admission, la douleur spontanée est soit diffuse ( 4/10 ), soit de siége
épigastrique ou sus-ombilical (3/10). L'irradiation scapulaire droite est
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évocatrice, mais présente dans seulement 25 % des cas. L'évolution de la douleur
a tendance a se faire vers la fosse iliaque droite (écoulement de I'épanchement par
la gouttiere pariéto-colique droite). Trois fois sur dix, la température est normale

[5].

2. LA PERFORATION GASTRIQUE EN PERITOINE LIBRE est plus rare. Les
malades sont un peu plus agés (plus de 50 ans dans 85 % des cas). La douleur
débute au niveau de I'épigastre, de l'ombilic ou dans la région sous ombilicale;
mais, dans pres d'un tiers des cas, elle commence du coté gauche (€coulement de
l'épanchement par la gouttiére pariéto-colique gauche) [5,9,40].

D. Péritonites Typhiques

Clest une péritonite par perforation, résultat de l'effet des endotoxines
bactériennes sur les plaques de Peyer de l'intestin gréle. La lésion, est
habituellement distale (iléon terminal) et unique; elle est parfois plus proximale.
Plus rarement les lésions sont multiples. C'est surtout une péritonite de l'enfant.
On peut en résumer les circonstances de survenu sous trois rubriques:

1) perforation en apparence inaugurale, mais dans un contexte clinique
évocateur;

2) perforation en cours du traitement d'une typhoide diagnostiquée;

3) perforation survenant dans un tableau modifié par une antibiothérapie
préalable insuffisante. :

Les signes physiques péritonéaux peuvent €tre patents, mais ils peuvent
également étre atténués (péritonite asthénique) si le syndrome toxique est
important. La perforation peut encore se révéler par-un collapsus cardio-
vasculaire rapidement installé.

L'abdomen sans préparation peut montrer un pneumopéritoine. La sérologie est
utile pour confirmer rétrospectivement le dlagnostlc lequel est habituellement
patent lors de la laparotomie.

Dans de rares cas, et en dépit du traltement peut survenir une récidive
postopératoire.

E. Péritonites d’origine Génitale

Les péritonites d'origine génitales sont souvent localisées au seul petit bassin et
contrélables par le seul traitement médical. Les péritonites généralisées sont des
aspects plus rares qui peuvent se présenter sous deux formes: aigué ou torpide
[80]. Dans tous les cas, l'interrogatoire peut mettre en évidence des antécédents
génitaux. Des signes urinaires ou/et rectaux peuvent enrichir la symptomatologie.

1) La péritonite aigné généralisée, "'sthénique", est généralement secondaire a
une perforation utérine septique (presque toujours conséquence de manoeuvres
abortives), mais peut étre aussi secondaire a une plaie intestinale (circonstances
analogues), ou encore i la rupture d'un pyosalpynx ou d'un phlegmon du
ligament large en péritoine libre. Elle réalise ainsi le tableau clinique typique
d'une péritonite aigué. La douleur débute au pelvis, puis se généralise rapidement
a tout 1'abdomen.

Le toucher vaginal est trés douloureux, voire "impossible”; il permet de mettre
en évidence un empatement latéral dans les culs-de-sac lateraux un bombement
- du cul-de-sac du Douglas, une douleur a la mobilisation utérine. Le doigtier
revient sou111e de pertes fetldes abondantes [9 4(}80] -
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2) La péritonite torpide "asthémique'' réalise un tableau batard, source
d'hésitations diagnostiques et de retard de mise en route du traitement. Elle
s'installe secondairement a la diffusion progressive d'une infection pelvienne,
fréquemment traitée avec retard par une antibiothérapie insuffisante et mal
adaptée [80].

Le tableau clinique est fait d'altération de I'état général par suppuration profonde
prolongeée; la fiévre est peu élevée; les troubles du transit sont inconstants ou peu
intenses; le meétéorisme s'aggrave progressivement. Les signes physiques
prédominent en sous-ombilical, mais la contracture est rare. Le toucher vaginal
est habituellement démonstratif.

L'ASP montre des dilatations intestinales aériques multiples, parfois
volumineuses, mais sans niveaux hydro-aériques.

L'échographie confirme 1'épanchement abdominal et peut révéler un utérus dilaté
ou des signes de pyosalpynx. Une ponction exploratrice écho-guidée permet une
étude bactériologique. Les hémocultures sont positives dans 30% des cas [80].

F. Péritonites Biliaires

On entend par péritonite biliaire, tout épanchement bilieux intrapéritonéal
septique (péritonite mixte) ou non (péritonite chimique), localisé ou généralisé.
Ces péritonites sont 9 fois sur 10 d'origine lithiasique; les autres aspects
(gangrene ou perforation typhique de la vésicule, péritonites biliaires
postopératoires, péritonites traumatiques, cholépéritoine chronique) sont
beaucoup plus rares [13,42].

L'ensemencement péritonéal peut se faire par diffusion a partir d'une suppuration
de la vésicule (cholécystite aigué, cas le plus fréquent) ou par perforation
(vésicule surtout, mais aussi cholédoque en cas de lithiase, rupture sur un kyste
congenital, nécrose cholédocienne par pancréatite aigué) [13,42].

Au plan clinique, il s'agit souvent d'une femme aggée, présentant un passé biliaire
(troubles dyspeptiques, crises de coliques. hépatiques a répétition..); mais le
syndrome péritonéal peut aussi étre révélateur.'

Les douleurs sont d'apparition brutale, d'abord localisées en sous-costal droit;
elles irradient ensuite vers la fosse iliaque droite, mais surtout en haut vers
l'épaule et parfois en arriére.

Le syndrome infectieux est franc; nausées et. vomissements sont fréquents. Un
subictére conjonctival, ou un ictére franc sont de bons signes d'orientation; mais
ils sont inconstants.

Les signes physiques sont maximaux a 'hypocondre droit, ou, dans les aspects
typiques, Gosset décrit "une zone semi-circulaire rigide, comparable a un disque
de métal glissé dans la paroi" [13,42]. Parfois, on peut palper, mais difficilement,
la masse douloureuse et tendue de la vésicule biliaire. Les touchers pelviens sont
significatifs. ‘

L'ASP apporte peu, ne montrant que rarement une lithiase se projetant dans 'aire
de la vesicule. L'échographie fait le diagnostic: augmentation de volume de la
vésicule dont les parois sont épaissies, échos de lithiase; elle permet également
d'apprécier la voie biliaire principale (dimensions, éventuelle lithiase).

G. Péritonites par Perforation Colique
Ces péritonites” sont d'une particuliére gravité bactériologique par

l'ensemencement massif & germes anaérobies qu'elles réalisent. Elles surviennent
habituellement chez les sujets au dela de cmquantame

La cause la plus fréquente de ces perforations est Te cancer colo-rectal: Les -

autres perforations coliques (perforations des sigmoidites diverticulaires,
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perforations traumatiques, iatrogénes, colites inflammatoires ou ischémiques)
[5,9,40, 30,34,35,43,45] sont plus rares; elles se font généralement dans un
contexte évocateur de maladie inflammatoire (diverticulite, rectocolite ulcéro-
hémorragique, maladie de Crohn), de traumatisme, d'examen endoscopique (cas
actuellement plus rares), ou de nécrose de la paroi colique chez des sujets agés
athéromateux et polyvasculaires. Il peut s'agir aussi de perforation sur un
fécalome (malades aggs, psychiatriques). Dans I'ensemble, le tableau clinique de
ces perforations coliques est identique a celui de la perforation sur cancer colo-
rectal. Nous nous bomnerons ici a décrire ce dernier aspect.

Les perforations sur cancer colique surviennent dans un contexte particulier, fait
d'amaigrissement progressif avec antécédents de troubles du transit, de
rectorragie ou de mélaena chez un sujet age [5,9,40].

La lésion peut étre une perforation in situ sur une tumeur évoluée en voie de
nécrose, ou une perforation diastatique (perforation a distance, proche de la
tumeur ou plus souvent caecale, linéaire ou délabrante).

La douleur est d'apparition brutale, d'abord située au niveau du pelvis dans la
majorité des cas, puis secondairement généralisée. Elle est surtout évocatrice
lorsqu'elle survient lors de la défécation.

La forme sthénique, de diagnostic facile, associe des signes physiques typiques et
des signes toxi-infectieux vite majeurs. Par contre, les formes asthéniques du
vieillard ou le tableau clinique est peu franc et ou manque la contracture sont de
diagnostic difficile.

Dans 'ensemble, le pneumopéritoine est présent dans un peu plus d'un cas sur
deux. Au début, les niveaux liquides ne sont présents que dans 15 a 25 % des cas
[5]; 1ls peuvent intéresser a la fois le gréle et le colon. Lorsque les renseignements
founis par I'ASP sont insuffisants, on peut recourir au lavement opaque
(produits hydrosolubles).

H. Péritonites Postopératoires

Leur diagnostic précoce, essentiel pour le pronostic, est difficile, car, la
symptomatologie peut étre noyée dans le contexte postopératoire et elle ne prend
pas l'aspect d'une péritonite sthénique [9,40,38,68]. Au plan anatomique, il s'agit
en genéral de péritonites cloisonnées, plus ou moins rapidement organisées. Les
circonstances de survenu sont multiples: appendicectomie (méme simple),
chirurgie sur les voies biliaires, toute chirurgie digestive avec anastomose
jusqu'aux cinquiémes ou sixiémes jours.

Les signes d'appel sont multiples et réalisent des tableaux plus ou moins
complexes et plus ou moins francs:

1) fiévre persistante ou rallumée aprés quelques jours avec hyperleucocytose a
polynucléaires neutrophyles, supérieure a 10.000 ou 15.000/ml; écoulements
anormaux par les drains;

2) signes digestifs: émission importante par la sonde gastrique, météorisme
abdominal, non reprise du transit, diarrhée (significative si supérieure a 500 ml
par jour), hémorragje digestive, ictere...;

3) insuffisance rénale, parfois en apparence isolée;

4) au maximum, c'est le tableau d'un choc septique brutal; ici, la fiévre peut étre
remplacée par une hypothermie lorsque le germe en cause est un Gram négatif.
L'examen de l'abdomen est toujours trés difficile; l'échographie et la TDM
peuvent localiser la_collection et aider a.sa ponction. Les hémocultures sont _

- négatives dans"85% des—cas [9,38]: ST . e
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Chapitre. 4
TRAITEMENT

Le traitement des péritonites aigués généralisées comporte chronologiquement
trois temps:

1) le temps préopératoire;

2) le temps opératoire proprement dit;

3) le temps post-opératoire. II est médical et chirurgical.

Le traitement médical est double:

1) il est anti-infectieux par l'antibiothérapie dont l'objectif principal est d'éviter
ou de controler une diffusion de l'infection,

2) il est de réanimation hydroelectrolythue hemodynanuque et calorique, pour
compenser les conséquences de l'inflammation péritonéale (hypovolémie,
perturbations électrolytiques, catabolisme majoré...).

Le traitement chirurgical est le centre de la démarche. Il consiste a traiter la
cause et a évacuer et drainer la collection purulente. C'est le point important du
traitement anti-infectieux lui-méme, qui seul interrompt l'évolution et autorise le
retour a un fonctionnement normal du péritoine et des anses intestinales.

l. PRINCIPES DU TRAITEMENT MEDICAL
A. Antibiothérapie

Le traitement anti-infectieux est débuté dés que le diagnostic de péritonite est
posé; il vise a controler le syndrome infectieux immédiat, a limiter le risque de
surinfection pariétale liée aux bacterlemles peropératoires et a éviter les
localisations septhues a distance.

En pré et peropératoire, il peut se 11m1ter a une mono ou une bithérapie
probabiliste; en postopératoire, c'est une bi ou une trithérapie, également
probabiliste dans l'immédiat, mais adaptée, si besoin est, en fonction de
l'évolution clinique et des résultats bactériologiques (identification en culture,
antibiogrammes) du prélévement réalisé pendant l'intervention [9,40,73].
L'association de plusieurs antibiotiques est. rendue nécessaire par le caractére
souvent polybactérien (aeroble avec frequence des entérobactéries et anaérobie)
de I'épanchement.

Ce traitement est poursuivi par voie parenterale jusqu'a l'extinction complete du
syndrome infectieux (apyrexie, reprise alimentaire..); il s'étale classiquement sur
une dizaine de jours.

Plusieurs familles d'antibiotiques sont habituellement utilisées: les
bétalactamines, les lincosamides ou apparentes aux macrolides, les aminosides et
les imidazolés.

1. Les bhétalactamines agissent surtout sur certains coccies gram +
_(streptocoques, staphylocoques) et sur certains bacilles gram négatifs aérobies
(entérobactéries) non producteurs de béfalactamases -
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L'association d'acide clavulanique ou de sulbactam a une amoxicilline permet
d'agir sur les entérobactéries productrices de bétalacatamases et les Bactéroides
fragilis (anaerob1e)

Chez l'adulte, 'ampicilline est prescrite a raison de 2 a 12 g/j, et 'amoxicilline de
2a8g; chez I'enfant, la posologie est de 50 a 250 mg/Kgp/j pour 'ampicilline et
50 a 200 mg/kg/;j pour I'amoxicilline. Ces deux produits sont administrés par voie
IM, -en IV lente ou en perfusion dans du sérum salé isotonique; leur courte demi-
vie conduit a fractionner le traitement en 4 injections par jour.

Certaines céphalosporines de deuxiéme ou de troisiéme génération (céfotaxime
ou Claforan®, latamoxef ou Moxalactam®, ceftriaxone ou Rocéphine®...) ont un
spectre large et sont efficaces également sur les bacilles gram négatifs
producteurs de bétalactamases et les bacilles anaérobies [9,40].

2. Les linc]'osamides agissent sur les bacilles gram positifs et la plupart des
germes anaérobies tels que Clostridium perfringens et les Bactéroides. Leur
efficacité seralt cependant inconstante sur bactéroides fragilis [9,20,40,134]. La
chndamycme autrefois largement diffusée aux Etats-Unis, n'est plus utilisée en
raison des colites pseudo-membraneuses, ' parfois mortelles qu'elle peut
provoquer. |

La lincomycine est administrée a la dose de 10 a 30 mg/kg/j en IM ou IV chez
I'aduite, l'enfant ou le nourrisson.

3. Les aminosides sont antxstaphylococquues et couvrent le spectre des bacilles
gram negatlfs Inefficaces sur les anaérobies, ils sont utilisés en association avec
les bétalactamines, les lincosamides, les mud_azoles Leur posologie varie selon
les produits [9,40,49,103,106,1 14,134]:

- la gentamycine et la tobramycine, en IM ou en perfusions bréves, sont
prescrites [ raison de 3 mg/kg/j. Cette dose est fractionnée en deux injections par
jour; mais! leur toxicité rénale majorée par. la déshydratation doit limiter leur
emploi dans le traitement des péritonites. De plus le pH acide de l'épanchement
péritoneal (< 7 ) pourrait en annuler 'efficacité [49, 103,114].

- l'amlkacme est administrée a la dose de 15 mg/kg/j, en IM ou en 1V, répartie en
deux ou trms injections par jour chez l'adulte.comme chez l'enfant.

4. Les imidazolés sont actifs sur les bacilles anaérobies. Leur bonne diffusion et
leur faible toxicité expliquent leur large utilisation. Cependant, il existerait
certains Bactéroides fragilis résistants aux imidazolés [9]. La posologie selon les
produits est de 1 4 3 g/j chez I'adulte et 20 4 40 mg/kg/J chez l'enfant. Ils sont
administrés en perfusions breves.

B. Réanimation Hydroélectrolytique,
Hémodynamique et Calorique

1.La réqlllimaﬁon hydrique, électrolytique et calorique est fondée sur les notions
schématiques suivantes [9,32,74,75]: '

a. chez l'adulte la quantlte de liquide a perfuser est en théorie de 35 a 50
ml/Kgp/_], soit environ 2550 a 3500 ml pour 70 Kg; elle est de 50 a 100 ml/kgp/j
chez l'enfant. Ce programme est modifié par plusieurs éléments et surtout leur
evolutmte

. critéres) hemod‘ynarmques (pouls, PA, PVC, diurese); -

. état d'hydratatxon (clinique et biologique); -
. volume des pertes mesurables (sonde gastrique, urines, drains abdommaux) e
msen51bles‘(persp1rat10n et pertes respiratoires, ellés-mémes sous la dépendance-

partielle| dela température centrale).
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destruction de l'endothélium vasculaire, une voie veineuse centrale devient
indispensable.

Au MALL en tenant compte du pouvoir d’achat des patients et des difficultés
d’apphcatlon (survelllance biologique) et d’approvisionnement en produits
nécessaires, nous préconisons, pour un adulte de 60 kg, le schémas simple
sutvant avec un apport hydrique minimum de 3 litres/j et un apport calorique de
1000 Kcal/j:

- un G30, soit 600 Kcal/T;

- un totamine, soit ;

- 1 litre de sérum glucosé, soit 400 Kcal/j et;

- 1 litre de sérum salé.

Cet apport devrait se faire de préférence par voie veineuse centrale.

3. Ce schéma doit étre modifié dans certaines circonstances particuliéres.

a. En cas d'intolérance glucidique confirmée, on doit diminuer ou arréter le
glucose, administrer de l'insuline ( Actrapid® a raison d'une unité internationale
pour 10 g de glucose) et a débit constant, au mieux par seringue électrique
[9,32,75,127].

b. En cas d'insuffisance rénale a diurése conservée (créatinémie supérieure a 120
micromol/l, azotémie supérieure a 8,2 mmol/l, diurése supérieure a 500 ml/24h ),
les apports calorico-azotés et liquidiens sont identiques a ceux du sujet normal,
mais si l'insuffisance rénale est oligo-anurique (diurése comprise entre 100 et 500
ml/24 h), l'énergie est apportée sous forme de glucosé a 50% et de lipide sans
jamais depasser 1000 a 1200 kcal (et lg/kgfj de 11p1de) pour un volume de
perfusion maximum de 700 ml [9,32,75].

¢. Bn cas d'insuffisance respiratoire, il faut prendre les précautions suivantes
[9,32]:

- éviter les apports excessifs de glucose, source d'augmentatxon de la production
de CO2,;

- éviter l'hyperhydratation (source d’mondatlon alvéolaire pulmonaire qui
aggravera les troubles respiratoires)

- laisser une place importante aux lipides qul ont peu deffets déléteres sur la
capacité de diffusion pulmonaire et la saturation artérielle en O2.

4. La surveillance de cette réanimation parentérale s'intégre dans la surveillance
des suites opératoires. Les principales complications surviennent lorsque la
réanimation se prolonge et que l'on est c‘“ontr‘aint a utiliser des solutions
hyperosmolaires et de hauts niveaux calonoo—azotes

Ces complications sont:

a) inflammatoires (thromboses des veines périphériques sur le cathéter, sans
autre effet immédiat notable que celui d'amputer, définitivement, le capital
veineux, mais aussi thrombose veineuse !centrale avec risque d'embolie
pulmonaire);
b) infectieuses, avec decharges bactenenuques a partir de l'extrémité d'un
cathéter veineux central et risque de métastases septiques; et,

¢) métaboliques, complexes et & retentissement souvent encéphalique
(hyperamoniémie, acidose et déséquilibre électrolytiques, comas par
hyperosmolarité ou par hypoglycémie....). ‘

En pratique, ces situations compllquees seinblent excep'aonnelles dans le cadre de
la réanimation d'une pentomte algue généralisée de l'adulte jeune; elles sont
moins rares chez les sujets 4gés aterrain fraglle et dans le cadre plas complexe

—des-péritonites postoperat01res = — —
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Il. PRINCIPES DU TRAITEMENT
CHIRURGICAL f

La chirurgie utilise deux grands moyens:

1) le traitement de l'organe responsable

2) le traitement de la cavité péritonéale (évacuation de l'epanchement péritonéal,
nettoyage péritonéal et dramage de la cavité); De plus,une évacuation de l'intestin
fonctionnellement occlus peut s'avérer indispensable. -

En pratique, on évacue d'abord la cavité abdominale, puis on traite l'organe,
avant de parfaire la toilette péritonéale.

Le volet traitement de I'organe dépend de l'étiologie de la péritonite et sera abordé
en 3éme partie de ce chapltre il est dominé, en cas de résection intestinale, par le
débat sur le caractére "licite" ou non d'un rétablissement immédiat de la
continuité en milieu septique [9,17,40,44 116]

A. Laparotomie

Médiane et xyphopubienne, la laparotomie /d01t permettre I'exploration la plus
large possible de la cavité péritonéale. Les berges de 1'1n01s1on sont protégeées par
des champs stériles pour tenter d'éviter une contamination par I'épanchement.
L'incision médiane xiphopubienne peut étre remplacee chez les sujets obéses ou
brévilignes par une grande incision transversale [9,40].

A l'ouverture de la cavité pentoneale ouverture qui est momentanément étroite et
autour de l'ombilic, on aspire le liquide épanché dont on fera un prélévement
pour I'examen bactériologique et la culture.

B. Traitement de la Cavité Péritonéale

Le traitement de la cavité est presque toujours identique, quelle que soit la cause
de la péritonite.

1. La toilette péritonéale s'effectue en amont et en aval du traitement de la
cause. Elle doit assurer I'évacuation compléte et le débridement de toute la cavité
et obtenir un espace péritonéal libre et aussi propre que possible. On procéde a
l'exploration soigneuse et méthodique de la cavité étage par étage, a la recherche
d'une étiologie ou/et d'un ou plusieurs abceés cloisonnés.

A l'étage sus-mésocolique, on explore les viscéres (bas oesophage, estomac,
premier duodénum, foie et voies biliaires, rate, pancréas éventuellement) et les
espaces sous-phréniques pour ne pas y méconnaitre une collection (dont l'onigine,
surtout a droite peut aussi étre sous-mésocolique).

A T'étage sous-mésocolique, on explore les différents viscéres (duodénum, anses
jéjuno-iléales depuis I'angle duodéno-jéjunal jusqu'au caecum, appendice, cdlon
dans son entier, appareil génital chez la femme) et les gouttiéres pariéto-coliques
depuis le mésocdlon transverse jusqu'au cul-de-sac de Douglas. Cette exploration
peut étre rendue difficile si les anses gréles sont trés dilatées et il peut étre
nécessaire d'éclairer la situation par une évacuation mtestmale telle que décrite
plus bas.

Au cours de cette exploration, on peut étre amené a libérer des cloisons
‘d'accolement entre les anses intestinales. Ce débridement qui se fait de fagon
douce permet 1'évacuation plus oomplete du pus et évite l'organisation de loges
exclues source_de_récidive postopératoire. ‘On Erocede ensuite a l'ablation
smgneuse ‘et déucedes fausses membranes accolées aiix anses intestinales et aux
parois. Au cours de ces manoeuvres de décollement, il faut éviter toute blessure
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(po_uvant étre méconnue) des anses intestinales (risque de fistule) et de la séreuse
peéritonéale pariétale (risque d'hémorragie, de septicémie, de contamination du
rétropéritoine, de brides et d'adhérences a distance) [9,40].

L'évacuation de l'intestin gréle (traitement de l'ileus) peut s'effectuer a l'aide d'une
des trois méthodes suivantes [40]:

a) vidange rétrograde par traite manuelle des anses de l'aval vers 'amont
permettant l'aspiration par une sonde nasogastrique poussée dans le duodénum;
cette technique exige une intubation oro-tracheéale étanche qui seule peut
mterdire un accident d'inhalation; '
b) aspiration par une longue sonde gastro-intestinale (délicate a placer car il est
difficile de franchir le duodénum);

¢) entérotomie, pratiquée sur le bord antimésentérique de lintestin; cette
procédure est dangereuse en raison d'une part du risque d'ensemencement
immeédiat de la cavité (une canule a crépine type. Aubert est indispensable) et
d'autre part de celui de fistule secondaire par désunion de la suture de
l'entérotomie [1,9,40].

Cette évacuation intestinale a I'avantage de freiner 'entretien du troisiéme secteur
liquidien, de faciliter la fermeture de la paroi, de diminuer l'ensemencement
postopératoire de la cavité a partir des germes intraluminaux, et de raccourcir le
délai de la reprise du transit. Comme déja souligneé, elle peut étre indispensable
pour une exploration compleéte de la cavité [9,40].

On termine la toilette péritonéale par un lavage abondant de la cavité au sérum
salé physiologique (6-12 litres), éventuellement additionné d'un antiseptique type
polyvidone iodé par exemple, dilué a 2%.

2. Le drainage évacue en continu les zones déclives (espaces sous-phréniques,
gouttiéres pariéto-coliques, cul-de-sac de Douglas) ou encore le site d'une
exéreése, d'un décollement péritonéal ou celui d'un abcés important. En général, 1
a 4 drains sont installés; ils peuvent étre mis sur poche de colostomie ou reliés,
individuellement, a un sac a urine muni d'une valve anti-reflux.

On peut, dans certaines conditions trés septiques (péritonite postopératoire),
mettre en place un systéme continu d'irrigation-drainage péritonéal utilisant du
sérum salé physiologique (1 a 4 litres/J) additionné ou non d'antiseptique. La
procédure peut étre difficile 4 surveiller, tant au plan mécanique qu'au plan
métabolique [9,10,11,40]. La fig.4 situe la position de ces drains.

Traitement 35



Fig. 4: Irrigation-drainage de la cavité Péritonéqgle; on
place dewx drains d'irrigations, (1), I'un en sus
mésocolique a droite, l'autre en sous mésécolique a
gauche, et quatre drains d ‘évacuation, deux en sus
mésocoliques (2) et deux en sous mésocoliques (3);

(in EMC) [6,37]

|

3. Un cas particulier est celui d'un cloisonnement dense, non diagnostiqué en
préopératoire (plastron péritonéal par "fusion" du grand épiploon et des anses
gréles en un tout “cohérent”) et qui interdit pratiquement toute dissection. Le
risque de plaie intestinale est ici majeur, mais il faut essayer ‘d'ouvrir les espaces
déclives, souvent siége de collections cloisonnées; en cas d'impossibilité, il faut se
contenter d'une toilette péritonéale "superficielle”, suivie d'un drainage large
[9,40,52]. ‘

4. Lors de la fermeture de la paro, il est rare de pouvoir fermer isolement le
plan péritonéal généralement modifié par l'inflammation; on\ utilise alors des
points sub-totaux séparés (de préférence au fil 4 résorption lente de calibre 0 ou
dec 4) prenant 4 la fois, péritoine et aponévrose. La fermeturé cutanée & points
séparés doit étre suffisamment lache pour tenter de prévenir une éventuelle
suppuration de paroi ou faciliter son drainage spontane¢. Certains laissent la peau
ouverte et attendent une cicatrisation de deuxiéme intention. Dans certains cas, la
fermeture de la paroi peut devenir trés difficile; on peut alors §'aider de points
totaux (cutanéo-aponévrotiques), d'incisions cutanées de dé‘chargg, ou procéder a
une laparostomie; en pratique, ces demiéres situations sont excegtxgnnelles et se
rencontrent surtout dans les péritonites postopératoires avec atrophie de la paroi

abdominale [9,40, 67,69,88,91,100].

Ili TRAITEMENT: REALISATION PRATiQUE

Les gestes sont ici décrits dans leur chronologie, pré, per et postopératoire, en
fonction des étiologies et de I'évolution. \

A. En Préopératoire
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Les gbjegtifs thérapeutiques immeédiats sont les suivants [9,32,40,74]:

- Rétablir la volémie, ce qui débute la réanimation hydro-électrolytique et
autorise une anesthésie générale & risques moindres;

- Débuter le traitement anti-infectieux par une antibiothérapie probabiliste.

Pour atteindre ces objectifs et procéder & l'acte opératoire, il faut en premier lieu
installer le malade. :

1. L' installation comporte les gestes suivants:

a. La prise d'une voie veineuse périphérique avec groupage sanguin systématique.
Une voie veineuse centrale peut étre nécessaire en cas de déshydratation sévére;
son installation se fait en général en seconde intention aprés le début de la
réanimation.

b. La mise en place d'une sonde nasogastrique en aspiration ou en siphonnage.
Ce geste permet un soulagement rapide du malade en diminuant la pression intra-
abdominale (stase gastrique, météorisme) et la douleur qui en dépend, et prévient
vomissements et accidents d'inhalation.

¢. Le sondage urinaire, qui est indispensable a la surveillance hémodynamique et
rénale.

d. L'oxygeénothérapie, plus rarement indiquée, nécessaire en cas de polypnée
franche ou de cyanose: elle est appliquée au masque ou par sonde nasopharyngée
et utilise un systéme d’humidification afin d'éviter l'effet desséchant de 'oxygene
pur sur les voies aériennes.

Dans le méme temps sont débutées les courbes de surveillance du pouls, de la
pression artérielle et de la température, de la diurése et éventuellement de la
pression veineuse centrale.

2. Rétablissement de la volémie. Il est nécessaire de corriger immeédiatement
I'hypovolémie. Elle existe toujours, mais elle peut étre cliniquement latente
(pression artérielle maximale subnormale) ou patente (pression abaissee).

L'objectif est double:
a) l'expansion volémique pure afin d'obtenir une pression artérielle suffisante

pour prévenir tout collapsus lors de I'anesthésie générale;

b) la correction des troubles hydroélectrolytiques et acido-basiques. _

On utilise en premier lieu des cristalloides, de préférence du type solution de
Ringer Lactate® [9,32,74,75,90]. Secondairement, l'association de subsntpts
colloidaux synthétiques surtout (gelatines, dextrans) ou n_aturels (albumine
humaine, trés onéreuse) peut étre nécessaire pour obtenir une expansion

volémique durable.

3. La décision opératoire doit prise le plus tot possible, dés l'obtention d'une
expansion volémique suffisante, ce dont témoigne la réponse hémodynamique: la
pression artérielle maximale doit étre égale ou supérieure 80 mm Hg au terme dg
2 4 3 heures au plus de réanimation. Mais au bout de ce laps de temps, un

A m i i dot faire différer plus longtemps
réponse hémodynamiquo insuffisante ne oit pas fa

l'acte chirurgical.
B. Etape Chirurgicale: Aspects Etiologlquef
" a cause fait appel a différentes techniques qui varientta Zr;
s décisions prises tiennent également compte du r:en o
du patient. Dans les situations complexes, I'expe
part importante du pronostic.

!

Le traitement radical del
fonction de,ljétiolo,_gl’e;'les
_gvolutif erde I'état géneral ‘

de l'opérateur peut étre uné

|
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1. PERITONITES PRIMITIVES

Le traitement des péritonites primitives est guidé par le contexte clinique et
diagnostique. '

Lorsque le diagnostic est précoce, les signes cliniques peu francs, la flore .
monomorphe 3 l'?xamen bactériologique de ponction péritonéale, et surtout
lorsqu'il s'agit de pneumocoque, le traitement de la péritonite est médical et peut
se faire par monothérapie en fonction du germe.

Lorsque la flore bactérienne est mixte (aérobie et anacrobie) et/ou lorsque les
signes cliniques sont francs, le traitement doit étre aussi chirurgical (toilette,
drainage); l’antibioﬂllérapie fait appel 4 2 ou 3 produits selon le principe de la
synergie antibiotique\ décrite plus haut [5,9,40].

|
‘ .
2. PERITONITES APPENDICULAIRES

L'appendicectomie est, réalisée avec ou sans enfouissement. L'enfouissement n'est
possible et souhaitable qu'au cas ol le processus inflammatoire de la paroi
caecale le permet sans|déchirure des tissus. Si la base d'implantation caecale est
nécrosée, il faut faire une résection caecale 4 minima pour prévenir une fistule
stercorale [9,40,91]. \ :

En cas de nécrose compléte de I'appendice, on se limite 3 une toilette péritonéale
et 4 un drainage supplémentaire de la fosse iliaque droite [40].

Lorsque, par erreur dia‘gnostique, l'on fait une incision de. Mc.Bumey, il faut
I'abandonner au profit dé la voie médiane, 'incision iliaque servant alors d'orifice
de drainage. ' : . ‘

En cas d'appendice mésocoeliaque, il est parfois indispensable de ré:ah:ser un
décollement colique droitipartiel; ce décollement, cruenté, devra étre drainé par la

fosse 1l1aque drotte.
Erreur classique de diagnégstic, la péritonite mesocoeliaque par pﬁerforat_iop d'un
diverticule de Meckel est exceptionnelle. Elle peut théoriquement &tre traitee, soit
au mieux par résection-anastomose termino-terminale, si' les conditions loco-
régionales le permettent, soit par résectign suivie de douple_ iléostomie, mslr.:, donmf
les pertes hydro-électrolytiques postoperatosres sont tres importantes. pe
encore, comme pour toute résection interessant i

anastomose et I'extérioriser E‘é la peau, avant de la reintegr

ant l'intestin gréle, réaliser une
er aprés cicatrisation.

i
3. PERFORATION D'ULCERE GASTRO-DUODENAL

‘ i vise a éviter la
: ibles: soi ‘thode de Taylor, qui vise a évi
Deux options 507 pos?tlll)le§ﬁi§31rtgilea dl'relrenﬂélée dont les gestes different selon que
irurgie immediate, sott 12 ¢ , ]
chirurgie duodénale.

' ique ou
1a perforation est gastrique ol
p on continue par sonde

) “ iste en une aspirati ue pat >v°
éthode de Taylor 2,401 oS giée a upe reéquilibratbiol
» La s double! courant, asso . ent anti-acide par voie
. : nt, 358 " :
pasogastrique @ ¢ aritibiothérapie et a un traite e e en oeuvTe
2 1 1quea a un Vg : dlne) Elle ne do
hydroelectro th spe o métidine ou ranitt
Veineuse (anti-Ts ~onditions trés strictes:
e sous oIS T L — diologique;
! 146 diagnostique climgue et r: o ' .
- ation surveaug LR S EE
o P uavant] 1c;ugwm_
- - — P cede figvre. |
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La surveillance est rigoureuse et astreignante, réalisée par des examens cliniques
répétés afin d'apprécier I'évolution; les critéres d'une évolution favorable sont les
suivants:

. atténuation rapide de la douleur; ‘

. assouplissement de 1'abdomen dans les 3'a 6 heures;
qui suivent;
. €tat géneéral conservé avec hémodynamique stable;

. absence de fiévre.

Cette surveillance dure trois jours, au bout desquels, si I'évolution le permet, une
alimentation liquide est reprise, par absorption fréquente en petites quantités. Un
contréle endoscopique réalisé dés que possible permet un bilan lésionnel initial.,
Toute évolution clinique incertaine (persistance de la contracture abdominale et
de la douleur, doute sur l'efficacité de la sonde nasogastrique, altération méme
minime de l'é¢tat général, fiévre) doit faire poser une indication chirurgicale
immeédiate, i

b. En cas de Perforation Duodénale en Pentome Libre et si la technique de
Taylor a échoué, ou si elle n'est pas indiquée, le traitement chirurgical mené
comporte deux attitudes [5,9,40]:

- soit on traite uniquement la perforation par suture simple, mais le risque de
récidive ultérieure de I'ulcére atteint 60 % [5,9,40].

- soit on traite la perforation et la maladie ulcereuse, ce qui se fait habituellement
par vagotomie tronculaire plus pyloroplastie. D'autres solutions sont possibles,
plus difficiles a4 mettre en oeuvre dans le cadre de l'urgence: vagotomie
tronculaire plus antrectomie, vagotomie suprasélective, vagotomie postérieure
plus séromyotomie antérieure. Ici, le risque de récidive ulcéreuse s'abaisse autour
de 1a 10 % [5,9,40,52,93].

En cas de sténose duodénale, il faut réaliser une vagotomie tronculaire associée a
une gastro-entérostomie.

c. En cas de Perforation Gastrique, on peut se trouver en présence d'un ulcére -
inflammatoire simple (habituellement de la petite courbure), ou d'un cancer

ulcéré, parfois de trés petite taille. Le danger d'un traitement conservateur (suture
simple ou méme excision-suture en territoire en apparence sain) est de
méconnaitre cette seconde étiologie. Une gastrectomie des deux-tiers est .
aujourd'hui préférée, avec les avantages suivants:

1) traiter définitivement 1'ulcére s'il s'agit d'une lésion bemgne

2) permettre l'exérése large d'un éventuel petit cancer perforé et avoir une

certitude diagnostique postopératoire par l'examen anatomopathologique de la

piéce. Si la situation hémodynamique le permet, certains préconisent de pratiquer

des biopsies ganglionnaires pour juger de I'éventuelle extension du cancer .
[5,9,93]. |

4. PERITONITES PAR PERFORATION TYPHIQUE N o~
Elles peuvent étre traitées par trois ‘méthodes dont l'indication dépend des \

constats opératoires et de la situation générale [1, 24,89,96]:
- L'excision-suture-(en cas de perforation isolée);
- La résection intestinale avec double iléostomie et rétablissement secondaire de

la continuité. — - —
- La résection-anastomose termmo-termmale exceptlonnelle indiquée lorsque Ia

péritonite est vue tt et que les parois sont encore peu inflammatoires. Ici encore, B

on peut extérioriser Fanastomose. - : — ] —
Certaines situations & perforatlons etagees et multxples sont de traitement

complexe et de pronostic réserve.
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5. PERITONITES D'ORIGINE GENITALE

Le traitement des péritonites génitales chez la femme différe selon quil s'agjt
d'une péritonite généralisée par diffusion (habituellement progressive et d'origine
salpingienne), ou d'une péritonite par perforation, généralisée d'emblée par plaie
utérine, ou pyosalpinx rompu [9,81].

a. En cas de péritonite progressive par diffusion, le traitement chirurgical doit
étre le plus conservateur possible chez la femme jeune. Par contre chez la femme
dgée multipare l'on peut faire, selon I'étiologie, une salpingectomie ou une
hystérectomie en essayant de conserver les ovaires, ce qui est difficile en urgence
[9,81]. Le plus souvent cependant, le petit bassin est tellement "bati" que toute
dissection est trés difficile, voire impossible; il faut alors laver la cavité, la
drainer et reporter a plus tard le traitement de l'organe.

b. Dans le cas des.péritonites généralisées d'emblée, on pratique [9,81]:

- soit une salpingectomie en cas de pyosalpinx unilatéral rompu, ce qui est le cas
le plus fréquent;

- soit une suture simple en cas de perforation utérine; exceptionnellement, on peut
étre ameneé a réaliser une hystérectomie (gangréne utérine succédant a une
perforation avec inoculation septique massive) [9,81].

I faut noter que ces perforations utérines peuvent également s'accompagner de
perforations digestives qui posent leur propre probleme.

6. PERITONITES BILIAIRES

a. Le traitement d'une péritonite biliaire lithiasique, est généralement la
cholécystectomie; seuls les patients extrémement fragiles sont traités par
cholécystostomie ou cholécystectomie incompléte laissant le bassinet en place
[9,42]. Le risque est toujours ici de méconnaitre l'existence de calculs de la voie
biliaire principale (avec poursuite éventuelle de la péritonite); mais la situation
d'urgence et les remaniements inflammatoires ne permettent que rarement de
réaliser une cholangiographie peropératoire. Pour certains, un calcul de la voie
biliaire principale est méconnu une fois sur deux [42].

b. Lorsque la perforation siége sur le cholédoque ou les voies biliaires
intrahépatiques [42], il faut enlever tous les calculs pouvant étre source
d'hyperpression et de récidive. Dans tous ces cas, un drain de Kehr sera mis en
place. Les anastomoses biliodigestives et les sphinctérotomies chirurgicales ne
semblent pas indiquées dans un tel milieu septique [42].

7. PERITONITES PAR PERFORATION COLIQUE

Les perforations coliques sont généralement secondaires a un processus

inflammatoire ou néoplasique, les perforations traumatiques étant rares.

D'une maniére générale, les modalités thérapeutiques sont les suivantes:

1) soit suture de la perforation, avec colostomie latérale d'amont et drainage large

au contact de la lésion; mais la dérivation colique latérale risque d'étre incompleéte

[5,9,40; _ _

2) soit résection de la lésion avec colostomie-terminale d'amont et fermeture

distale (opération de Hartmann); e rétablissement de la continuité se fait dans les

2 2 3 mois; ] . - s .
—3) soit résection lésionnelle avec double stomie terminale; — -

4) soit, pour certains, exceptionnelle résection-anastomose protégée par une

colostomie latérale d'amont [5,9,40].
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En urgence, le choix thérapeutique dépend de I'état du péritoine, de la résécabilité
de la lésion, de I'état des parois coliques, de l'état général du patient, de
I'étiologie, et de I'expérience de 'opérateur.

a. Dans le cadre du cancer Colo-rectal, deux cas de figure sont a envisager
selgn que la perforation siége au niveau du cancer (ou a son proche contact), ou
quil s'agisse d'une perforation diastatique distante, en général de siége caecal
[5,9,40].

- Si la perforation siége au niveau du cancer, l'intervention habituelle est celle de
Hartmann; dans de rares cas, on peut rétablir la continuité; enfin, dans certains
cas, seule une colostomie associée a un drainage large au contact est possible.
Une perforation diastatique proche du cancer ne modifie pas le choix
thérapeutique.

- Une perforation diastatique a distance, en général caecale, peut étre transformée
en colostomie latérale (en cas de déchirure linéaire sur une paroi encore bien
vascularisée), ou peut exiger une résection caecale avec stomies terminales sur
I'iléon et le colon droit [9,40].

Les gestes sur le cancer dépendent du site de la lésion, de la situation péritonéale,
de I'état général du patient, et, encore, de l'expérience de I'opérateur.

b. D'autres contextes étiologiques influent d'une maniére plus ou moins nette
sur l'attitude thérapeutique.

Le traitement des péritonites par sigmoidite perforée répond aux mémes principes
thérapeutiques; mais la dissection ici peut trés difficile et hasardeuse et certains
préférent ne pas réséquer le sigmoide en urgence, se contentant de faire une
colostomie d'amont et un vaste drainage pelvien [9,40].

Les perforations survenant au cours des colites ulcéreuses posent la question du
traitement définitif de la maladie causale par colectomie totale. Mais le geste est
long et il faut parfois extérioriser les lésions, pour réintervenir dans un second
temps [5,9,40].

Les perforations sur fécalome sont rares, mais de pronostic grave. Elles siegent
au tiers supérieur de l'ampoule rectale ou a la chamiére rectosigmoidienne. Le
traitement consiste en une résection-colostomie terminale selon Hartmann

[5,9,40,44,122].

8. PERITONITES POSTOPERATOIRES

1l s'agjt le plus souvent de péritonites cloisonnées, plus rarement généralisées et
dont le diagnostic est rarement simple.

Ce sont des situations extrémement complexes ou sont mis en cause les fistules
(désunions d'anastomoses) et les abcés localisés, et qui peuvent faire appel a des
particularités chirurgicales: fistulisation dirigée, résection + stomie, irrigation
continue, fermeture cutanée avec incision de décharge, laparostomie
[9,40,45,69,67,89,91,100].

C. Aspects Evolutifs Postopératoires

1. ELEMENTS DE LA SURVEILLANCE
La surveillance porte sur les éléments suivants: - _

- l'équilibre hydroTéleEraiyc'rqué et l'hgm6dmanUe (conscience, fat}iés, -
hydratation des muqueuses buccales et de la peau, constantes cardio-vasculaires,

Traitement 41



diurése, hématocrite, protidémie, créatininémie, ionogrammes sanguins et
unnaires, concentration uréique) [9,40];

- I'évolution du syndrome infectieux (courbe de la température, qualité et quantité
de I'émission par les drains abdominaux, formule sanguine, hémoglobine,
éventuelles hémocultures);

- I'état digestif et abdominal (courbe de la sonde gastrique, qualité de cette
émilssion, signes physiques abdominaux, reprise du transit, reprise alimentaire
orale);

- I'état respiratoire (fréquence, amplitude, auscultation);

- I'équilibre glucidique (glycémie, glycosurie), en particulier si l'on utilise des
solutions hyperosmolaires;

- la cicatrisation de 1'abord abdominal.

2. EVOLUTION FAVORABLE

L'évolution, lorsqu'elle est favorable, s'étale en général sur une semaine ou un
peu moins. Elle s'apprécie sur la base des signes suivants:

1) réveil postopératoire rapide et calme, état de conscience normal;

2) survenue en 3 a 4 jours de l'apyrexie avec normalisation progressive, mais
plus lente, de 1a leucocytose;

3) hémodynamique stable avec diurése comprise entre 60 et 100 mi/heure et
hydratation générale (clinique et biologique) satisfaisante;

4) ventilation calme et progressivement plus ample;

5) abdomen progressivement assoupli et indolent;

6) sonde gastrique muette, reprise du transit intestinal dans les 3 a 5 jours
postopératoires, avec disparition du météorisme postopératoire et tolérance a la
reprise alimentaire, hydrique puis semi-solide. Dans ces conditions, les gestes
suivants pourront étre meneés: .

a. L'ablation de la sonde nasogastrique est effectuée dés que le volume de
l'aspiration est presque nul (habituellement vers les 3éme et 4éme jours
postopératoires). Elle peut étre différée d'un ou deux jours lorsque 'on a pratiqué
une anastomose digestive. La reprise alimentaire peut débuter le méme jour ou le
lendemain.

b. La sonde urinaire est retirée lorsque la diureése est normale et que le patient
s'alimente correctemert.

¢. Les drains abdominaux sont retirés progressivement lorsqu'ils ne produisent
plus depuis 24 heures environ; en général, le drainage abdominal ne dépasse une
semaine [106]. :

d. Le premier pansement est réalisé a J5 si aucun signe ne permet de suspecter
une complication locale.

e. L'arrét des perfusions intervient généralement au lendemain de la reprise
alimentaire et en I'absence de poussée fébrile.

f. 'arrét des antibiotiques est habituellement deécidé a la guérison clinique du
malade (absence de fiévre, reprise alimentaire et absence d'autres signes de
complication).

g. La premiére déambulation "autonome” peut survenir du 5éme au 10éme jour.
h. L'ablation des fils de suture est réalisée entre les 12 et 15émes jours

postoperatoires.
3. EVOLUTIONS DEFAVORABLES

—a. Une évolution défavorable peut avoir des causes diverses, souvent liées
entre elles; ce peut étre:

_— une complication infectieuse pariétale (du_"simple" abces- s_eusfc_ﬁtané ala
désunion large de I'abord avec éviscération),
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- une poursuite ou une reprise évolutive abdominale (péritonite rarement
geénéralisée, plus souvent localisée en un abeés d'un espace sous-phrénique ou du
cul-de-sac de Douglas pour les localisations les moins rares, fistule
anastomotique...);

- une défaillance viscérale particuliére (insuffisance rénale, respiratoire) ou
polyviscérale;

- une généralisation de l'infection (septicémie, choc toxi-infectieux a germes
Gram négatifs) et dont I'origine peut étre I'abdomen, mais aussi un cathéter
veineux central ou une sonde urinaire;

- des troubles meétaboliques iatrogénes, en particulier lors de l'utilisation de
solutés hyperosmolaires et d'acides aminés.

b. Les tableaux réalisés sont complexes et polymorphes et la premiére
difficulté est de rattacher la symptomatologie 4 une cause précise; la deuxiéme
difficulté est de poser l'indication de réintervention. En pratique cependant, toute
stagnation postopératoire ou toute aggravation doivent étre, a priori et jusqu'a
preuve du contraire, considérées comme d'origine abdominale [5,9,40].

Les principaux signes d'une complication abdominale postopératoire indiquant
une réintervention sont les suivants [5,9,40,116]:

1) troubles de la conscience a type de désorientation, de délire ;

2) fiévre persistante ou rallumée; pour Hollender [116], "la présence d'un
syndrome infectieux postopératoire traduirait une comphcatlon péritonitique 8
fois/10";

3) survenue d'une insuffisance rénale algue au cours de la prermere semaine
postopératoire [116], en sachant que les signes biologiques peuvent étre tardifs;
4) survenue d'une diarrhée précoce aux environs du 3éme jour postopératoire et
supérieure a 500 ml/24 h [5,9.40,106,111];

5) écoulements anormaux par les drains et orifices de drainage, ou par la plaie de
laparotomie;

6) persistance ou réapparition d'un météorisme oulet €mission de quantité
importante de liquide par la sonde nasogastrique au-dela des 3éme ou 4eme jours
postopératoires;

7) choc hypovolémique persistant, ou secondairement installé;

8) survenue d'une complication respiratoire (surinfection, mais surtout détresse

aigue);

c. L'analyse de ces signes permet de dégager les principaux critéres de
réintervention précoce suivants [111]:

1) critéres infectieux (choc toxi-infectieux et/ou bactériémie associés ou non a
des signes cliniques abdominaux);

2) critéres d'ordre rénal;

3) critéres métaboliques et hydroélectrolytiques (un bilan azoté nul ou négatif,
malgré un apport calorico-azoté élevé, plaide en faveur d'une complication
abdominale qui s'accompagne aussi de perturbations hydroélectrolytiques).

Ces critéres, considérés dans les années 70 comme des complications graves qui
pouvaient contre-indiquer une réintervention précoce, en sont aujourdhui les
indications habituelles [116].

La décision de réintervention ne doit pas attendre la dégradation de la situation et
l'association de plusieurs de ces critéres: un seul de ces signes doit déclencher une
enquete étiologique immédiate, au rang de laquelle I'échographie abdominale au
minimum, et la TDM au mieux, sont un appoint indispensable et précis.
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Chapitre. 5
NOTRE TRAVAIL

|. PATIENTS ET METHODES

Il s’agit d’une étude d’observation qui a été réalisée sur la base d'une fiche
d'enquéte indiquée en annexe a la fin de ce travail. Cette étude s’est étendue sur
une période de 20 mois: du 04 Décembre 1992 au 31 Juillet 1994 inclus. Elle a
porté sur 140 patients opérés d'une péritonite généralisée, essentiellement dans les
hépitaux du Point "G" et de Gabriel Touré.

A. Critéres d’inclusion

Ont été inclus dans cette étude tous les patients chez qui le diagnostic de
péritonite généralisée a été confirme a la laparotomie.

B. Critéres d’exclusion:

Ont été exclus de cette étude:
@ Les patients chez qui le diagnostic de péritonite n’a pas €té confirmé par la
laparotomie,
@ Les péritonites localisées,
@ Les péritonites méconiales.

C. Descfiption des Variables

Nous avons réalisé une fiche comportant 156 variables. Elles sont regroupées en
12 rubriques ou groupes de variables qui sont:

1) Date, état civil et origine hospitaliére;

2) Résume global,;

3) Antécedents;

4) Présentation a l'entrée;

5) Etat général,;

6) Examen de I'abdomen,;

7) Imagerie et biologie;

8) Diagnostic préopératoire;

9) Intervention;

10) Installation;

11) Suites opératoires;

12) Réanimation y inclue l'antibiothérapie.

Les variables suivantes, rarement remplies ou qui se sont avérées mal définies
n'ont pu étre utilisées: :
- début de la symptomatologle

- début de la douleur, . -
- frequence respiratoire, - - =
- délai opératoire, .
- retard d'intervention apreés admlssmn
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- les variables lides aux données biologiques: hématocrite, hémoglobine,
leucocytes, globules rouges, azotémie, glycémie,

- certaines variables ayant trait 4 la réanimation ow/et au suivi du malade:
oxygeénothérapie, durée de l'oxygénothérapie, glucosé hypertonique, solutés
protéiques, quantité de protéines, solutés lipidiques, quantité de lipides, jour de
3éme reprise sous anesthésie générale,

- les vanables "autre" cotées de 1 a 12 (autres causes, autres antécédents, autres
signes généraux, autres signes physiques, autres signes radiologiques, autres
signes biologiques, autres siéges de I'épanchement péritonéal, autres gestes sur
organe, autres drains, autres gestes chirurgicaux dans les suites opératoires,
autres complications chirurgicales et autres antibiotiques), soit 31 variables.

Au total sur 156 variables, 31 n'ont pas €té utilisées contre 125 réellement
exploitables.

1. VARIABLES DATE, ETAT CIVIL, ORIGINE
Elles permettent l'identification des dossiers en précisant le nom, le prénom, le
sexe, 1'age, 1'origine hospitaliére du patient et le jour de son admission.

2. RUBRIQUE RESUME GLOBAL

Elle se subdivise en 3 sous variables:

a, La variable "cause" permet d'énumérer les différents mécanismes anatomo-
pathologiques incriminés dans la survenue des péritonites: péritonite par
diffusion, avortement, typhoide, perforation d'ulcére, traumatisme fermeé et
traumatisme ouvert, péritonite post-opératoire, cancer et nécrose.

b. La variable "organe" permet de rattacher la péritonite 4 un organe précis.
Elle se subdivise en trois sous groupes (organel, organe2, organe3) pour des
raisons techniques.

c.- La variable "évolution" précise s'il y a complication, réintervention,
guérison ou déces et le nombre de jours d'hospitalisation.

3. VARIABLE ANTECEDENTS

Elle permet de préciser les antécédents personnels du patient pouvant étre en
relation avec la genése de la péritonite. Ces antécédents sont: les douleurs de
l'épigastre ou de la fosse iliaque droite, la notion d'ulcére connu, la notion de
prise d'AIN.S, l'existence d'une pathologie entérique ou colique traitée,
l'existence d'une infection génitale, d'un avortement ou autres.

4. VARIABLES PRESENTATION DU MALADE

Elles décrivent la douleur (début, intensité, localisation, irradiation ), notent
oui/non l'existence de signes digestifs (arrét des matieéres et des gaz, hoquet,
nausée, vomissements, diarthée, constipation) et oui/non l'existence de signes
vésicaux ou rectaux associes.

5. RUBRIQUE ETAT GENERAL

Elle classe I'état général du malade en:

1) état général conserve sthénique;

2) état général altéré et;

3) état général effondré.

Elle précise les signes de déshydratation (plis cutanés, langue seche), les
constantes hémodynamiques (pouls périphérique, pression artérielle et signes de
vasoconstriction périphérique) et la température.
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6. VARIABLES EXAMEN DE L'ABDOMEN

Elles apprécient l'aspect de la sangle abdominale (abdomen plat, peu ballonné,
distendu), sa mobilité avec la respiration, l'existence ou non, a la percussion, d'un
météorisme ou d'une matité (diffus ou localisés). Elles précisent s'il y a la
disparition de la matité préhépatique; 1'existence, a la palpation, d'une contracture
ou d'une défense (localisées ou diffuses), d'un plastron ou d'un abdomen
asthénique a la palpation. Cet examen apprécie également le foie et la rate.
L'examen se termine par les touchers pelviens a la recherche, aux Culs-de-Sac
posterieur ou latéraux, d'une douleur, d'une collection ou d'un empatement
latéral.

7. VARIABLE IMAGERIE

Elle précise le type et le résultat de l'imagerie qui peut étre:

a. ]a radiographie de 1'abdomen sans préparation (ASP) a la recherche d'un
pneumopéritoine, d'un épanchement liquidien, de niveaux hydroaériques (du
gréle, du colon ou mixte),

b. 1'échographie abdomino-pelvienne (surtout le pelvis) a la recherche de
modification de volume de l'utérus, des trompes ou d'épanchement
intrapéritonéal.

c. l'imagerie peut étre également une radiographie du thorax de face a la
recherche de signes de complication pulmonaire.

8. VARIABLE DIAGNOSTIC PREOPERATOIRE
Elle permet de preéciser si le diagnostic de péritonite a été posé ou non, et si le
diagnostic d'organe I'a été oui/non.

9. VARIABLES INTERVENTION

Elles notent la date de l'intervention, la voie d'abord de la cavité abdominale, le
siége de I'épanchement intrapéritonéal, l'organe responsable de la péritonite, le
geste chirurgical effectué sur l'organe. Elles précisent la toilette péritonéale
(quantité du sérum salé, utilisation d'antiseptique), le drainage (nombre de drains
et zones drainées), si oui/non un lavage péritonéal post-opératoire a été installé,
la nature de la fermeture pariétale.

10. VARIABLES INSTALLATION
Elles précisent la nature du cathétérisme veineux qui peut étre périphérique ou/et
central, la mise en place ou non d'une sonde gastrique ou d'une sonde urinaire.

11. RUBRIQUE SUITES OPERATOIRES

a. Les suites opératoires sont globalement cotéesde 1 4 3.

1) suites simples,

2) suites compliquées avec guérison,

3) déces.

Les autres variables notent le jour de la reprise alimentaire, de la déambulation
(ablation de la perfusion) et de la sortie ou du déces du malade.

b. Les complications chirurgicales, dont la date de survenue est notée, sont
cotéesde 1a 9: '

1) sepsis superficiel de la paroi,

2) abcees de la paroi avec débridement,

3) abcés de la paroi ayant nécessité une anesthésie générale,

4) désunion septique de la paroi avec oui/non reprise sous anesthésie générale,

5) éviscération avec oui/non réintervention sous anesthésie générale,

Notre travail 46



6) péritonite généralisée, jour de reprise sous anesthésie générale,

7) péritonite localisée, siége, jour de reprise sous anesthésie générale,

8) fistule digestive et anastomotique, siége, geste chirurgical pratiqué, jour de
survenue,

9) autres complications chirurgicales.

12. RUBRIQUE REANIMATION ET ANTIBIOTHERAPIE
Cette rubrique est constituée de plusieurs sous variables:

a. variable antibiothérapie

Cette vanable précise le début de I'antibiothérapie (pré ou antibioprophylaxie
vraie, per ou postopératoire), les produits utilisés, la durée du traitement et les
posologies totales.

b. variables perfusion

On distingue:

1) le sérum salé et le sérum glucosé isotoniques;

2) les macromolécules.

Sont notés pour chacun de ces solutés, le volume total de perfusion, le nombre
de jours, pris égal au délai entre l'intervention et la premiére déambulation.

c¢. variable autres médicaments majeurs

Il s'agit de toutes autres meédications majeures en dehors de l'antibiothérapie.
Exemples: ANTI-H2, Anti-hypertenseurs, Antidiabétiques...

d. variables pansements postopératoires

11 s'agit du nombre de jours de pansement, incluant les pansements dits externes.

D. Recueil des Données

1. Chaque malade a été recensé sur la fiche d'enquéte sus-citée. Le premier
examen clinique a été fait soit par nous-mémes lors de nos gardes tournantes (2
raison de 4 a 5 gardes par semaine) , soit par le chirurgien, soit par un meédecin
périphérique (fiche d'évacuation) qui a évacué le patient dans un hépital de
Bamako. Nous avons recueilli les différentes données auprés des patients (si
possible), des accompagnants des malades, du chirurgien, des réanimateurs, des
majors de service et des infirmiers qui s’occupent des soins. Nous avons
également lu et noté les protocoles opératoires des 140 patients, les fiches
d'anesthésie, les fiches de surveillance en réanimation. Nous avons également
assuré un suivi régulier des patients tant au plan général, au plan du traitement
post-opératoire que sur le plan des pansements.

a. Au plan général, il s'agit d'une surveillance globale et réguliere habituelle
comprenant:

1) I'appréciation de I'évolution générale;

2) la température;

3) les constantes hémodynamiques;

4) la diurese;,

5) le volume et la qualité du liquide émis par la sonde nasogastrique;
6) 1a qualité et la quantité du liquide émis par les drains;

7) les examens répétés de 1'abdomen;

8) la reprise du transit;

9) la tolérance des premiéres boissons et prises alimentaires;

10) la déambulation;

11) les complications chirurgicales.
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b. Au plan du traitement, les différentes médications utilisées (antibiotiques et
médicaments majeurs) et les perfusions ont été réguliérement notées et
quantifiées.

¢. Au plan des pansements, la majorité des premiers pansements (en régle les
3émes ou 4émes jours post-opératoires) ont €té personnellement faits ou vus 3 la
recherche de signes d'infection.

2. La consultation des cabiers de protocole des services de chirurgie générale
"A", "B" et "C", des services de gynéco-obstétrique et d'urologie de I'HPG et,
celle du service des urgences, des services de chirurgie générale, de chirurgie
infantile, de gyneco—obstetnque et d'urologie de I'HGT nous a permis d'établir la
fréquence des péritonites par rapport aux autres urgences abdominales.

3. Dans l'évaluation du coiit du traitement, sont pris en compte, y compris
l'anesthésie, le colit de I'ordonnance opératoire comprenant les solutés isotoniques
salé et glucosé, les antibiotiques, les compresses, l'antiseptique (polyvidone
10dée), le sparadrap, les fils de suture, les seringues, la lame de bistouri et 3
paires de gants chirurgicaux Sont aussi pris en compte le coit de
l'antibiothérapie postoperatoxre de la réanimation hydroélectrolytique et
calorique (y compris les perfuseurs, le cathéter veineux, la sonde et la poche
urinaires, et le thermométre) jusqu'au jour de la déambulation, le colt des
pansements (10 pansements par patient en moyenne) et le cotit de 'hospitalisation
apreés la sortie de réanimation et allant de 40750 F a 77500 F cfa.

4. La saisie et I'analyse des données ont éte effectuées sur le logiciel "Epi-Info"
version 5.01 ENSP F 1910 -Septembre 1991 distribué par I'OMS.
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Il. PATIENTS ET RESULTATS

A. Résultats globaux:

1. Les fréquences

Sur 140 patients recensés, 90 sont opérés a L’HPG, 46 a ’HGT et 4 a Kati.
On y dénombre 74 hommes et 66 femmes, soit un rapport de masculinité de 116

hommes pour 100 femmes.

La répartition selon le sexe est représentée sur le tableau. 3:

Tableau. 3: Fréquence des différentes étiologies en fonction du sexe.

SEXE

Etiologies Homme Femme
Péritonites primitives 1 4
Périto. d’origine Génitale 0 40
Périto. Appendiculaires 32 7
Péritonites Typhiques 10 4
Traumat. ouverts/fermés 11 3
Perf. Ulc. Gastro-duodén. 13 0
Perforation/Cancer. 3 1
Perforation/Nécrose 2 0
Péritonites post-op. 2 7
Total 74 66

L'4ge moyen de ces patients est de 26+/-14 ans (extrémes 4 et 73 ans).

La répartition selon I’Age sera étudiée en fonction de chaque étiologie dans le
chapitre « Aspects Etiologiques ».

Au total neuf tableaux étiologiques sont observés dans cette étude:

1) les péritonites primitives;

2) les péritonites d’origine génitale;
3) les péritonites appendiculaires;

4) les péritonites par perforations traumatiques (fermés et ouverts),
5) les péritonites par perforation typhique;

6) les péritonites par perforation d’ulcére gastroduodénal,

7) les péritonites par perforation tumorale;

8) les péritonites par perforation sur nécrose, et;

9) les péritonites postopératoires.

La répartition des différents tableaux étiologiques est détaillée dans le tableau.

4 sulvant:
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Tableau. 4: Fréquence respective des différentes étiologies par ordre de grandeur.

Patients n =
140
répartition
selon
L’Etiologie
Etiologies n %
Peérit. d’origine génitale 40 28,6
[ Périt. Appendiculaires 39 28
Perforations Typhiques 14 10
Taumat. ouverts/Fermeés 14 10
Perf Ulc. Gastro-Duodén. 13 9
[ Périt. Postopératoires 9 6,4
Périt. Primitives 5 36
Perforations / Cancer 4 3
Perforations / Nécrose 2 1.4
Total 140 100

Pour calculer la fréquence des péritonites dans le cadre de la chirurgie
abdominale, réglée d'une part et d'urgence d'autre part, nous n'avons pas retenu
les 4 patients de I'hGpital de Kati, établissement dont la vocation est surtout
orthopédique. Ainsi, sur 136 cas retenus, les 90 patients de 'HPG représentent
47 % de l'ensemble de la chirurgie abdominale et 8,5% des urgences
abdominales, et les 46 patients de I'HGT représentent 1,1 % de l'ensemble de la
chirurgie abdominale et 1,6 % des urgences abdominales.

2. Mortalité globale

Au total 1l y a 118 guérisons et 22 déces, soit un taux de mortalité de 15,7%.

A I’admission de ces 22 patients décédés, 77,2% d’entre eux présentent un arrét
des matieres et des gaz (qui a duré en moyenne 3+/-2 jours), I’état général de ces
décédés est altéré ou effondré dans 84,2%, le facies péritonéal est net dans 73,7%
des cas, la contracture diffuse est présente dans 26,3% des cas seulement, la
défense est diffuse dans 63,2%, le toucher rectal est significatif dans 94,7% des
cas, le toucher vaginal dans 71,5%, la température moyenne est de 38,7+/- 0,8
C°, le pouls est de 131+/-26 pulsations par minute. La durée d’hospitalisation de
ces 22 décédés est de 7,7+/-9,7 jours. La fiévre est quasiconstante et rebelle. La
survenue du décés fait presque toujours suite 2 des complications de types
anastomotiques ou a un choc hypovolémique avec collapsus cardio-vasculaire.

Le tableau 5 résume 1’étude détaillée de la mortalité en fonction de I’étiologie.

— -7 7 ~Tablean.5: Mortalité et pourcentage en fonction deétiologie-
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Nbre de décés n=22 et %
selon ’Etiologie

Etiologies n %
Périt. Primitives 0 0
Périt. d’origine génitale 2 5
Périt. Appendiculaires 7 17,9
Perforations Typhiques 6 42,8
Taumat. ouverts/Fermés 1 7.1
Perf Ulc. Gastro- 1 7.6
Duodén.
Perforations / Cancer 3 75
Perforations / Nécrose 0 0
Périt. Postopératoires 2 222
Total 22 15,7

B. Patients et Analyses

Dans ce chapitre, les résultats descriptibles et analytiques ne concemeront que
100 patients bien suivis et dont les dossiers étaient complets et correctement
remplis.

Les 40 dossiers qui ne sont pas analysables sont composés de 26 femmes et 14
hommes dont ['age moyen est de 27 +/- 15 ans; Dix d’entre eux proviennent de
I'hopital Gabriel Touré (HGT), 26 de I'hdpital du Point G (HPG) et 4 de I'hdpital
de Kati (HK). Selon I'étiologie, ils sont répartis comme suit:

1) 20 cas de péritonites d’origine génitale;

2) 11 cas de péritonite appendiculaire;

3) 3 cas de péritonite post-opératoire (1cas apres laparotomie exploratrice, 1 cas
apres appendicectomie, 1 cas apres césarienne);

4) 3 cas de perforation par traumatisme ferme;

5) 2 cas de perforation d'uicére gastrique;

6) 1 cas de perforation sur cancer colo-rectal.

Au total sur 140 dossiers, il est resté 100 dossiers descriptibles et analysables.

Les 100 patients concernés sont composés de 61 hommes et 39 femmes. Sur ces
100 patients, 64 sont opérés a 'HPG (64%) et 36 a 'HGT (36%). L'age moyen
de ces patients est de 25 +/- 12 ans (extrémes de 4 et 73 ans); il est de 28 +/- 14
ans pour les hommes et de 22 +/- 9 ans pour les femmes; 76% de ces patients ont
moins de 31 ans. La répartition selon I’étiologie est illustrée sur le tableau 6.

Tableau. 6: Fréquence respective par ordre décroissant des différentes

étiologies a analyser.
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Nombre de cas n=100
Etiologies effectif %
périto. append. 28 28
périto.d’origin. 20 20
génitale
perf. traumat. 11 11
perf.Ulc. 11 11
Gastro-duodén.
périto. posto- 6 6
pératoires
| périt.primitives 5 5
perf./cancer 3 3
_perf./nécrose 2 2
Total 100 100

La répartition des patients par tranches d'dge de 10 ans est illustrée sur la fig. 5.

Nombres de Cas par Tranches dAge

40

064 10 20 30 40 5 >
>11 >21 >31 >41 >51 >61 60

Fig. 5: Répartition des 100 cas par tranche d'dge de 10 ans.
On remarque que 76% des patients ont moins de 31 ans.

1. ANTECEDENTS
Aucun précédent n'est retrouvé chez 37% de nos patients; 28% présentent des
antécédents d'infection génitale (20% d'avortement, 8% de notion de vaginite, de
leucerthée ou de salpingite), 16% des douleurs localisées 2 la fosse iliaque droite
(FID), 12% a I'épigastre; 7% connaissent une pathologie entérique ou colique
traitée (patients ayant été opérés du gréle ou du cdlon, ou patients ayant fait des
épisodes traités de dysenterie, de bilharziose intestinale). L — -
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2. DOULEUR _

La douleur abdominale, toujours présente, est généralisée dans 78% et localisée
dans 22%. La localisation s'effectue dans 40,9% des cas en sous-ombilical; dans
36,4% des cas, elle s'effectue a 1'épigastre, dans 18,2% & la FID et dans 4,5% en
sous-costal droit.

11 s'agit d'une douleur d'intensité forte dans 81% des cas, moyenne dans 18% et
faible dans 1%. :

Les irradiations douloureuses sont rares: 6% a I'épaule droite et/ou dans le dos,
4% vers les organes génitaux et/ou le rectum.

3. SIGNES FONCTIONNELS D'ACCOMPAGNEMENT

Ces signes sont représentés dans 99% des cas par des vomissements
(alimentaires dans 26% des cas et bilieux dans 73% des cas), l'arrét des matiéres
et des gaz dans 74% des cas et depuis en moyenne 1,9 +/- 1,6 jour, la
constipation dans 15% des cas, la diarthée 6% des cas. Dans 5% des cas,
I'émission de selle est normale. Un hoquet est retrouvé dans 22% des cas.

4. ETAT GENERAL

L'état général des patients a l'admission est bon dans 31% des cas, moyen dans
54% et effondré dans 15% des cas. L'état de conscience est normal dans 46% des
cas, ailleurs, les patients sont agités dans 41% des cas et 13% d'entre eux
présentent un état de torpeur.

Le faciés est normal dans 14% des cas, tiré dans 50% et péritonéal dans 36%. La
langue est normale dans 21% des cas, seche dans 40% des cas et saburrale dans
39% des cas. Un pli cutané est présent dans 15% des cas, retrouvé douteux dans
13% des cas et absent dans 72% des cas.

Une vasoconstriction périphérique est retrouvée nette dans 3% des cas; elle est
notée douteuse dans 19% des cas; dans 78%, la circulation périphérique est notée
normale.

Le pouls moyen est de 122 +/- 21 pulsations par minute, la pression artérielle
maximale est de 107 +/- 25 mm Hg, la minima 67 +/- 16 mm Hg, la température
moyenne est de 38,6 +/- 0,7.

5. EXAMEN DE L'ABDOMEN

L'abdomen est retrouvé immobile a la respiration dans 60% des cas, la distension
abdominale avec météorisme a la percussion est notée dans 66% des cas.
L'abdomen est peu ballonné dans 20% des cas et normal dans 14% des cas. Une
abolition de la matité préhépatique est retrouvée dans 8% des cas; une matité
abdominale est notée dans 26% des cas (diffuse dans 18% et localisée dans 8%).
L'association matité et tympanisme est constatée dans 34% des cas. La
percussion abdominale est impossible dans 3% des cas en raison d'une
I'hyperesthésie cutanée.

La contracture est présente dans 31% des cas (diffuse 26%, localisée 5%), et la
défense dans 69% des cas (diffuse 56%, localisée 12%).

En cas de localisation (n=17), le siége préférentiel de la défense ou de la
contracture est 'hypogastre avec 52,9% des cas (n=9), puis la FID avec 35,3%
et I'épigastre avec 11,8%. Le foie est normal, et I'on retrouve seulement 1 cas de
splénomeégalie.

Le toucher rectal (n=67) est significatif dans 72 % des cas (douleur aigué 69%,
collection 3%).

Le toucher vaginal (n=39) est significatif dans 85% (douleur aigué 69,5%,
empAatement latéral 5 %, collection postérieure 10,5% ).

6. IMAGERIE — < - —
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a. La radiographie de 1'abdomen sans préparation est faite dans 64 cas; 52
niveaux hydroaériques (82%) sont vus dont 32 niveaux hydroaériques mixtes
intéressant le gréle et le colon, 10 niveaux du gréle, 8 niveaux coliques et 2 cas
d'association niveaux + pneumopéritoine. Un pneumopéritoine est retrouvé dans
5 cas (8%); il est isolé dans 3 cas, associé & un niveau du cdlon ou du gréle dans
2 cas. Dans les 5 autres cas, I'ASP n'est pas significatif.

b. L'échographie abdomino-pelvienne est faite au début dans 15 cas; les images
sont décrites sous formes de masses pelviennes hétérogénes avec augmentation de
volume de l'utérus (8 fois) et/ou de la trompe en cause (1 fois).

On diagnostique 8 cas d'épanchement purulent a la ponction échoguidée et 1 cas
de pyoannexe. Les 6 autres examens échographiques ne révélent aucune image
caractéristique de péritonite.

c. La radiographie du thorax est faite dans 5 cas. Elle ne montre d'images
pathologiques que dans 2 cas (croissant gazeux sous-diaphragmatique droit,
opacités parenchymateuses micronodulaires).

L'ensemble de ces données est résumé au tableau 7, page suivante.

7. DIAGNOSTIC

Le diagnostic de péritonite est posé dans 61 cas (61%), évoqué dans 21 cas
(21%) et non fait dans 18 cas (18%).

Le diagnostic d'organe n'est exact que dans 17 cas (17%), évoque dans 32 cas
(32%) et non fait dans 51 cas (51%).

Tableau. 7: Résumé des principaux signes constatés chez les 100 patients.

Symptomatologie %
Signes Fonctionnels
- Douleur Généralisée 78 %
100
- Douteur Localisée 22 %
- Vomissements 100
- Arrét des Matiéres et des Gaz 74
- Hoquet 22
Signes Généraux
Vascularisation Périphérique Normale 97
- Pouls > 80 94
- Pa. Max > 90 91
- Température > 33 76
- Faci_és Péritonéat™ 36 . -
) - Pli Cutané - _ C15 -
Exa;en Abdonien - - - . = — -
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- Défense Abdominale Diffuse 57 %

69
- Défense Abdominale Localisée 12 %
- Météorisme 66
- Présence d’une Matité . 64
- Contracture Diffuse 26

31
- Contracture Localisée 12
- TV significatif (39 examens) 85
_ TR Significatif (67 examens) 72

Radiographie (65: examens ASP + 1 Thorax)

- Niveaux Hydroaériques 82
- Pneumopéritoine
- Epanchement Liquidien L 6

AU TOTAL, ON COMPTE:

a. 74 tableaux cliniques typiques (occlusion fébrile avec contracture ou défense
diffuse et arrét des matiéres et des gaz), 26 tableaux douteux ou trompeurs
(absence de contracture, défense localisée avec ou non une diarrhée).

b. 15 tableaux graves avec déshydratation nette et comme conséquences:

1) effondrement de I'état général 26,7%;

2) facies péritonéal 80%;

3) sécheresse de la langue 60%;

4) pli cutané 100%;

5) tachycardie supérieure a 80 battements par minute 94%;

6) pression artérielle maximale inférieure a 90 mm Hg 9%;

7) confusion mentale 33,3%.

C. Traitement

1. TRAITEMENT CHIRURGICAL

a. La voie d'abord est 53 fois xyphopubienne, 34 fois a cheval sur 'ombilic, 9
fois sous-ombilicale, 2 fois sus-ombilicale, 1 fois par incision Mac-Bumey et,
dans 1 cas la voie d'abord est réalisée en réouvrant partiellement une précédente
incision médiane (péritonite postopératoire) pour ne pratiquer qu'un simple
drainage.

b. L'épanchement est libre dans la grande cavité abdominale dans 91% des cas,
il est isolé en sus-mésocolique dans 1% des cas, en sous-mésocolique dans 2%
des cas.

c. Le drainage déclive systématique drainant les fosses iliaques et/ou les
espaces sous diaphragmatiques est réalisé chez 98 des 100 patients.

Dans 2 cas dont 1 tumeur recto-sigmoidienne et 1 pentomte primitive, il n'est fait
ni geste sur organe ni drainage.

Le geste chu'urglcal surles 98 patients est constitué par:
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1) 38 sutures simples dont 15 sur l'iléon, 8 sur l'estomac, 7 sur l'utérus, 4 sur le
colon, 2 sur le duodénum, 1 sur le jéjunum et 1 sur la vessie;

2) 34 exéréses simples dont 27 appendicectomies, 6 salpingectomies et, 1
hystérectomie;

3) 13 drainages simples;

4) 8 résection-anastomoses dont 4 fois sur l'iléon, 3 fois sur le cdlon (2
perforations traumatiques dont 1 au niveau du colon transverse, 1 au niveau du
sigmoide et 1 perforation sur nécrose sigmoidienne) et 1 fois sur le jéjunum;

5) 3 stomies dont 2 fois sur le gréle et 1 fois sur le colon gauche;

6) 1 gastroentérostomie;

7) 1 appendicectomie plus caecostomie.

Ces gestes sont détaillés en fonction des aspects étiologiques étudiés en fin de ce
chapitre.

2. ANTIBIOTHERAPIE

Sur l'ensemble, 86 patients ont regu une antibiothérapie préalable a domicile
(dont les modalités ne peuvent étre précisées) et/ou sur la table d'opération;
aucune antibioprophylaxie vraie (préopératoire immédiate) n'a été réalisée; chez
14 patients, l'antibiothérapie a été commencée en postopératoire.
L. antibiothérapie peropératoire (41 patients) est faite de:

- association bétalactamine-métronidazole 12 fois,

- association bétalactamine + gentamycine 3 fois,

- bétalactamine seule 24 fois,

- métronidazole seul 2 fois.

L'antibiothérapie postopératoire colligée chez les 83 survivants est réalisée de la
fagon suivante:

a. une bétalactamine est administrée par voie parentérale 81 fois:

1) amoxicilline 41 fois, a raison de 2 a 4 g/j;

2) ampicilline, 38 fois a raison de 2 a 6 gfj;

3) pénicilline G, 1 fois a raison de 10 millions UL et,

4) céphalosporine de 3éme génération (céfotaxime), 1 fois 4 raison de 2 g/j;

b. un aminoside (gentamycine 80) est administré par voie parentérale, 54 fois a
raison de 160 mg/j;

c. le métronidazole en perfusion est administré 69 fois a raison de 1000 mg/j.

EN RESUME:

- 3 patients sont traités par monothérapie dont 2 avec une bétalactamine et 1 avec
du métronidazole.

- 35 patients sont traités par bithérapie dont 27 avec une association
bétalactamine-métronidazole et 8 avec une association bétalactamine-aminoside.

- 45 patients sont traités par trithérapie avec une association bétalactamine-
aminoside-métronmdazole.

En moyenne, en sachant que l'antibiothérapie par voie parentérale est stoppée en
méme temps que les perfusions et qu'elle est remplacée par l'antibiothérapie per
os, la posologie moyenne de 'antibiothérapie parentérale et par antibiotique est
de: —
- 24 g d'ampicilline ou 20 g d'amoxicilline en 7 jours,

- 880 mg de gentamycine en 7 jours, .

B - 3000 mg de métrodinazole en-7jours. — - - .
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La durée moyenne de 'antibiothérapie postopératoire chez les 83 survivants est
de 22 +/- 17 jours.

3. REANIMATION HYDROELECTROLYTIQUE

La durée moyenne de la réanimation hydroélectrolytique postopératoire chez les
83 survivants est de 7 jours +/- 5. La quantité perfusée de soluté est de 8 +/- 4
litres pour le glucosé, 7 +/- 3 litres pour le salé; la somme correspond en
moyenne et par patient a 15 +/- 7 litres (extrémes 8 et 22 litres) de solutés en 7
jours et a 2 litres par jour.

4. RESULTATS GLOBAUX

Au total, sur 100 patients opérés, on dénombre 83 guérisons et 17 décés dont 13
3 'HPG et 4 4 'HGT.

a. complications chirurgicales (n=47)

Les suites sont faites de 47 complications chirurgicales dont:

- 27 abceeés superficiels de la paroi survenus en moyenne dans un délai de 5 jours;
- 11 fistules (10 fistules digestives du gréle ou du cdlon, et 1 fistule vésicale);

- 8 abceeés et/ou désunions septiques de la paroi,

- 1 éviscération .

Ces complications sont survenues chez 7 des 17 patients décédés, soit 41 %.

b. survivants (n=83)

L'age moyen de ce groupe de patients composé de 33 femmes et de 50 hommes
est de 25 +/- 12 ans. L'état général de ces patients est altéré dans 45 cas et
effondré dans 10 cas, soit une atteinte de 'état général de 66%. On pratique chez
ces patients:

- 31 sutures simples dont 11 sutures du gréle, 8 sutures de l'estomac, 6 sutures
utérines, 3 sutures coliques, 2 sutures duodénales et 1 suture vesicale;

- 29 exéreses, dont 23 appendicectomies et 6 annexectomies;

- 8 anastomoses dont 1 gastroentérostomie et 7 résection-anastomoses (iléon 4,
jéjunum 1, colon transverse 1 et sigmoide 1),

- 2 stomies (1 stomie iléale et 1 stomie colique).

Chez 11 patients, il est réalisé un simple drainage et chez 2 autres, aucun geste
n'est pratiqué.

La reprise alimentaire a lieu a J5 +/-2 et la déambulation a J7 +/-5. La durée
d'hospitalisation est de 28+/-22 jours (extrémes 5 et 118 jours).

c. décées (n=17)

Sur 17 déces, on compte 6 femmes et 11 hommes dont 1'age moyen est de 27 +/-
15 ans (les extrémes €tant de 4 et 73).

Nous avons étudié les signes de gravité préopératoires chez ces décédes, ces
signes sont:

- Arrét des matiéres et des gaz: 88% des cas, survenant en moyenne dans un délai
de 3+/-2 jours;

- La contracture diffuse est retrouvée dans 29% des cas;

- La défense dans 59% des cas;

- Lle toucher rectal est significatif dans 95% des cas et le toucher vaginal dans
67% des cas; 7

- La température est supérieure a 38C° dans 88% des cas, _

- Le faciés est péritonéal dans 76% des cas;

- Une tachycardie supérieure & 80 battements/minute dans 94% des cas;

-Un le:ut—ane estconstaté dans 24% des cas; T
- La pression artérielle maximum est inférieure a 90 mm Hg dans 12 % des cas.
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En somme, 82 % de ces patients ont un état général altéré ou effondré, 76 % ont
un faciés péritonéal et 41 % ont des complications postopératoires.
Les étiologies retrouvées ici sont, par ordre décroissant, les suivantes :

- perforations typhiques 6 cas,

- péritonites appendiculaires 5 cas,

- perforations sur cancer 3 cas,

- péritonites d’origine génitale 1 cas,

- perforations traumatiques 1 cas,

- péritonites post-opératoires 1 cas.
Les gestes chirurgicaux effectués sont:

- 7 sutures simples dont 5 fois sur le jéjunum ou l'iléon,

1 fois sur le sigmoide et 1 fois sur 'utérus,

-5 exéreses dont 4 fois une appendicectomie et 1 fois une hystérectomie,

- 1 résection-anastomose sigmoidienne, termino-terminale,

- 1 appendicectomie plus caecostomie,

- 1 stomie iléale,

- 1 drainage simple ou l'organe est indéterminé et,

- 1 tumeur sigmoidienne sur laquelle aucun geste n'est effectué.
Pour ces 17 décés, survenant en moyenne a J8+/-10, la cause principale est: dans
16 cas, un collapsus cardio-vasculaire non controlable avec hyperthermie (9 cas
sans fistule digestive, 5 cas avec fistule digestive et 2 cas survenant sur tumeur
sigmoidienne) et dans un cas une occlusion persistante non corrigée (malfagon
probable d'un anus iliaque).

D. Aspects Etiologiques

Les organes en cause sont par ordre de fréquence: appendice 28%, jéjuno-iléon
23%, utérus + trompe 20%, estomac 9%, colon 8%, duodénum 3%, vessie 1 %
(fistule postopératoire); dans 8 cas, aucun organe n'a pu étre mis en cause (5
péritonites primitives et 3 péritonites post-opératoires ).

Ces aspects seront étudiés ici par ordre de fréquence décroissant.

1. PERITONITES APPENDICULAIRES (N=28)

On dénombre 28 patients dont 5 fernmes et 23 hommes et dont 1'dge moyen est de
25 +/- 15 ans avec des extrémes de 13 et 73 ans. Dans les antécédents, une
douleur localisée dans la FID est retrouvée 50% des cas.

Sont retrouvés les signes suivants: le hoquet 21,4%, l'arrét des matieres et gaz
67,9% des cas (durée moyenne 2 +/- 1,5 jours). La température est en moyenne
de 38,5 +/- 0,7 C°, le pouls 117 +/-18 pulsations/minute, la pression artérielle
maximale est de 108+/-13 mm Hg, le faciés est péritonéal dans 28,6%, l'état
général n'est réellement atteint que dans 3,6% des cas. L'abdomen est météorisé
et immobile avec la respiration dans 57,1% des cas. La contracture abdominale
est diffuse dans 25% des cas, la défense est diffuse dans 57,1% des cas.

Des niveaux hydroaériques radiologiques sont retrouvés dans 49,9% des cas.

__En somme au plan clinique, 50% des patientS présentent des antécédents de
— — " douleur de la FID et 100% se présentent soit avec-une-douleur, soit avec une

contracture soit avec une défense plus nettes dans Ja fosse iliaque droite.
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Le diagnostic de I'origine appendiculaire est posé ou suggéré dans 24 cas (85,7
%) sur la base des critéres de localisation des signes sus-cités et/ou des
antécédents de douleurs de la FID. Dans 4 cas (14,3), ce diagnostic est une
deécouverte opératoire. :

Sur le plan anatomopathologique, il s'agit dans la majorité des cas d'une
perforation appendiculaire, plus rarement d'une diffusion infectieuse a partir d'un
appendice inflammatoire. :

Le traitement consiste en une appendicectomie (associée 4 une caecostomie dans
I cas), une toilette péritonéale et un drainage déclive de la cavité.

On compte dans cette série 17 cas de trithérapie, 10 cas de bithérapie
(bétalactamine + aminoside) et 1 seul cas de monothérapie.

Il y a 23 guérisons (82%) et 5 décés (18%) dont 2 déces précoces a JO et J1. Les
6 cas de complication (21,6%) enregistrés sont faits de 5 sepsis superficiels de
paroi et de 1 cas de fistule digestive du gréle. On y compte 1 seul cas de
réintervention pour fistule digestive.

Ces complications surviennent a J2+/-2 jours, les décés également, mais ces
demuers se font dans un contexte de choc toxi-infectieux grave avec hyperthermie
¢t collapsus cardio-vasculaire.

La durée moyenne d'hospitalisation des survivants est de 19+/-14 jours
(extrémes O et 74 jours).

2. PERITONITES D’ORIGINE GENITALE {N=20)

L'age moyen de ces 20 patientes est de 22 +/- 6 ans avec des extrémes de 12 et
30 ans. Sur le plan clinique, le hoquet est retrouvé dans 10% des cas, 'arrét des
matieres et des gaz dans 50%.

La temperature moyenne est de 38,7+/-0,5 C°, le pouls de 121 +/-21
pulsations/minute, le faciés est péritonéal dans 35% des cas, la pression artérielle
maximum est de 102+/-14 mm Hg,

L'abdomen est météorisé et immobile a la respiration dans 65% des cas, il est
contracturé dans 15%; la défense est diffuse dans 55% des cas. Un seul cas de
plastron est retrouvé. Le toucher vaginal est significatif dans 100% des cas
(douleur aigué isolée 15, empatement latéral 2, collection 3). L'échographie est
faite 10 fois au début (avant I’installation du tableau de péritonite franche) et
retrouve 8 fois un épanchement purulent a la ponction échoguidée, 1 fois une
pyoannexe, 1 fois des images non spécifiques d'épanchement. Des niveaux
hydroaériques sont retrouvés dans 45% des cas a I'ASP.

Sur le plan anatomopathologique, les lésions et/ou mécanismes suivants ont été
retrouves, il s'agit de:

1) 9 cas de perforations traumatiques siégeant au corps utérin, associées 1 fois a
une perforation du gréle, et 1 fois a une perforation du sigmoide),

2) 11 cas de pyoannexes. Dans 15 cas des manoeuvres abortives préalables sont
reconnues comme causes de la péritonite.

Le traitement chirurgical est fait par exérése dans 7 cas (6 fois une trompe, 1
fois un utérus), par excision-suture simple de la perforation utérine dans 6 cas,
par résection-anastomose du gréle dans 1 cas, par suture simple de la perforation
utérine et colectomie avec anus d'amont et fermeture d'aval dans un cas, par
drainage simple dans 5 cas.

L'antibiothérapie est faite selon:

1) une bithérapie dans 12 cas associant 6 fois une bétalactamine a un aminoside
et, 6 fois une bétalactamine a du métronidazole;
2) une trithérapie dans 8 cas. ' )

[

On compte—l 9 guérisons et 1 décés a J27 pour cause de péritonite urinaire. ~
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Dans les suites opératoires, on compte 50% de complications dont 8 abcés
superficiels de la paroi, 1 fistule digestive du cdlon, 1 péritonite urinaire par
fistule vésicale. Il y a 1 cas de réintervention pour rétablissement de continuité.
La durée moyenne de I'hospitalisation des survivants est de 28 +/- 19 jours.

3. PERITONITES PAR PERFORATION TYPHIQUE (N=14)

1l s'agit de 4 femmes et 10 hommes dont 1'4ge moyen est de 21 +/- 15 ans avec
des extrémes de 4 et 56 ans. Dans seulement 14 % des cas, on retrouve un
syndrome évocateur de typhoide. .

Les signes suivants sont retrouveés: hoquet 7 % des cas, arrét des matiéres et des
gaz 93 %; la température moyenne est de 38,9 +/- 0,5 C°, le pouls est de 126 +/-
27 pulsations/minute, la pression artérielle maximum est de 92+/-31 mm Hg, le
faciés est péritonéal dans 57,1%.

L'abdomen est météorisé et immobile a la respiration dans 93 % des cas; la
contracture est présente dans 50 % des cas et une défense diffuse dans 50% des
cas. Le toucher rectal révéle une douleur aigué au Cul-de-Sac de Douglas dans
79 % des cas, le toucher vaginal dans 25%. Le diagnostic est fonction de la
clinique, de I' ASP et des constats peropératoires.

Les lésions observées se présentent sous forme de perforations punctiformes de
0,5 a 1 cm de diameétre environ, siégeant surtout au niveau de l'iléon terminal (1
seul cas de siége jéjunal rencontre).

Le traitement chirurgical est fait par:

- excision-suture simple 11 fois,

- iléostomie et suture ultérieure de la perforation 2 fois et,

- résection-anastomose termino-terminale (1 cas).

Le traitement antibiotique est fait par:

- bithérapies 7 fois dont 6 associations bétalactamine- métronidazole, 1 cas
d'association bétalactamine- aminoside,

- trithérapies S fois associant un bétalactamine, un aminoside et du
métronidazole,

- monothérapie au métronidazole 1 fois.

On compte 8 guérisons (57,1%) et 6 déces (42,9%) dont 3 décés précoces (2
déces a JO, 1 déces a J1), les 3 autres survenant plus tardivement. Ces déces font
généralement suite 4 des fistules, anastomotiques ou non, du gréle (5 cas).

On note dans cette série 78,6% de complications post-opératoires qui sont: 1) 5
fistules du gréle dont 3 avec réintervention; 2) 5 abcés de paroi dont 3 ayant
nécessité un débridement et 1 cas d'éviscération. Ces décés surviennent en
moyenne 3 J8+/-11 dans un contexte toxi-infectieux lié le plus souvent a une

fistule du gréle. _
La durée moyenne de I'hospitalisation pour les survivants est de 40 +/- 36 jours.

4. PERITONITES PAR TRAUMATISME, OUVERT OoU FERME: (N=11)

Ony compte 11 patients dont 10 hommes et 1 femmes; I'4ge moyen est de 28+/-
12 ans avec des extrémes de 7 et 60 ans.

Les signes suivants sont retrouvés: hoquet 18 %, arrét des matiéres et des gaz
100%; la température moyenne est de 38,3 +/- 0,6 C°, le pouls est de 120 +/- 28
pulsations/minute, le faciés péritonéal est retrouvé dans 27,3% des cas.

1'abdomen est météorisé dans 64 %; la contracture est retrouvée dans 18 % des
cas; la défense-est diffuse dans 64 % des cas. On retrouve, au TR, une douleur__
aigué dans le Cul-de-Sac de Douglas dans 91 % des cas; au TV cette douleur est
retrouvée chez la seule patiente. Sur le plan radiologique, des niveaux
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hydroaén'que§ sont retrouves dans 36 % des cas; 2 cas de pneumopéritoine isolés
sont retrouvés. Les lésipns occasionnées sont: 1 perforation de l'estomac, 6
perforations dP gréle (iléon 5, jéjunum 1), 4 perforations coliques (cdlon
transverse 1, cblon gauche 1, sigmoide 2).

Le traitement chirurgical consiste en 6 sutures simples (estomac 1, cdlon
gauche 1, sigmoide 1 et gréle 3) et en 5 résection-anastomoses (éjunum 1, cdlon
trgnslverse 1, sigmoide 1 et gréle 2). Le traitement antibiotique est fait 6 fois par
trithérapie et 5 fois par bithérapie associant une bétalactamine et un aminoside.

On note 7 cas de complication (63,6%) avec 10 guérisons et 1 seul décés a J5
survenu dans un contexte toxi-infectieux avec collapsus cardio-vasculaire. Ces
complications sont: désunion d'anastomose 1 cas, abcés de paroi 1 cas, sepsis
superficiel de paroi 5 cas.

La durée moyenne d'hospitalisation des survivants est de 37+/-31 Jjours.

5. PERITONITE PAR PERFORATION D'ULCERE GASTRO-DUODENAL (N=11)

Onze cas de perforation d'ulcére gastroduodénal (ulcére gastrique 8, ulcére
duodénal 3) sont colligés dans ce groupe de patients. L'Age moyen est de 31 +/- 8
ans (avec des extrémes de 22 et 47 ans); on y compte 100% d'hommes. Les
antécédents de douleur épigastrique sont retrouveés dans 73 % des cas.

Sur le plan clinique, les signes suivants sont retrouvés: hoquet 73 %, arrét des
matieres et des gaz 90,9%. La température moyenne est de 38,3 +/- 0,3 C°, le
pouls 124 +/- 13 pulsations/minute; le faciés est péritonéal dans 36,4% des cas.
L'abdomen est météorisé et immobile & la respiration dans 55 % des cas; la
contracture et la défense sont retrouvées diffuses respectivement dans 45,5% et
dans 36,4%. Le toucher rectal retrouve une douleur aigué dans le Cul-de-Sac de
Douglas dans 73 % des cas. Des niveaux hydroaériques sont retrouvés dans
54,6% des cas, un pneumopéritoine dans 3 cas (28%).

La lésion anatomique est une perforation gastrique ou duodénale de la taille de 1
cm de diamétre environ.

Le traitement chirurgical consiste en 9 cas d'excision-suture de la perforation, 1
cas de vagotomie tronculaire bilatérale + gastro-entérostomie, 1 cas de drainage
simple (ulcére gastrique perforé-bouché).

Le traitement antibiotique est fait de 7 cas de trithérapie, 3 cas de bithérapie
associant un bétalactamine a du métronidazole et 1 cas de monothérapie a
l'amoxicilline. A cette antibiothérapie s'associe, dans 2 cas, un traitement aux
anti-H2 (cimétidine).

Aucun cas de déces n'est observé dans ce groupe de patients. Les complications
post-opératoires faites de sepsis superficiel de paroi sont retrouvées dans 2 cas
(18 %).

La durée moyenne d'hospitalisation est de 16+/-6 jours.

6. PERITONITES POST-OPERATOIRES (N=6)

Il s'agit d'un groupe de 6 patients ou l'on compte 5 femmes et 1 homme. L'age
moyen est de 27 +/- 12 ans avec des extrémes de 14 et 43 ans. Les étiologies
connues sont: 1 fistule vésicale aprés hemiorraphie et 1 fistule iléale apres
ablation d'un calcul vésical. Pour le reste, la péritonite est survenue 1 fois apres
laparotomie exploratrice, 2 fois aprés césarienne et 1 fois apres appendicectomie.
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Sur le plan clinique, on note des vomissements dans 100% des cas, mais pas de
hoquet; un arrét des matiéres et des gaz est constaté dans 50% des cas.

La température moyenne est de 38,7 +/- 0,8 C°, le pouls est de 131 +/- 30
pulsations/minute, le faciés est péritonéal dans 33,3% des cas. L'abdomen est
météorisé et immobile 4 la respiration dans 50% des cas, la contracture est
présente dans 16,7%, la défense dans 83,3%. Les touchers pelviens retrouvent au
Cul-de-Sac de Douglas une douleur aigué dans plus de 80% des cas. L'ASP n'est
pas fait dans ce contexte de péritonite post-opératoire dans notre série.

Les lésions retrouvées sont : 1 nécrose du cdlon gauche aprés césarienne, 1
fistule du gréle et 1 fistule vésicale d'origine iatrogene; dans les 3 autres cas,
aucun organe n'est mis en cause.

On réalise chez ces patients 1 colectomie gauche avec anus d'amont et fermeture
distale selon Hartmann, 2 sutures simples (iléon et vessie) et 3 drainages simples.
Le traitement antibiotique réalise 3 cas de trithérapie et 3 cas de bithérapie
associant un bétalactamine et un imidazolé (métronidazole).

On compte 5 guérisons et 1 décés 4 J8 dans un tableau de choc toxiinfectieux
patent. Les complications chirurgicales sont: 1 péntonite généralisée et 2 abces
de paroi.

La durée d'hospitalisation de ces patients est de 38+/- 26 jours.

7. PERITONITES PRIMITIVES (N=5)

Ce groupe de 5 patients compte 4 femmes et 1 homme; I'dge moyen est de 35 +/-
18 ans avec des extrémes de 20 et 65 ans. '

Les signes suivants sont retrouvés: vomissements 100 % des cas, arrét des
matieres et des gaz 60 % des cas avec une durée moyenne de 1,2 +/- 1,3 jours.
La température moyenne est de 38,5 +/- 0,6 C°, le pouls est de 119 +/- 13, le
faciés est péritonéal dans 40 % des cas. Il n'y a pas de contracture, la défense est
diffuse dans 100 % des cas. Aucune lésion particuliére n'est retrouvée chez ces
patients a ’exploration.

Le traitement chirurgical est fait ici par simple drainage (4 cas). Dans 1 cas, le
traitement s'est limité a une toilette péritonéale sans drainage. On compte 100 %

de guérison.

Ce groupe de patients compte 20% de complications uniquement faites de sepsis
superficiel de paroi. Le nombre de jours d'hospitalisation est de 24+/-14 jours en

moyenne.

8. PERFORATIONS D'ORIGINE TUMORALE (N=3)

L'age moyen de ces patients (1 femme et 2 hommes) est de 22 +/- 5 ans, extrémes
18 et 28 ans. L'état général de ces patients n'est effondré que dans 1 cas.

Les vomissements sont observés dans 100% des cas. On note chez ces 3 patients,
2 cas de défense diffuse et 1 cas de défense localisée. Les lésions siégent au
sigmoide pour 2 cas, a l'utérus pour 1 cas avec métastases a la vessie.

Pour les lésions sigmoidiennes, on ne pratique aucun geste sur organe. Au
niveau de 1'utérus, c'est une hystérectomie totale qui est effectuée. —
On observe 100% de complication et 100% de décés (dont 2 déceés précoce a J1
et J2 et 1 déces tardif a J28). ' -

9. PERFORATIONS SUR NECROSE (N=2)
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1l s'agit de 2 cas de perforation sur nécrose digestive dont les lésions siégent sur
I'iléon (étranglement herniaire) et sur le sigmoide (volvulus du sigmoide). 11 s'agit
de deux hommes, d'dge moyen 41 +/- 13 ans (extrémes 32 et 50 ans) et chez qui
les vomissements, le hoquet, l'arrét des matiéres et gaz sont présents dans 100%
des cas. La température moyenne est de 37,5 +/- 0,5 C°, le pouls 134 +/- 8
pulsations/minute, le faciés est péritonéal dans 1 cas.

Dans les 2 cas, on fait une résection-anastomose termino-terminale. Un cas de
complication est apparu, mais sans réintervention, 100% de ces patients sont
guéris.

En conclusion 3 ce volet aspect étiologique, les tableaux cliniques des péritonites sont rarement
différents les uns des autres. On note cependant un pourcentage plus €levé de complication et/ou de
mortalité dans certains groupes étiologiques que d'autres. Le tableau 8 résume ces données.

Tableau. 8: Résultats’ Globaux

% Compli- Nbre % Décés | % Déces

Etiologies n cations Déces / Etiologie | / 17 Décés
Péritonites Primitives 5 20 0 /- /
Péritonites 28 32,1 5 17,9 29
Appendiculaires
Perforations Typhiques 14 78,6 6 42,9 35,5
Péritonites d’origine 20 50 1 5 6
genitale
Péritonites Traumatiques 11 63,6 1 9,1 6
Perforations / Cancer 3 100 3 100 17,5
Perf. Ulcere Gastro- 11 18,2 0 / /
Duod.
Perforation sur Nécrose 2 50 0 /
Peéritonites 6 50 1 16,7 6
Postopératoires
Total 100 17 ﬁL 100
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E. Evaluation du Coiit Théorique du Traitement
des Péritonites dans les Hopitaux de Bamako

Cette évaluation donne le coit estimatif du traitement des péritonites apreés la
dévaluation du franc CFA ou les prix des différents produits pharmaceutiques
ont augmenteé: .

- pour les produits en DCI, de 83 %,

- pour les produits achetés en officine privee, de 55 %.
Ainsi;

1. Le coiit de l'ordonnance (dans les hopitaux de Bamako, chaque malade regu
en urgence paye l'ensemble des produits nécessaires pour son intervention), y
compris le forfait anesthésie (9000 F cfa) a 'HPG est estimé a:

« 39835 F cfa en DCI,

» 52965 F cfa dans le commerce;

2. Le coiit moyen de I'antibiothérapie postopératoire (89 patients) est estimé a:
« 37812 F cfa en DCI,
« 41561 F cfa dans le commerce;

3. Le coiit moyen de la réanimation hydroélectrolytique et calorique (89 patients)
est estime a:

e 21774 F cfa en DCI,

« 31216 F dans le commerce;

4. Le coiit moyen des pansements est estimeé a:
« 8730 F cfa en DCI pour une moyenne de 10 pansements,
« 19750 F cfa dans le commerce;

5. Le forfait réanimation est de 25000 F cfa;

6. Le cofit de I'hospitalisation varie de 15750 F cfa a 52500 F cfa pour 21 jours
selon 1'hatellerie.

AU TOTAL:

Le coiit estimatif du traitement médical et chirurgical de nos patients jusqu'a la
déambulation (7 jours en moyenne) est de:

« 133151 F cfa DCI,

« 170492 F cfa dans le commerce.
Le coiit total, englobant I'hospitalisation, soit 21 jours aprés déambulation, varie
de:

. 148901 F cfa a 185651 F cfa avec achats des produits en DCI,

. 186242 F cfa 3 222992 F cfa en ayant payé tous les produits

dans le commerce.
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Chapitre. 6

COMMENTAIRES
ET
DISCUSSION

Le but de notre travail était de faire une étude épidémiologique,

clinique et diagnostique des péritonites aigués, en la comparant a un travail fait a
Bamako en 1983, d'en évaluer la morbidité, la mortalité, le traitement actuel et le
colit global de la prise en charge.

Cette étude comporte des points et des résultats qui nécessitent commentaires et
discussions qui seront axés sur la méthodologie et les résultats.

|. MATERIELS ET METHODES

A. Population étudiée:

critéres d’inclusion et d’exclusion.

Nous avons fait un recensement exhaustif des cas de péritonites généralisées dans
les hopitaux de Gabriel Touré, du Point « G » et de Kati. Nous reconnaissons
cependant avoir exclu 3 patients décédés avant I’intervention et dont le diagnostic
de péritonite était retenu par le chirurgien. Au total 140 malades ont été
enregistrés. Cet échantillon est suffisamment large pour permettre d'atteindre les
objectifs que nous nous sommes fixés dans ce travail.

Nous avons inclu a priori tous les patients atteints d'une péritonite aigué
généralisée y compris les péritonites d’origine génitale. Cette attitude avait pour
objet de recenser tous les aspects étiologiques des péritonites dans les hopitaux
concemes.

La population qui a fait I'objet de cette étude est suffisamment représentative de
l'activité chirurgicale des services:

* de chirurgie générale "A", "B" et "C", des services gynéco-obstétrique et
d'urologie de I'HPG,

* de chirurgie générale, de clﬁrurgie infantile, d'urologie et du service des
urgences de I'HGT.

C'est en raison des difficultés d'enquéte qué nous n’avons compté 40 patients
dans ’analyse dont 26 proviennent de I'HPG, 10 de 'HGT et 4 de 'HK et parmi
- lesquels on dénombre 20 cas de péritonites d’origine gétiitale, 11 cas de péritonite
_—appendiculaire, 3 cas de péritonite postopératoire, 3 cas-de—perfaration par™ -
traumatisme fermé, 2 cas de perforation d'ulcére gastrique et 1 cas de perforation
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sur Cancer colo-rectal. Cette attitude liée 4 des problémes techniques ne met pas
en cause la prédominance des

péritonites d’origine génitale sur I’ensemble de 1’échantillon avec 28,6% (n=40),
suivies des péritonites appendiculaires avec un pourcentage de 28% (n=39).

B. Recueil des données:
1. L'Enquéte.

Nous avons rencontré beaucoup de difficultés pour le recueil des données, ces
difficultés peuvent étre résumées de la fagon suivante:

1) malades agités ou en état de torpeur dont l'interrogatoire est pratiquement
impossible;

2) l'inexistence de dossiers cliniques complets pour certains malades vus en
postoperatoue et ceux qui sont décédés sur la table opératoire ou quelques heures
apres l'intervention;

3) l'incapacité, pour différentes raisons, de certains malades ou de leur entourage
de comprendre ou de preciser certaines données cliniques telles le début de la
symptomatologie, I'heure ou le jour exact de l'arrét des matiéres et des gaz ou
encore le début de la généralisation de la douleur...,

4) le contexte urgent qui n'est toujours pas favorable a un interrogatoire et a un
examen clinique minutieux;

5) le refus de certains malades ou accompagnants de malades de foumir les
renseignements utiles nécessaires pour des raisons inavoueées;

7) enfin le manque de collaborateurs disponibles dans les différents hop1taux
concemes au cours de notre enquéte.

2. Principes du Traitement, Evaluation du coiit.

2-1. Le traitement médical a consisté en une antibiothérapie
utilisant des associations synergiques (bithérapie ou trithérapie) et en une
réanimation par apport hydroélectrolytique en pré, per et postopératoire.

2-2. Le traitement chirurgical a consisté en une laparotomie,
au traitement de la cavité abdominale et au traitement, si nécessaire, de 1’organe
responsable de la péritonite.

2-3. L'évaluation du coiit du traitement a donc concemné la
réanimation hydroélectrolytique, l'antibiothérapie pré et postopératoire,
I'ordonnance pour I’intervention, I'anesthésie et 1'hospitalisation.

Dans la réalisation de ce volet, nous avons déploré un certain nombre de faits
source de difficultés. Ce sont:

1) la contrainte faite aux patients, quelle que soit I'urgence chlrurgwale et quel
que soit le cofit, 3 payer 1’ordonnance délivrée avant tout acte opératoire. Cette
situation est due au fait que le systéme d'accueil des urgences n’est pas organise
a l'intérieur des hopitaux au Mali;

2) l'instabilité du prix des produits pharmaceutiques, par exemple:

a) le prix d'un flacon de métronidazole en perfusion est passé de 2755 F cfa
avant la dévaluation en Janvier 1994 4 3210 F cfa aprés la dévaluation et a 2870
F cfa de nos jours;

b) le flacon de sérum sale ou glucose isotoniques est passe de 530 F cfa avant
la dévaluation a 750 F cfa aprés la dévaluation. Ces mémes fluctuations sont
retrouvées au niveau du prix des médicaments vgn_dusg DCI, — _
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3) les difficultés d'approvisionnement des pharmacies hospitaliéres en produits
DCI font que pres de la moitié des produits utilisés par les patients sont payés
dans les pharmacies privées a un prix beaucoup plus cher;

4) les conditions socio-économiques difficiles de certains patients, couplées aux
difficultés d'approvisionnement n'ont pas toujours permis une bonne
antibiothérapie, celle-ci pouvant alors €tre subordonnée aux secours et a la
solidarité de bonnes volontés. '

Ainsi prés de la moitié des patients ont connu au moins des heures d’interruption
de traitement par manque de moyen financier, 13 patients étaient dans une
situation d'indigence et 13 autres ont été traités successivement a I'ampicilline,
puis 4 I'amoxicilline ou vis versa.

Il. RESULTATS
A. Résultats globaux

1. Fréquence en Fonction des Hopitaux

Nous avons recensé dans cette étude:
1) A I'HPG, 90 cas de péritonites opérés représentant 8,5% des urgences
abdominales et 4,7% de l'ensemble de la chirurgie abdominale dans cet hépital;
2) A I'HGT, 46 cas de péritonite opérés représentant 1,6% des urgences
abdominales et 1,1% de la chirurgie abdominale dans cet hopital.
Nous avons constaté au total 22 déecés dont 18 a 'HPG et 4 décés a 'HGT.
Ongoiba [96] trouve dans son étude prospective sur 135 cas de péritonite
genéralisée:
1) A'HPG, 34 cas de péritonite généralisée dont 2 déces (5,88%) représentant
7,84% des urgences abdominales et 2,83% de I’ensemble de la chirurgie
abdominale dans cet hopital,
2) A I’'HGT, 96 cas de péritonite généralisée représentant 10,53% des urgences
abdominales et 6,3% de I’ensemble de la chirurgie abdominale dans cet hopital.
Il a recensé 13 déces (13,54%) a 'HGT contre 34 cas avec 2 décés (5,88%) a
I’'HPG.
On constate 14 que Ongoiba trouve [96] 2 fois plus de cas de péritonite a 'HGT
qu'a ’HPG et que le taux de mortalité est plus élévé dans le méme ordre.
Cette différence d’avec Ongoiba pourrait s'expliquer par les faits suivants:
- L’orientation, ces demiéres années, des urgences digestives sur I’'HPG,
- la dégradation des structures d'accueil en urgence a I'HGT (impossibilité de
faire une radiographie en urgence la plupart du temps, problémes de personnel),
est une raison secondaire d'évacuation de gros malades a I'HPG. Ces difficultés
ont d'ailleurs réduit l'activité chirurgicale de cet hopital au service minimum
pendant plusieurs mois en 1993.

2. Fréquence en Fonction de ’Etiologie
(voir tableaux 3 & 8)

Sur 140 patients, les péritonites d’origine génitale constituent 1'étiologie la plus
fréquente avec 28,6% (n=40), suivies des péritonites appendiculaires avec 28%
(0=39). - — — i} — ] —
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Par contre, les perforations sur tumeur ou sur nécrose sont rares, respectivement
aunombre de 4 et 2.

Nous n'avons pas eu de cas de perforation diverticulaire, ni de péritonite biliaire
dont Ongoiba [96] a rapporté un cas.

Si I'on considere le tableau 9 suivant, nous avons les mémes constatations que
Ongoiba [96] a propos des lére, 2éme, 3eme et 7éme causes des péritonites a
Bamako, respectivement les pértonites d’origine geénitale, les péritonites
appendiculaires, les péritonites par perforation typhique et les perforations sur
nécrose. Cependant on doit noter que les perforations typhiques viennent en 2éme
position dans 1’étude prospective ménée par Ongoiba.

Pour Mondor [85,86], les péritonites appendiculaires viennent en premiére
position en Europe, suivies des perforations par ulcére gastrique ou duodénal.
Pour Nali en Centrafrique [87], les perforations typhiques sont les plus
fréquentes, mais il relegue les perforations d'ulcére au 4éme rang. Cependant,
cette constatation n’est pas en conformité avec les travaux effectués sur 396 cas
de typhoide a I'hopital Claude Bernard de 1960 a 1965 (160 cas) et a I'mstitut
Pasteur de 1950 21965 (236 cas). Cette étude n'avait sélectionné que 3
perforations typhiques sur 396 typhoides. Ce qui témoignerait de la
quasidispariton des perforations typhiques en Europe.

Pour Odoulami [94] au Sénégal en 1972, les perforations appendiculaires sont
plus fréquentes et viennent au premier rang alors que les perforations typhiques
sont au Séme rang dans son étude.

Pour Audry [7] a Lomé, les perforations appendiculaires sont rares chez le jeune
enfant en général car elles ne représentent que 1,8% des hospitalisations pour
douleurs abdominales en pediatrie.

Tableaw.9: Fréquence des péritonites selon l'étiologie et le rang, selon différents

travaux.

Auteurs Mondor Odoulami | Nali Ongoiba Notre travail
Etiologie (France) 176 cas 41 cas 135 cas 140 cas

' (Sénégal) |(Centrafri) |(Mali) (Mali)
Périto.d’origine - - 5e ler ~ ler
génitale
Périto. Appendic ler - ler 2e 3¢ 2¢
ulaires
Perforation - 5¢ ler 2¢ 3¢
typhiques
Perforation 2¢ 2¢ 4¢ 5é 4é -ex
d’ulcéres
Traumatisme - - - 4¢ 4¢
Perforation - - 6¢ 7e 7é
cancer '
Perforation - 3¢ - 6¢ 9¢
nécrose
Abcés du foie - 4¢ 3e - -
perforation - 6é - - -
ascarnidienne _
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- 3. Fréquence en fonction de I’ige

L'4dge moyen de nos patients (n=140) est de 26 +/- 14, les extrémes sont de 4 et
73 ans.

Les pentomtes surviennent a tout dge, mais elles seraient rares dans la tranche
d'dgede 0 3 4 ans selon certains auteurs [1,96].

Un seul cas dalns cette tranche d'dge et 7 cas entre 4 et 10 ans ont été observés
dans notre étude. Adjadja [1] trouve 6 cas avant ’age de 5 ans, il trouve
cependant 55 cas entre 6 et 10 ans et 39 cas entre 11 et 15 ans dans son étude sur
100 cas de péritonites généralisées.

Pour Bedouelle cité¢ par Ongoiba [96], la fréquence des péritonites augmente
rapidement 2 a partlr de 4 ans, ce qui concorde pratiquement avec nos résultats:

o1 cas avant 4 ans,
.7 cas entre 4 et 10 ans,
.28 cas erﬁ‘:re 11 et 20 ans,

40 cas entre 21 et 30 ans.

Par contre, Audry [7] trouve, sur 144 cas de pértonites, 6 cas avant l'dge de 2
ans dont 1 cas de moins de 6 mois.

On peut corclure & la lumiére de ces résultats que les péritonites, en général,
frappent surtout;les sujets d'age jeunes, ce qui pourrait s'expliquer par les raisons
suivantes: . |

1) la plus grande fréquence des péritonites d’origine génitale, des péritonites
appendiculaires et des perforations typhiques dans notre série. Le méme constat
a été fait selon d’autres travaux [95,84,85,86,93];

2)laj ]eunesse de la population de Bamako (selon le recensement d’avril 1987);
3) la rareté, semble—t-ll des perforatxons diverticulaires et biliaires au Mali [96]
qui surviennent chez des sujets agés.

4. Fréquence en fonction du sexe
-
Notre série (n=i140) compte 74 hommes et 66 femmes, soit un rapport de
masculinité de 112 hommes pour 100 femmes.
On constate qu'il y a, toutes étiologies confondues, plus d'hommes que de
femmes. Cette constatation n'est pas en rapport avec celle de Ongoiba [96] qui
trouve une prédominance des péritonites dans le sexe féminin (71 versus 64 dans
son étude proépeétive et 173 versus 143 dans son étude globale).
Nous pensons que cette prédominance masculine dans notre étude n'est pas
surprenante car . la plupart des tableaux étiologiques sont a prédominance
masculine, ceci est d'ailleurs prouvé dans d'autres travaux [1,24]. Une raison de
plus pourrait,étré la large prédominance (81/316 cas) des péritonites d’origine
génitale dans |'étude de Ongoiba [96].

5. Mortalité globale

La mortalité ;urzl’ensemble des 140 patients est de 15,7 %, soit 22 déces au
total. -

. Ce taux de mortahte est supérieur a celui de Ongofba -{96] qui trouvg_ll 11% I
est a noter ici que Ta mortalité globale des -péritonites reste encore élevée dans
notre pays malgre les progrés réalisés dans le domaine de la chirurgie, de la

|
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réanimation et de I'antibiothérapie. Cependant par comparaison, ce taux reste
dans les limites des meilleures statistiques publiées dans les deux derniéres
décennies (voire tableau. 10).

Tableau 10 : Mortalité globale des péritonites (Tableau comparatif)

Auteuirs Effectif | Mortalité
%

Odoulami (Sénégal) 176 738
N’Kemakolam (Céte d’ivoire) 100 33,00
Nali (Centrafrique) 4] 41,46
Adjadja (Sénégal) 100 6,00
Ongoiba (Mali) 135 11,11
Létoquart (France) 123 22,76
Notre Travail 140 15,7

Cette mortalité relativement élevée pourrait s'expliquer au Mali par:

1) la sous alimentation;

2) le délai entre le début de la péritonite et I'intervention genéralement long dans
notre pays, si;périeur ou égal a 48 heures en moyenne, (voire tableau 11);

3) les évacuations lointaines dans les centres urbains sur des routes peu
praticables [115],

4) Dexistence de structures d’accueil peu étouffées ou mal adaptées dans les
différents hopitaux, notamment a I'HGT,;

5) problémes d’accueil: dispersion du personnel, prolongement du délai
d’intervention par le manque de matériels stériles disponibles, le manque de
meédicament ‘sur place, ’impossibilité dans la plupart des cas de faire des
examens complémentaires (gardes non assurées dans les services de radiologie et
dans les lab'p'gatoires d’analyses biologiques).

Tableau 11 Tableau montrant la mortalité selon la durée de 1’arrét des matiéres
et des gaz sur 74 tableaux cliniques typhiques.

Délai : AMG Effectifs | décés & %/

: arrét effectif

|< 12 heures 5 0

>12Het<1ljour |3 1(33,3)

2 jours 31 4 (12,9)

3 jours ‘ 19 2 (10,5)

4 jours ; 10 4 (40)

5 jours ? 4 2 (50)

6 jours ' 1 1 (100)

7 jours , 1 1(100)

| Total ; 74 15 (20,2%)
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B. A Propos des dossiers analysables (n=100)

1. Clinique Générale

Le tableau 4 résume les principaux signes cliniques et radiologiques observés
chez nos patlents a l'admission.

Le principal motif de consultation a été constamment la douleur spontanée et
les vomissements.

La synthése des différents signes cliniques fonctionnels, généraux, physiques et
radiologiques (voir tableau 4), nous a permis de distinguer 3 tableaux cliniques a
savoir;

1) les tableaux cliniques typiques ( n=74), ce sont les types cliniques les plus
parlant et les plus importants du point de vue statistique car ils représentent 74
cas sur un total de 100 patients.

Cette fréquence de tableaux cliniques typiques serait liée dune part a l'dge
relativement jeune de nos patients (26+/-14 ans) et le retard de consultation si
l'on sait que pour ces 74 patients, le délai de consultation a été en moyenne de 2,6
+/-1,3 jour (tableau 11);

2) les tableaux cliniques trompeurs (n=26) ou les signes cliniques sont
relativement peu parlant

3) les tableaux cliniques graves dont 10 cas de formes typiques et 5 cas de
formes trompeurs caractérisées par une altération profonde de I'état général.

En conclusnon on peut dire que le retard de consultation plaide tres
51gruﬁcat1vement en faveur de la gravité du tableau clinique dans les péritonites
aigués [1, 4, 7, 9, 24, 41, 53, 68, 69, 76, 87, 93, 94, 96, 107,108,109,124],

mais que cette gravite peut se voir aussi bien dans les formes typiques et
atypiques.

2. Les examens complémentaires

A propos de Pimagerie: 1' ASP, habituellement systématique devant tout
abdomen chirurgical n'a cependant été faite que chez 64 de nos patients pour des
raisons qui seront évoquées en conclusion de ce volet imagerie. Un niveau
hydroaérique . "d'authentique" occlusion a été objectivé 52 fois, un
pneumopéritoine radiologique dans 5 cas, une image d'épanchement sous forme
de grisaille diffuse et d'épaississement des parois intestinales dans 4 cas, pour le
reste les images ont été normales.

Le faible pourcentage de pneumopéritoine dans cette étude ne colle pas avec la
réalité si I'on sait que plus de 40 perforations intestinales (gréle et colon), toutes
causes confondues ont été colligées: Nous estimons quil y a eu des cas de
pneumopéritoine peropératoire non diagnostiqués.

L'échographie a été rarement faite, soit 10 cas avec 8 cas d'épanchement purulent
intrapéritonéal diagnostiqués.

La radiographie du thorax n'a été falte que dans 2 cas dont 1 cas de
pneumopéritoine, dans 1’autre cas, des images d’opacités micronodulaires ont été
objectivées.

On peut dire que ’'imagerie n'a été utilisée que moyennement chez nos patients,
ce qui pourrait s'expliquer par le fait que:

1) la clinique seule, on la dit, suffit a poser le diagnostic d'une péritonite aigué,
on sait d’ailléurs que l'absence d'image pathologique. n'exclut pas toujours la
présence d'un epanchement intrapéritonéal- [96 97,118}, —— _. -
2) Les difficultés économiques; - -

i
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3) Les difficultés liées a la réalisation des examens complémentaires 4 Bamako
(manque de consommables, absence de gardes dans les services ou se font les
examens complémentaires...).

Les examens biologiques n’ont jamais été faits intentionnellement a l'entrée de
nos malades pour les difficultés déja connues, seuls quelques rares cas ou la
numeération formule sanguine a €té demandé aux patients chez qui le diagnostic
de péritonite a été difficile. C'est pour ces raisons que nous avons exclu le
groupe de variables « biologie » de notre étude. C'est dire qu‘aucune confirmation
biologique n'a guidé notre démarche thérapeutique et/ou diagnostique a
I'admission, méme pour les cas de péritonites par perforation typhique.

L’ examen bactériologique du liquide péritonéal a été réalisé 11 fois seulement.
Les principaux germes rencontrés a la culture ont éte:
-E. coli : 1l a'été isolé 6 fois a la culture et a été résistant 4 fois a ["ampicilline,

- Protéus vulgarus: Il a été isolé 1 seule fois avec une résistance a I’ampicilline et
a I’augmentin,

- Acinobacter SP: Isol¢ 1 fois

- Streptocoqqe SP: Isolé S fois dont 4 associations avec le colibacille.

3. Le Diagnostic

Le diagnostic positif de péritonite aigué n' a été fait que dans 61 cas et le
diagnostic d'organe n' a été exact que dans 32 cas. Ces résultats viennent
confirmer I’existence de tableaux cliniques trompeurs (formes asthéniques,
péritonites d’origine génitale...) dont nous avons parlé plus haut. Cette situation
pose, dans certains cas, la problématique du diagnostic et les difficultés dans la
décision opératoire (péritonites d’origine génitale).

Clest ainsi que Lussambou [70] a intitulé son étude sur les abdomens
chirurgicaux: " I'Absence d'un abdomen chirurgical n'exclue toujours pas
I'existence d'une péritonite chez la femme.

4. Le Traitement Chirurgical

La voie d’abord: Les incisions les plus fréquemment utilisées ont été I'abord
xyphopubienne 53% (n=53) et ’abord 3 cheval 34% (n=34). Les autres voies
d'abord ont été rares, voire méme exceptionnelles. Le choix de ces deux voies
d'abord notamment la voie xyphopubienne se justifie par la nécessité dun
drainage aussi large que possible de la cavité péritonéale [5, 7, 9, 24, 27,
37,45,91,96]. .L'utilisation des autres voies telles la sous ombilicale, la sus
ombilicale ou l'incision Mac Bumey ne devrait étre autorisée devant une
péritonite généralisée qu'en cas d'erreurs diagnostiques [7, 9, 37, 58, 85,
86,87,113,130]. Toutefois dans ces cas, elles devraient étre agrandies ou
abandonnées au profit de la voie médiane large.

L'épanchement a été retrouvé libre dans la grande cavité péritonéale dans
91% des cas (1=91), les localisations sus-mésocoliques et sous-mésocoliques ont
éé rares. Cette prédominance toute logique de I'épanchement dans la grande
cavité péritonéale?st retrouvée par Ongoiba [96] avec 60/135 cas, soit 44,44%
des localisations, Au niveau pelvien, les localisations ont été retrouvees dans 27
cas (20%), les autres localisations ont été exceptiennelles.

La fréquence du- geste chirufgical et I'impact de ce¢ dernier sur la mortalité,

comme annoncés plus haut au chapitre.4, sont ici illustrés sur le tableau.12.
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Tzi{bleau. 12: mortalité en fonction du geste chirurgjcal.

Nbre déces/

Geste c%u'r. Effectif | geste chir. %/Effectif
Suture simple 38 7 18,4
Exérése 34 5 14:7 B
Drainage simple 15 2 133 |
Résection/anast- 8 1 12,5
Stomie | 3 1 33,3 J
Gastro-entéros. 1 0 0
Exéréset stomie 1 1 100
Total 100 17 17

On constate;@que:

- il y a plus Ele sutures simples, soit 38 cas, ceci est compréhensible si I'on sait
qu'il y a 50 causes (50%) perforatives dans ce groupe de malade.

~le 2éme geste le plus fréquemment réalisé est ’exérése de l'organe en cause, soit
34 cas. Ceci est li€ a la fréquence des causes appendiculaires et salpingiennes (28
appendicectomies et 6 salpingectomies).

- le taux de mortalité dans la suture simple est statistiquement plus élevé que la
moyenne genérale.

On ne note cependant que 8 cas de résection-anastomose directe (cf.chapitre
précédent). Ceci prouve que certains auteurs continuent 3 pratiquer les
résections-anastomoses en milieu septique malgré le risque de complications
anastomotiques lié a cette pratique. On peut citer en exemple le travail de Cady
[17] qui a réussi 31 résections-anastomoses en milieu septique en utilisant des
pinces d’auto-suture. Ceci a en effet I’avantage d’éviter une laparotomie médiane
xiphopubienne, de réduire le temps d’exposition peropératoire, donc de diminuer
le risque infectieux et le risque anesthésiologique.

Nous pensons en conclusion et d’une maniére générale, que la résection-
anastomose directe reste envisageable quand le terrain et les conditions locales le
permettent (sujet relativement jeune ou en bon état général, viabilité de I'anse &
anastomoser, §p'rocessus inflammatoire non évolué... ), mais au Mali dans nos
conditions actuelles ol 1’utilisation des pinces d’auto-sutures n’est pas encore
d’actualité, nous pensons que la résection-anastomose, méme indiqueée, doit étre
réservée a des mains expertes.

: 5 Antibiothérapie

Nous avons utlhse largement les associations synergiques d'antibiotiques chez les
83 patients qui ont regu une antibiothérapie postopératoire (aucune
antibioprophylaxie vraie n'a été effectuée chez ces patients). La monothérapie
faite a base de betalactammes (2 fois) et de metronidazole (1 fois) a éte rare, soit
3 fois au total. Les associations synergiques ont été faites soit d'une bithérapie
(35 fois) ou d'une trithérapie (45 fois), Les produits utilisés ont été, soit une
bétalactamine, ‘301t un aminoside ou soit du métronidazole en perfusion (voire
tableau 12). Les patients traités par monothérapie semblent avoir un taux de
‘mortalité-plus €levé, soit 1 déces sur 3 alors que les patients.ayant été-traités par
bithérapie ou par trithérapie ont une morfalité plus faible, respectivement 1 décés
sur35et2 deces ‘sur 45.
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Au total sur ces 83 patients, la mortalité a été faible, soit 4,8% (4 déceés sur 83).
On peut oonclure selon ces résultats et malgré la taille faible de nos échantillons,
deux 51tuat10ns
1)la newssxte et I’utile choix d'une antibiothérapie synergique dans le traitement
des perltomtes aigués;
2) I'efﬁcacn:ef‘ des bétalactamines, des aminosides et des imidazolés, utlhses
surtout en association, dans le traitement des péritonites aigués.
Cette attltude‘seralt plus adaptée dans nos pays si ’on tient compte du rapport
colit/efficacité] cependant certains auteurs proposent actuellement l'utilisation de
nouvelles molécules en monothérapie, ainsi:
- Janvier [54] en 1993 a démontré [l'efficacité et la tolérance de
Ilrmpeneme/cdastatme dans le traitement adjuvant de la chirurgje des péritonites
chez les patlents 4gés de plus de 70 ans, sur un échantillon de 88 malades dont
50% présentaient une ou plusxeurs facteurs de gravité et dont 1/3 recevaient déja
une assistance ventilatoire a l'entrée. Il utilisait les posologies de 30-50 mg/kg/j
sans depasser %4 g/j, en perfusion pendant 24 heures. Les suites ont été tres
bonnes.
Levy [68] etudlant I'apport de l'imipénéme/cilastatine dans les péritonites aigués
en France en. 1993 confirme cette efficacité et prouve que ce produit permettait
de dégager des économies d'un montant de 4300 FF par rappoxt aux autres
therapeuthues 1]usque 1 utilisées en France. James [53] prouve a son tour une
plus grande efﬁcamte de l'amoxicilline/acide clavulanique par rapport au
traitement de reference associant amp1c1llme-gentamycme et métronidazole en
chirurgie ngestlve y compris des cas de péritonites aigués. Il trouve que 4 doses
del2g d'amox1c1llme/ac1de clavulamque par voie parenterale pendant 1,4 jours,
suivie d’une pnse de 4 comprimés de 375 mg pendant 7 jours, les plaies étaient
propres des la 72éme heure chez le groupe test et la température chutait dés le
début du traltement
Des études smulalres ont prouvé l'efficacité de la céfotaxime et d'autres
cephalosponnes de 2éme ou de 3éme génération [113], par exemple aux USA en
1993, Simmen et coll. montrent que ’association d’un aminoglycoside et un
agent antlbacterlen (clindamycine plus métronidazole) était moins efficace que
1’association cephalosponne de 3éme génération plus métronidazole et que la
nephrotoxmxte des aminoglycosides pouvait étre aggravée par I’ hypovolémie. Les
mémes auteurs trouvent: que
- toute suppuratlon s’accompagne d’une acidification de I’épanchement-

péritonéal; i
- ’effet des amm051des méme si la CMI est suffisante, est inhibé par un PH

acide;

l
- sous amm031des une réintervention est indiquée si le syndrome infectieux est

mal contrdlé et le‘z PH du liquide de drainage acide.

l
Tableau 13 : Morbxdxte et mortalité selon le type d” antibiothérapie.

Type d’anublotheraple Effectifs Morbidité Mortalité
Monotheraple , 3 1(33,3%) 1/3 (33,3%)
Bithérapie | 35 14 (40,0 %) 1/35 (2,8 %)
Trithérapie " | 45 20 (44,4 %) 2/45 (4,4 %) |

| Total | 83 , 35 (42,1 %) 4/83 (4,8 %)
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6. La Réanimation Hydrique et Calorique

Cette réamfnaﬁon a été breve (7+/-5 jours) et simple (essentiellement sérums
glucosé et sélilé isotoniques) et efficace chez 83 malades survivants. Cependant un
apport calorique minimum glucidique de 800 a 2400 calories a été apporté a nos
patients pendant cette durée bréve, soit environ 200 calories par jours. Nous
n'avons donc, pas fait une hyperalimentation parentérale, méme bréve, a nos
patients comme cela se fait en Europe. Cet apport calorique s’avere cependant
tres insignifiant si I’on sait que les bésoins caloriques d’un individu normal sont
estimés de 30ja 40 Kcal/Kgp/j, soit 2100 a 2800 Kcal/Kgp/j pour un adulte de
70 Kg,.

Selon ce résultat on peut dire que l'hyperalimentation parentérale ne devient
indispensable ! dans le traitement des péritonites que pour des situations
extrémement 'graves comme les pértonites postopératoires, les fistules
stercorales, Les:> péritonites de l'immunodéprimé. Cependant nous pensons qu’au
Mali, méme en tenant compte des difficultés financieres, qu’un apport minimum
de 1000 Keal/j selon le schéma indiqué au chapitre 4 améliorait le pronostic

des péritonites!
S

\

|

|
| . COMMENTAIRE GENERAL SUR LES
DIFFERENTS
j ‘ ASPECTS ETIOLOGIQUES

Nous allons' aborder ces différents aspects étiologiques par ordre de
fréquence décroissant.

1. A propos des fréquences

!
\

1 A Les Péritonites d’origine Génitale (n=40)
!

|

L'4ge moyen de nos patients a été de 22,2+/-6 ans. Par tranche d'age, on compte:

avant 11 ans . 0 cas,

de 12 ans a 22 ans 22 cas,

de 23 ans a 30 ans 13 cas,
N i o

>a30ans . | 3 cas.

On constate que les péritonites d’origine genitale 'sont plus fréquentes dans la
tranche d’age de 12 a 22 ans et que cette fréquence teste élevée jusqu’a 30 ans,
elle est nulle avant 11 ans et faible, voire exceptionnelle aprés 30 ans dans notre
série. : -

On peut dire'que les péritonites d’origine génitale sonLl'apanage de la jeune fille
__ pubairea Bat’nz{tko et-de 1a jeune femme, généralement célibataire— . —

|

(]
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Pour Dglcrpix—Boyaval, cité par Ongoiba [96], dans une série de 88
obsewaﬁong, les 2/3 des femmes avaient entre 21 et 35 ans et seulement 13%
avaient plus f.d[e 35 ans.
Pour Baeta [8], a propos de 66 cas observés de Mars 1987 a septembre 1989,
plus de 70% des femmes étaient des adolescentes et des femmes dgées de 20 4 24
ans dont 56,06% célibataires.
Touré [124] trouve en 1981, 53% de femmes agées de 15 4 24 ans, 35% de 25 a
34 ans et 10%!entre 35 et 44 ans.
Ramax.lgasso"p {[108] trouve en 1989 que 100% de ces patients avaient un age
compris entre ,?,1 et 30 ans et que 50% étaient des nullipares. Nos résultats, sur le
plan 4ge sont en rapport avec ceux de ces différents auteurs et avec ceux de la
littérature [9, 80].

|

, | 2. Le tableau clinique

A T'admission le tableau clinique ne révéle aucune particularité en dehors du
mode de début ou la douleur est de localisation pelvienne et ou la notion
d'avortement 'p;rovoque' est souvent évoquée. Peu de travaux récents abordent la
symptomatologie des péritonites d’origine génitale en détail.

Merger et Barbier, respectivement en 1986 et en 1988 [9,80] evoquent deux
tableaux clinifq1\1es:

1) un tableau|de perforation utérine, de septicité trés élevée, réalisant une
péritonite sthémque et;

2) un tableau asthénique lié 4 la diffusion de germes a travers la filiére génitale.
Nous n'avonsip;as fait d’étude sur cette opposition de tableaux cliniques liée au
mécanisme anatomopathologique, mais nous avons retrouvé presque autant de
tableaux sthénic’;ues qu’asthéniques.

Carayon [18]5;11 décrit des cas de péritonites primitives a gonocoques d’origine
génitale chez les "jeunes épousées”. Nous n'avons pas observé cette étiologie car
nous n'avons realisé que trés rarement de prélévements bactériologiques pour
I’identification aes germes en raison des difficultés déja signalées. Nous avons
plutot mis les jcas de péritonites d’origine génitale sans lésions organiques
évidentes au compte d'une infection salpingienne ou cervico-vaginale suspecte qui
a secondairement diffusé dans la cavité péritonéale.

Pour les péritor:lites d’origine geénitale que Merger appelle « les pelvipéritonites
dites chirurgicales » [80], nous avons posé l'indication opératoire sur la base des
seules données |d'examens cliniques répétés et sur la base d’une estimation
globale de l'évblutivité propre de chaque cas.

Pour Carayon [18], l'intervention chirurgicale sera décidée sur l'authenticite, la
persistance ou ‘l'accentuation de la contracture, malgré un traitement meédical
correctement institué.

Ramangasson! [108] trouve que 50% des péritonites d’origine génitale
surviennent en ‘post—abortum. Selon cet auteur, ces péritonites sont moins
fréquentes que les formes dites médicales car celles-ci sont résorbées dans la
plupart des cas. |

Quant 3 notre'série, la plupart de nos observations faisaient suite a des
manoeuvres abortives cormues et l'indication opératoire a été faite de régle devant
tout syndromeélp!cédtonéal aigu. 7

Cependant, il es} a signaler que 1’avortement est un délit au Mali qui est prévu,
défini et puni f)alr les articles 170,171 et 172 du code pénal malien [124,125], ce
qui_serait pour Touré et Traoré [124, 125] un facteur favorisant la pratique des

avortements claidestins au-Mali. — -~ —
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Pou.r Traoré et Toure [124,125], 1a loi concemant I’avortement doit étre revue au
Mali afin de réduire le recours a la clandestinité. Ces auteurs pensent qu’une telle
mesure améne‘rait les patientes & consulter des médecins et non des analphabétes
ou le personnel .paramédical non qualifié, ignorant toute anatomie de ’appareil
génital féminiri1 et les conséquences pouvant découler de I’avortement provoqueé.
Par contre Baeta [8] trouve que la fréquence élevée des péritonites d’origine
génitale, en ‘;a#lgmentation statistique depuis 1975 4 Lomé, malgré les lois
draconiennes tient 4 plusieurs raisons :

- ’exode rural ‘;et la promiscuitg,
- Dextinction'de 1’autorité parentérale,
la liberté des hloeurs et la précocité des rapports sexuels,

le manque: d’information, d’éducation et de communication en matiére de
reproduction. " |

A ces différentes raisons, il faut ajouter aujourd’hui la précarité des mariages
lie & des divorces multiples.

Pour Baeta [8], lutter contre ces raisons, c’est lutter contre les avortements
provoqueés illégaux.

Delcroix - Boyz}\}al et Barrat, cités par Ongoiba [96] rejoignent un peu Traoré et
Touré (124,125).'11 Ils pensent également que si I’avortement méme bien fait peut
avoir des complications, il est aussi évident que la morbidité et la mortalité
seraient insignifiantes si cet avortement était pratiqué par le médecin généraliste

ou spécialiste.

.3 Le traitement , mortalité
Le traitement m‘edlcal et la réanimation hydroélectrolytique n’ont rien de
spécifique . Le traitement chirurgical a été fait par:
- 7 exéréses ( 6 fois une trompe et 1 fois un utérus ),
- 6cas d’excisiqnlspture de la perforation utérine,
- 25 drainages simples,
- 1 suture utérine simple plus colectomie et anus d’amont selon Hartmann et,
- 1 résection - aﬁa.;t‘omose iléale termino-terminale.
Ce traitement montre la gravité que peut avoir certaines lésions issues de
manoeuvres abortives.
On dénombre dans cette série 38 guérisons et 2 décés , soit 95 % de guérison et
5% dedéces. ‘1 ‘
Ongoiba [96] trouve une mortalité de 6,6% .
Si le taux de mortalité semble faible 3 la lumiére de ces résultats, les
conséquences morbides et sociales sont trés lourdes (hystérectomie,

salpingectomie, stérilité féminine, conflits du couple...).
1

al

o
B. Les Péritonites Appendiculaires (n=39)

I ]1 A propos de la fréquence
a

| a. Fréquence Globale

La fréquence des ééﬁtonites appendiculaires est de 28%, soit 39 pat'rents. sur un
total de 140. Elles constituent par ordre-de fréquence la 2éme cause. Qe péritonites
dans notre étLdew—Qn'.gdiba [96]-a classe les péritonites appendiculaires en 3 3.e.me_
positionr dans son étude prospective, cependant elles occupaient fa2éme position

|
Il
L
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aprés' lgs pciérlito(niteS d’origine genitale (72 cas versus 81) lorsque cet auteur
associait les résultats de son étude prospective et retroprospective.

ll\Iali [87] trouve en Centrafrique que les péritonites appendiculaires se classent
également en 2eme position, mais il classe les perforations typhiques au premier
rang (tableat\; ?).
Mondor [85,86] trouve que les péritonites appendiculaires constituent la premiére

étiologie en EI“Jrope, Adjadja et Odoulami [1,94] font les mémes constatations au
sénégal. !

|
La re'partitio‘{l \par tranche d'dge (dans 1 cas, I’4ge n’a pas été précisé) est la
suivante: |

' <a8ans 0O cas,
| " de 8 ans & 15 ans 9 cas,
| | de 16 ans 4 30 ans 19 cas,

| de 31 ans a 45 ans 5 cas,

|

; i > 46 ans 5 cas.

‘:%

On voit selon ce tableau que;

- les péritonites appendiculaires sont trés fréquentes dans la tranche d'dge de 16 &

30 ans, soit eriviron 50% des cas;

- 72% des péritépn‘ites surviennent avant ]'age de 30 ans et elles deviennent rares

au-dela de cet léée. _

Nous n'avons pziis recensé de cas de péritonite avant 8 ans. Par contre, dans son

étude portant sur 100 péritonites généralisées de 1’enfant, Adjadja [1] trouve :

\ :5|5 patients dont 1’age se situe entre 6 et 10 ans,

39| patients dont 1’4ge se situe entre 11 et 15 ans et,

6 patients de moins de 5 ans.

Audry [7] a Lomé trouve 6 cas de péritonite avant I'dge de 2 ans.

Borde, cité par. Adjadja [1] trouve que les péritonites appendiculaires sont rares a

cet age, sur 299 péritonites aigués geénéralisées chez l'enfant, il n'en a colligé

aucun cas.

Robert et collaborateurs et Daudet, cités par Adjadja [1] ont respectivement

estimé a 2% et'31% le taux des péritonites appendiculaires avant 2 ans.

En conclusion, on peut dire que:

- les péntonites appendiculaires sont fréquentes pendant 1’adolescence,

- elles sont beallléoup plus rares chez I’enfant de moins de 5 ans et chez 1’adulte.

! c. Fréquence en fonction du sexe
|

Nous avons observé une prédominance des péritonites appendiculaires chez

I'homme (n=32) avec un rapport de masculinité de 45 hommes pour 10 femmes.

Audry [7] trouVe environ les mémes résultats car il a colligé 85 péritonites chez

le gargon contre |59 cas chez la fille dans son étude sur 144 cas de péritonites

appendiculaires! chez l'enfant.

Adjadja [1] trotuve les mémes résultats avec 51 cas chez le gargon contre 49 cas

chez la fille. Cépiendant cette différence ne semble pas significative chez Adjadja
[ :
[1]. : —
-A la lumiére d‘? ces résultats, on peut dire que les peéritonites appendiculaires__
touchent les deux.sexes avec une prédominance dans le sexe masculin.
\

N

|
N
!
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| ! 2. Le tableau clinique

Si la pentomte appendlculalre est fréquente chez le sujet jeune, elle existe aussi
chez le sujet'3 age [64 ], soit 5 cas dans notre étude.

Nous n'avons pas trouve de particularité clinique nette dans cette étiologie car les
signes du sylmlirome péritonéal sont retrouvés chez tous nos patlents Les seuls
éléments propres a la péritonite appendiculaire sont les signes d'orientation
diagnostique de I'organe responsable, ce sont:

- les antécedents et le début de 1a douleur dans la FID,

- la locahsaltl‘on et/ou la majoration a droite, soit de la douleur, soit de la
contracture ou's01t de la défense abdominale.

La contracture abdominale a €té retrouvée chez 25% des patients, cependant
Valayer [130] trouve que ce signe n'est guére observé avant I'adolescence.

Audry [7] c:1te 2 tableaux cliniques trompeurs:

|\r

la ]‘)entomte avant 3 ans pouvant se caractériser par des diarrhées
dont il evalue la fréquence a 34% et les signes urinaires sous forme de pollakiurie

avec bruluresl n‘nctlonnelles (12%);

la péritonite sous la forme pseudo-tumorale évoluant sous
antlblotheraple ce sont les formes toxiques de Adjadja [1]. Selon ce demier, ces
formes peuvent poser un probléme de diagnostic différentiel avec certaines
parasitoses comme ['ascardiose qui peuvent, en zone d’endémie,  étre
responsables (lig perforations intestinales.

. 3. Le Traitement

P
Le traitement ‘miédlcal n'a rien de particulier sauf que la durée de l'antibiothérapie
nous semble felativement longue dans certains cas (22+/-17 jours). Cependant
ce fait n est! pas toujours li€ a une complication, il s'agit souvent d'une
antibiothérapie mal adaptée, peut étre liée a la crainte d'une éventuelle reprise
évolutive de la péritonite.
Quant au traitement chirurgical, la voie d'abord a été xxphopublerme ou a cheval
dans 38 cas, dans 1 seul cas, l'incision Mac Bumey a éte réalisée a la faveur d'
une erreur dlagnosthue
Nous avons réalisé toujours une appendicectomie avec ou sans enfouissement, un
seul cas de caécostomie plus appendicectomie a été réalisee.
La toilette abdormnale a été faite avec du sérum physiologique isotonique
additionné de po’lyvldone iodée dans 68% des cas.
Nous pensons, que la voie Mac Bumey doit étre abandonnée au profit de la voie
médiane chaque fois qu'elle a été choisie par erreur diagnostique. Cependant,
certains auteur,s‘ [7] utilisent plus ou moins fréquemment !'incision Mac Bumey.
Audry a pratiqué 20 fois cette incision en 1990 dans son étude de 144 cas de
péritonites appendiculaires. Il a en outre utilisé du sérum salé enrichi de

potassium tiede ‘pour le lavage péritonéal.

! 41 Morbidité et mortalité (voire tableau .5).

!
Le taux de morbidité a été de 32,1% dans notre étude, ce qui est inférieur a la
morbidité globa]F qui est de 47%, la mortalité est estimée a 17,9%.
Audry [7] trouve un taux de morbidité de 29,6% (22% d'abces de paroi, 7,6% de
remterventlon)la[vec une mortalité de 18%.
Pour Letoquaxt [64] le taux de mortalité des péritonites appendiculaires était de
32,2% dans—son’éfud—sur ll,rpronostlc des péritonites-en général chez le-sujet g¢

(dont 125 patuTnlts‘de plus de 60 ans).
N
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En Conclus:iQn, on peut dire que la morbidité et la mortalité des péritonites
.appendiculairéls restent encore €leveées, ce qui fait poser des interrogations: faut il
indiquer plus ilargement l'appendicectomie chez toute personne et surtout chez
tout enfant se présentant avec une douleur aigué de la FID, nous pensons comme
Audry (7] guIe non, car l'appendicectomie n'est pas anodine, le risque de
complication, postopératoire étant estimé 3 1% (occlusion, complications
septiques dorit 1/3 seraient des péritonites aigués et dont la mortalité atteind 15%
selon Audry‘[7?]). Nous pensons que 'évolution de toute douleur aigué de la fosse
iliaque droiteldoit étre surveillée en milieu hospitalier et que toute appendicite en

e . < o -
urgence, anterieurement diagnostiquée par un médecin est a operer.

|

L Fréquence par rapport aux autres perforations du gréle :
Plusieurs autres pathologies sont incriminées dans les perforations du gréle. On
peut citer les perforations par ischémie et nécrose de I'anse [117,131,133,135],
les perforatior‘}s d'origine parasitaires [19,33,71], les perforations diverticulaires
[17, 34, 43, 121, 128] et les perforations ulcéreuses [111]. Respectivement pour
Diouf [27], Seck [112] et Ongoiba [96], ces causes représentent 76,66 %:; 64,28
% et 30,76 % des péritonites par perforation de l'intestin gréle.
Adjadja [1] trouve en 1980 un taux de 48 %, il est 39% dans notre étude (9 cas
sur 23). i ] .
Nous ignorons volontier dans cette citation les perforations traumatiques qui
constituent une;;‘ é‘tiplogie a part dans notre étude.

Les Péritonites par Perforations Typhiques
w=14)

5 12 Quant aux perforations typhiques proprement dites, elles
représentent 61% des perforations du gréle dans notre étude, 69,23% dans
I’étude de Ongpi'ba [96], 23,33% pour Diouf [27], 35,71 % pour Seck [112] et
52 % pour Adjadja [1].

On peut rema:,rclluer, selon ces résultats, que la fréquence des perforations
typhiques est plus élévée dans les études faites au Mali par rapport a celles ,
réalisées au Sqnegal Ceci peut faire croire que les perforations typhiques sont
plus fréquentes| é! Bamako qu'a Dakar. On ne pourrait cependant étre affirmatif a
ce sujet si l'on jsait que la plupart des urgences chirurgicales au Mali sont
orientées sur lais?ule ville de Bamako.

En conclusion on peut dire que les perforations typhiques sont encore fréquentes
en Afrique et plarticuliérement au Mali alors qu'elles ne sont plus d'actualité en

Europe. :
I .
i a. Fréquence en fonction de 1'dge:

D'aprélls les travaux de Dembeéle [24], Seck [112] et Padonou [98], la
perforation typhique survient surtout chez les sujets jeunes.
Selon Ongoiba 5[?6], 50 % des perforations typhiques sont survenues chez des
sujets de moins :dlez 21 ans et 87,5 % des cas sont survenus avant 1'dge de 31 ans,
les mémes constatations sont faites par Adjadja [1].
Dans notre étude,|la fréquence des perforations typhiques a été par tranche d'age.

DeOa3ans............. 0 cas, _ .
—— deda 1'4_‘:ans_ ..... RN 7 cas, . .
—del5 2‘1‘!'2;5 ans.......... L. 2cas, - — -
de 26 a 36 ans............ 4 cas,

[
P
1 I
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On V01t donc que 50 % des perforations typhiques dans notre série ont
lieu entre 4 et 14 ans et que 92,8 % (n = 13) des patients ont moins de 36 ans; au
dela de cet 4ge; 1 seul cas a été observé.

N'Guyen Van Sach [89], dans son étude sur 83 cas de perforatlons typhiques au
Viet-Nam en |1‘987 affirme que 72,2 % des patients étaient 4gés de moins de 30
ans.

|

Ces résultats’ v1‘erment confirmer ceux de Dembélé [24], Padonou [99] et Seck
[112]. |

En conclusmn,v on peut dire que les péritonites par péritonites typhiques, tout
comme les perltorutes appendiculaires, sont fréquentes ou rares dans les mémes
tranches d’4 age ‘

|

J .
l : b. Fréquence selon le sexe :

Les mémes auteurs sus-cités ont trouvé chacun que la perforation
typhique est plus fréquente chez 'homme que chez la femme: 84,61% chez
I'homme dans 1 F:tude faite par Padonou [99]; 80 % chez Seck [112] ; 67,4 %
chez N'Guyen [%9] 66,66 % chez Dembélé [24]; 59,25 % chez Ongoiba [95].
Dans notre sene nous avons enregistré 10 hommes (71,4 %) contre 4 femmes
(28,6 %), soit un rapport de masculinité de 25 hommes pour 10 femmes.

A la lumiere dei ces résultats, on peut conclure que la perforation typhique est
beaucoup plus fréquente dans le sexe masculin.

B
;' ‘ c. La clinique:

Elle ne revele rien de particulier dans notre étude (cf. chapitre.5), mais
certains auteursl [24,46,86,89] évoquent la présence de tableaux cliniques
trompeurs chez\l enfant: diarrhée, absence de contracture (1).

Le diagnostic a'ete fait, nous 'avons dit, sur la base de la clinique et des constats
peropératoires pour les raisons que l'on sait. Nous avons eu 1 seul cas de
perforation double et 13 cas de perforations isolées.
Pourtant les perforatlons multiples ne semblent pas rares, Dembélé [24] trouve 5
perforations typhiques doubles et 3 perforations triples.
La quasitotalité | | des lésions de perforations typhiques se situent au bord
antémésentérique -de 1'iléon terminal [1,24,86,89]. Cependant les sieges
ectopiques peux}ent se rencontrer. On peut citer ici en exemple:
- une perforatlon cohque d’origine typhique, confirmée a la sérologie, publiée par
LE Peltier, cité par Ongiba [1],
- une perforatlon jéjunale dans notre étude.
B
l (

d Traitement chu'urglcal morbidité et mortalité :

v

Trois techniques! chirurgicales ont été utilisées pour traiter la perforation dans
notre étude: | !

‘Excision-suture simple..............ccccceeernnnn 11 fois,
lleostorme et suture secondaire...—................. 2 fois,
Resectlon-anastomose termino-terminale........ 1 fois.

_ ik
ol R
il
I
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|

|
Ces techmqu:e| !sont actuellement les plus utilisées par la plupart des auteurs
[1,24,89,112] ;‘ avec des taux de guérison relativement encourageants (cf.
mortalité). : | |
Cependant, rr{algre les résultats encourageant de l'excision-suture et de la
resectlon-anost?mose termino-terminale, on ne peut avoir devant toutes les
perforations ulnue attitude thérapeutique figée car celle-ci est fonction des lésions.
Ainsi quelle que soit la technique utilisée, il est recommandé d’avoir & l'esprit le
dogme : pas de suture digestive en milieu septique” disait Loygue, cité par
Adjadja [1], |« { nieux vaut avoir recourt aux stomies en dépit des grands
problémes que nous pose la réanimation entérale ou parentérale que celles-ci
engendrent ». | |
A cet effet, il ',‘3x'i’s'te différentes autres techniques :
I I

-la méthode de MAILLET, cité par Adjadja [1], consiste a pratiquer
une double ilédstomie et & “raccorder”, au moyen d'une sonde de Pezzer, le
segment d’amc!m"tJ a celui d'aval de fagon que le transit intestinal soit maintenu.
Le chyme intestinal d'amont est recueilli en aval.

- l'lletl)stJmle temporaire n'est pas une méthode anodine. Elle doit étre
pratiquée par de‘s mains expertes, sinon elle se solde toujours par un échec.

- l'extenonsatlon de I'anse perforée, abandonnée dans le passé, tend a
revenir. Elle al’ avantage d'étre rapide et de permettre la surveillance quotidienne
de l'anse perforee et suturée. Son inconvénient est la réintervention connue pour
I'iléostomie. ‘ ! ‘
De toutes ces 3I
entreprises dont

;\

téchniques, l'excision-suture semble la plus utilisée en dépit des
elle a fait I'objet. Ainsi:

i

. Dlouf et coll. [27] l'ont pratiqué 23 fois sur 30, soit 76,6 %,

. Dembele [24)..ee 13 fois sur 15,
) Seck‘[l 190 54 fois sur 70,
. Caraygn [T 73 fois sur 98,

. Notre t‘ravall ................................ 11 fois/14.
La resectlon-anostomose qui semble moins prathuee serait théoriquement
l'idéale, mais riefl ne présage des complications qui peuvent en découler. En effet
elles peuvent t:Ol:Il_]QurS se compliquer de fistules ou de perforat'lons secondaires,
celles-ci deven?nt‘ encore plus graves sur un terrain deja fragilisé.
La resectlon-analstomose a été réalisee 1 fois dans notre étude, 2 fois sur 15 par
Dembélé [24], 13 fois sur 70 par Seck [112] et 8 fois sur 27 par Ongoiba [96].

Les autres meth%des le drainage simple et l'aspiration gastro-duodénale ont été

abandonnées Cléaril‘ lcs:n aucun moment ils ne peuvent arréter 'irruption des:liquides
Intestinaux... hypextomques et hypersepthues dans le péritoine; Ils ne peuvent
étre qu'a tltre complementaxre en pré et postopératoire.

- Une no{xve]le technique: la technique de Veillard, utilise I’intubation
ilio-colique ter Triuno-laterale [110]. Cette nouvelle technique de «1’école de
Dakar » sembleérait plus simple a réaliser et plus efficace. Sur 43 patients traités

par Ribault [1] CI!!]’ 1a mortalité fut de 13,9%.

Dans notre serf‘ef fa morbidité a été de 78,6 % avec un taux de mortalité de 42,9
%. i —
Deux types de clbmphcatxons graves ont été relevées: la péritonite par lachage de

fils de_su@_r'eﬁt?/ J)h la perforation typhlque secondalre (5 cas au total) —

\
|
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Pour NGuyen, [89], le taux de morbidité atteint 66,3 % (55 cas/83), les
complications! les plus graves ont été les lachages de fil de suture (5 cas) dont 4
décés, la mortalité globale a éte de 18 %.

Dembelé [24] trouve une mortalité de 20 % sur 15 perforations typhiques a
Bamako en 19174 et Ongoiba [96] 14,81 % sur 27 cas en 1983 4 Bamako.
D'autres travaux anciens, cités par Ongoiba [96], permettent de dresser le tableau
suivant de mortalité, toutes techniques confondues:

Auteurs i 3 Pays Années  Nombre Mortalité en%
Boulvin Iran 1965 64 46,9
Carayon |, AOF 1965 98 28
Archampong  Ghana 1969 121 29,8
Le Peltier Maroc 1971 26 46
Spay ' Sénégal 1973 31 19,35
Dembélé;*  Mali 1974 15 20
Spay ||| Sénégal 1975 75 37
Tostain| 1! Cambodge 1975 37 43,5
Archampong ~ Ghana 1976 233 24,1
Seck | Sénégal 1977 70 38,5
Eggleston Inde 1979 75 32
Lizarralde Guatemala 1981 59 30,5
Di Shino, et Sénégal 1983 12 40
Maistre( “

Lauroy ; | 1984 27 37
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En cqnélus1on on peut remarquer que:

- la mortalité dans notre série est I'une des plus élevees. Cette lourde mortalité

est surtout lie'ej aux complications (1achages de fil de suture ou d'anastomose,

perforations sécondaires...).
- la mortalité est la plus faible dans la technique utilisant 1’intubation iléo-colique

termino-terminale.

D. Les Péritonites par Perforation d’ulcére
| \;! K Gastro-duodénale (n =13)

’ i 1. Fréquence selon le siége de la perforation:

[ 4!

Nous avons elul{ {me prédominance des perforations d’ulcére gastrique (n = 10)

par rapport aux ulceres duodénaux (n = 3).

Cependant, la ‘plupart des auteurs trouvent une plus grande fréquence des

perforations d}flcfx:i:énales, par exemple:

Ongoiba [96] 'collige 70 % de perforations duodénales contre 30 % de

perforations gastriques, soit 7 fois le duodénum versus 3 fois 1’estomac.

Odoulami [94] : trouve 34 perforations duodénales contre seulement 16

perforations gastriques.

L'ARC [5] trouve que les perforations duodénales sont plus fréquentes par
Sk . o o

rapport aux perforations gastriques, les premiers representant 3% des douleurs

abdominales ziig},piéé chirurgicales alors que les séconds n’en représentent que

0,5%. — - {% . -

"~ Nos résultats ne concordent pas avec ceux de- ces auteurs, ceci pourrait

s'expliquer par lﬁ taille de notre échantillon.

[ ‘ !
i
[
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En conclusion si les perforations d’ulcére duodénal sont plus fréquentes, le taux
des perforatlons de I'ulcere gastrique est assez élevé dans notre étude.

]
|

: : 2. Fréquence en fonction de 1'dge et du sexe

L'4dge moyen: de nos patients est de 36+/- 8 ans.Tous sont de sexe masculin

Cependant Ongoﬂ)a [96 ] trouve 70% de perforations d'ulcére chez I'homme et
30% chez la femme.

Modor [85,86]itrouve 91,72% chez I'nomme et 8,27% chez la femme.

L'ARC [5] trouve 8 fois sur 10 une perforation duodénale chez I'homme entre 20

et 60 ans, la perforatlon gastrique survenant chez des patients de plus de 50 ans

dans 85% des cas.

Dans notre serlle I'age a varié entre 23 et 53 ans.

En conclusmn lon peut dire qu' il y a plus de perforation d'ulcére gastro-

duodénale chcla ;} }'homme que chez la femme et que cette pathologle sévit surtout

dans la populiatl|1'on semi-adulte, adulte et chez le sujet agg.

, :! 3. La Clinique :
Nous avons tro|uve dans cette série 73 % d’antécédents de douleurs épigastriques
épisodiques, 73'% de hoquet 28 % de pneumopéritoine radiologique et 6 %
d'irradiation douloureuse a l'épaule droite et/ou au dos. La contracture a été
partlcuherement fréquente avec 90,9 % des cas.
A l'entrée, lajdouleur spontanee ou provoquée a l'épigastre est retrouvée chez
tous les pa’aents de cette série.
L'ARC [5] trbtive 1/4 d'irradiation scapulaire et 3/4 de pneumopéritoine
radiologique. | i‘ l' ‘
Ces données sloill',tu en rapport avec celles de la littérature [9].
Ailleurs, le tableau clinique ne présentait pas de particularité par rapport aux
autres étiologies.
Des aspects exceptionnels ont été décrits dans la littérature:
Prétre [105] évfc;)que un cas de perforation d'un ulcére antral dans une hemie
inguinale chez ﬁne femme présentant une hernie bilatérale, le tableau clinique de
péritonite était | atyplque par |’absence d’arrét des matiéres et des gaz et par
’absence de contracture

! f ;l 4. Le traitement chirurgical, mortalité
1
Le traitement médical n'a rien de particulier dans notre étude. L'administration
d'anti-H2, rare (2 cas seulement) a commencé a la reprise alimentaire. par voie
per-os. Une seule tentative de réaliser la technique meédicale de Taylor a échoue
et une laparot?rpie a été faite.
Quant au tx;ajt:ement chirurgical, nous avons réalisé essentiellement une
excision—suturp de la perforation (11 cas), les autres techniques furent:
-1 casde sutu'r‘e‘éimple plus vagotomie tronculaire et gastro-entérostomie et,
-1casde dramage simple plus eplplooplastle
Dans les perforatlons duodénales (n=3), a 1’excision-suture fut associée une
eplplooplastle| i

I i
La morbldxte a éé trés faible chez ces patients par rapport a l'ensemble des
malades (18 %I iversus 47 %), nous n’avons pas eu de cas de lachage de fil
d’anastomose, cependant pour I'ARC [5],- I'excision suture que nous avons ___
{argement—praﬁﬁuee comporterait un grand risquede lachage de fil de-suture, fe~
taux de rec1d1ve en serait trés éleve et les renseignements histologiques pauvres.
|

Commentaires et discussion 8 4

.
‘

| .

i

i
j |



Ainsi pour I ARC [5]: 60 % des malades qui ont subi une suture simple font
une récidive de leur ulcére et 40 % sont réopérés en 5 ans, le taux en serait
seulement: de 10% dans les semaines qui suivent une vagotomie. Selon cette
référence, l'intervention de choix dans l'ulcére duodénale serait la vagotomie plus
la pyloroplastie, associées a la suture de la perforation, 4 condition que la
mortalité de cette technique soit inférieure a celle de la suture simple.

IL semble que la vagotomie soit pratiquable dans le cadre des péritonites, car
selon I’ARC [5], deux études prospectives ont montré qu'on pouvait faire sans
danger a la plupart des patients atteints de péritonite par perforation d'ulcére
gastro-duodénal une vagotomie, guérissant a la foi la perforation et la maladie
ulcéreuse.

Pour Barbier [9], la technique de Taylor simple (vagotomie postérieure plus
séromyotomie antérieure) que nous n’avons jamais pratiquée serait accompagnée
d’un taux de récidive supérieur a 50 %, cependant, ce taux se réduirait a 8%
lorsqu’on y associe un traitement anti-H2.

La mortalité a éte faible dans cette série de 13 patients, soit 7,7%. Cependant
Martin [75] trouve un taux de mortalité inférieur a 5 %.

Pour Barbier [9], la mortalité peut dépendre de la technique chirurgicale, elle
atteindrait 21 % dans la technique de Taylor.

Ces auteurs [9, 75] proposent plutt la gastrectomie d'au moins des 2/3 enlevant
l'ulcere et la perforation gastrique.

Nous pensons, a la lumiére de ces résultats, que l'attitude devant une perforation
d'ulcere gastrique ou duodénal devra permettre un traitement de la péritonite et de
la maladie ulcéreuse chaque fois que I'état du patient et les conditions locales le
permettent. Le traitement de I’ulcére pourra étre différeé ou non selon le terrain et
1’évolution du processus inflammatoire loco-régional li€ a la péritonite.

E. Les Péritonites Traumatiques (fermés/ouverts)
m=14)

1. Fréquence selon Age et sexe

Les péritonites par perforation viscérales traumatiques surviennent a tout age et
dans les 2 sexes. '

Dans notre étude de 14 patients, soit 14 % de la série (n = 140), I'age moyen a
été de 22,5 +/- 12 ans, la prédominance a été masculine avec un rapport de
masculinité de 25 hommes pour 10 femmes (10 versus 4).

Massengo [76] collige en 1993, 25 cas de perforations traumatiques. L'age
moyen de ces patients était de 35 ans avec des extrémes de 12 et 75 ans, la
prédominance était aussi masculine avec un rapport de masculinité de 21
hommes pour 10 femmes (17 versus 8).

Cette prédominance masculine est certainement liée a la fréquence élevée, dans ce
sexe, des traumatismes en général [26, 29,76,115 ]. Cette situation serait liée au

caractére plus violent du sexe masculin.

2. La clinique :

Les péritonites post-traumatiques d'origine viscérale semblent rares, elles ne
- représentent que 10 % dans notre série. Certains auteurs, cités par massengo [76]
__prouvent la rareté -des perforations traumatiques du gréle dans-leurs travaux, . _
ainsi: | o - — - . -
-1 Cottrel trouve 10 % sur 800 laparotomies pour traumatismes,

t
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-G.0. trouve 3 % sur 93 laparotomies pour traumatismes,

-Mac Iéop trouve 8 % sur 170 laparotomies,

-Trllat annonce 12 % seulement de taumatismes dans le rapport du
congres Frangais de chirurgie en 1971.

Le s1ege topographique des lésions causées a fait 'objet d'étude par oertams
auteurs: Soumaila [26] trouve:

. 15 perforations du gréle (37,5 %) sur 40 observations 4 Bamako,

. 9 perforations coliques (22,5 %) et 2 plaies sigmoidiennes (5 %), soit au total
11 perforations coliques (27,5 %),

« 2 plaies vésicales (5 %) et,
.1 perforation utérine (2,5 %).
Zidouk, cité par Sissoko [115], trouve 70 % de siége jéjunal et 20 % de siége
iléal; :
Pour Massengo [76], toutes les perforations (n = 25) ont lieu au niveau du
Jejuno—lleon
Dans notre série, nous avons dénombré 8 perforations du gréle (57,1 %) et 6
perforatlons coliques, soit 42,9%.
‘Nous constatons comme Soumaila [26] que les perforations coliques sont moins
fréquentes que les perforations du gréle.
Les; :prmupaux signes cliniques ont été dans notre série :

~hoquet 18 % (n = 2),

- contracture abdominale diffuse 18%,

- défense abdominale diffuse 64 % des cas.

- AMG (100 % des cas),
Massengo [76] rapporte 40 % de contracture abdominale et de douleur aigué au
toucher rectal.
On peut remarquer ici la relative rareté de la contracture malgré un délai
opératoire qui peut étre long (2 jours pour massengo et 2,3 +/- 0,8 jours pour
notre série) en raison des problémes diagnostiques, elle pourrait s exphquer par la
précocité de l'antibiothérapie chez ces patients amenés en urgence apres leur
traumatisme.
Soumaila [26], en évoquant les difficultés diagnostiques des perforations
traumatiques affirme que l'absence de contracture et/ou de matité ne doit pas
empécher la recherche systématique d'une perforation digestive. Il trouve que les

- signés comme la température, les vomissements précoces et le faciés sont

trompeurs, cependant, selon le méme auteur, les vomissements tardifs
accompagnent presque toujours le progrés de l'infection péritonéale.
A propos du diagnostic, nous n'avons pas fait de ponction-lavage du péritoine,
nous nous sommes reférés au tableau clinique.
Cependant certains auteurs dont Massengo [76] plaident pour la nécessité de la
ponction-lavage du péritoine ou mieux la ponction-lavage avec comptage des
globules blancs pour étayer rapidement le diagnostic de perforation traumatique.

3. Traitement, Morbidité, Mortalité :

Nous avons déja abordé-e traitement chirurgical des perforations du gréle dans le
chapitre des péritonites d’origine typhique. Nous en ferons ici l'économie des
detalls .en citant simplement nos cas.

Te ftrantement a été—fait Soif par suture simple (8 cas) -soit par résection-—
anas,tomos',e termino-terminale (6 cas) dont 2 cas sur le colon. Il y a eu 63,6 % de
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complications dont une désunion d'anastomose colique en milieu septique, suivi
du décés |du patient. Ce qui confirme la nécessité de contre—md1quer les
anastomoses digestives, surtout colique, en milieu septique, pronée par certains
d’auteurs [1,5,9,40].

Cependantf d’ autres auteurs plaident aujourd’hui en faveur de la possibilité des
anastomoses méme coliques, chaque fois que 'anse est viable [17, 9,40,44].

' Cady [17]‘en 1991 a réalisé a propos de 58 cas de sigmoidites diverticulaires
perforees dont 53% étaient des péritonites généralisées, 31 résection-anastomoses
avec succe<|s en utilisant des pinces d’auto-suture (Cf. traitement chirurgicale).
Dans notre série de 14 patients, le taux de mortalité a été de 7,1%, mais sur 2
resectlon-anastomoses coliques directes, nous avons eu 1 cas de déces, soit 50 %
des z‘mastomoses coliques, ce qui plaide a la défaveur des résection-anastomoses
cohques directes en milieu infecté. La durée moyenne d'hospitalisation a été de 37
+/- 31 j jours.

Soumalla [26] trouve dans son étude sur 40 patlents que la mortalité est nulle
avant 24 heures, mais elle atteind 9,52 % apres 24 heures, ce qui montre que la
mortahte est fortement influencée par le délai opératoire.
Nous: somrﬂes donc en rapport avec Soumaila [26].
l: |
‘ F. Les Péritonites postopératoires : (n = 9)
\

; 1. Sur le plan clinique :
Ces perltomtes sont survenues en moyenne dans un délai de 13,6 jours aprés la
prermere intervention, les extrémes étant de 7 et 28 jours.
Le dlagnosuc difficulte prermere des pentonltes postopératoires, a été
relativement facile dans notre expérience. Il a été posé devant l'installation d'un
syndrome péritonéal aigu.
La dduleur abdominale a été constante, la température moyenne a été 38,7 +/-
0,8, l'arret des matiéres et des gaz est survenu dans 50 % des cas en 1,3 +/- 1,6

jours. -
Les s;gnes physiques les plus patents ont €té par ordre de fréquence :
| -vomissement : 100 %,
M -défense abdominale: 83,3 %,
" TR significatif: 80% ,
. -le n‘lrxétéon'sme : 50 %,
+ -le faciés péritonéal : 33%et
. la dontracture : 16,7 %.

| |

On cdristate]que la contracture abdominale n'est pas un signe predormnant dans
les perltonltes postopératoires dans notre étude, mais plutdt les signes digestifs et

panetaux sont au premier plan.

Cependant tFagmez et Rotman [40] mettent l'accent sur les difficultés
dJagnosthues des perltomtes postoperatoxres Ces auteurs insistent sur la
recherche de signes généraux et des signes abdominaux (cf clinique) pour poser
le dlagnostlc de péritonites postopératoires.

| | o o
Pour Levy et Frileux [66], les signes indiquant une péntomte postopératoire sont

- nombreux (5 en moyenne) et précoces; 7,5 % de ces signes apparaitraient-lors

des 3 premxérs jours postopératoires. Ces signes ne sont pas spemﬁques seule

leur evo}utloh permet de les dlstmguer des complications bénignes spontanement

resolut1ves | - .

En ce qui concerne Ia c: cause, Nordlinger [92] dans son étude sur 49 cas, trouve
que: \' }
! |
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- 36,7 % des péritonites post-appendicectomie sont dues a une bréche intestinale:
désunion du moignon appendiculaire 9 cas, perforations iléales ou caecales (6
cas) perforatlon du segment proximal de l'appendlce laissé en place 1 cas, suture
mtes‘tmale en nlnheu septique 1 cas, fistule aprés intervention de Child peu apres
une appendlcectomle 1 cas.
- dans la p!lupart des cas, selon le méme auteur, la cause de la péritonite est la
desumon d’une suture digestive réalisée en milieu septique ou encore la
meconnalssance de foyers residuels.
Pour Levy' [66] les mesentenco-pllcatures les entérotomies de vidange et les
sutures en mllleu septique seraient incriminées dans la survenue des péritonites
postoperatoues par lésion de 'intestin gréle.
!

! : 2. La Réanimation hydrique et calorique :

|

| !
Nou:sl avonjs déja nuancé plus haut l'utilisation de la nutrition parentérale totale
dans les péritonites en général.
Gou21 [48] rapporte en 1973, l'observation d'un jeune gargon de 12 ans souffrant
dune pentomte aigué postopératoire (aprés appendicectomie) grave, suivie d'un
état" septique : prolongé et d'une fistule complexe du gréle et du cdlon.
Lapphcau’on 3 ce malade dune alimentation parenterale totale, d'abord
exclusive, pms combinée 4 une alimentation entérale a faible débit continu, a
pertiis d’aboutlr a la guérison complete et a la fermeture spontanee de la fistule
digestive. La duree totale de cette nutrition artificielle a été de 4 mois.

! .‘

! f 3. La Mortalité :

I 1
Dans la h}tterature les péritonites postopératoires sont d'une lourde mortalité.
Cette mortahte peut atteindre parfois les 60%.
Pour Fagmez [40] la mortalité des péritonites postopératoires est de 'ordre de 50
%. .
Depuls 1%71 ]Levy [66] trouve une diminution progressive de la mortalité des
péritonites postopératoires par lésion du gréle avec lintroduction des
entérostomies ‘de sauvetage qui, selon lui, ont fait passer la mortalité de 62,5 % a
42,6%. Selon le méme auteur, les complications chirurgicales sont
mgruﬁcatl‘vem‘ent plus fréquentes en l'absence de stomie. D'apreés ses termes:
- la’ reahsatlon d'entérostomies temporaires de sauvetage s'impose en présence
d'une péritonite postopératoire d’origine grélique,

- efi cas de stomie haut située, la réinstillation du chyme permet néanmoins

d'obtenir llme z’mtonorrue nutritionnelle,

Levy {66] a réalisé un autre progrés dans le traitement des péritonites
postopératoires  d'origine  sus-mésocolique en pratiquant [’irtubation
translésionnelle avec neutralissation directe du suc digestif par irrigation

mdolumﬂale continue. Les résultats ont été excellents car la mortalité passe de

56 % a 22 %.
Nordhhnger [91] trouve cependant une mortalité de 16,3 % pour les péritonites

post—appendlc‘:ectormes
D'une fag:on generale quelle que soit 1’étiologie de la péritonite postoperat01re

Levy [66] trouve que la mortalité des péritonites passe de 48 % en 1980 a 21 %
depuis ce?tte hate Ce qui est un témoin éloquent des progres réalisés dans le
traitement chlrurglcal et dans la réanimation des péritonites postoperatou’es

Dans noére étude, I y a eu 50 % de complications, mais la mortalité a été
relatlvement ‘falble soit 22,2 %, elle corfespond cependant a 50 % des

ﬂﬂastomoses reahsees dans cette étiologie. La durée-d'hospitalisation a etﬁ_Iongue
pour ces malades soit 38 +/- 26 jours.

|
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Nous pensons que ces résultats sont satisfaisants, cependant elles sont

cnthuables vue la taille de notre échantillon (n = 9).

On ! peut dire selon ces résultats, que les péritonites postoperat01res restent

greffées a‘ujourdhm encore d'une mortalité élevée, malgre les progrés de la

chirurgie et de la réanimation.
G. Les Péritonites Primitives (n=5)

]
} ‘ 1. A propos de la fréquence :

|
H
i

Les péritonites primitives sont devenues rares aujourdhui & cause d' une plus
grande malitrise de la pathologie de l'infection péritonéale et aux progres réalisés
dans l'antibiothérapie.

Pour Brun Buisson [15] en 1986, la fréquence des péritonites primitives est de
lordre de /1 a 2 % des péritonites en general Pour certains auteurs [9,40], elle
seralt meme environ de 1 %.

Selon les travaux de Odoulami [94] en 1976 et Nali [87] en 1978, la fréquence
des pentomtes de causes inconnues, dites primitives selon la définition de Brun-
buisson [15] seraient respectivement de 6,25 % (11 cas/176) et 9,75 % (4
cas/41).

Pour Ong01ba [96], cette fréquence est de I’ordre de 19,3 % (26/135).

Dans notre étude, 1a fréquence est de 5 % (5 cas/100).

On consta"ce nettement selon ces résultats que les péritonites primitives, devenues
rares, voire exceptionnelles en Europe demeurent relativement fréquentes encore
dans 1nos pays

Cette 51tuat10n pourralt s'expliquer par I’impossibilité ou le retard accusé en
matiere de diagnostic précoce et par le retard de développement de nos pays.

! 2. Fréquences selon I’ige et sexe :

La !‘plupart des auteurs [5,9,23,40] trouvent que la péritonite primitive est

habituellement 1'apanage de la jeune fille et de la femme jeune. Cependant en
Europe, la tendance actuelle serait une prédominance de la pathologie chez les
mrrhothues ascitiques, les alcooliques chroniques et les sujets soumis a une
dlalyse peptoneale ambulatoire [9,40, 98,102,120,123].

Dans notre étude, comprenant 4 femmes et 1 homme, 1’4ge moyen a été de 35+/-
18 ans.

On constate que les péritonites primitives peuvent survenir chez 1’Africaine
méme 2 1’age de la ménopause.

‘ 3. A propos de la clinique :
\
Nous avons remarqué dans notre étude l'absence de contracture chez ces patients.
Cependant, la douleur spontanée ou provoquée et la défense abdominale diffuse
ont été présentes dans 100 % des cas. Ces constatations sont faites par certains
auteurs [9 15,371
Nous pensons que cette particularité clinique pourrait s'expliquer par les
mécanismes particuliers de l'infection péritonéale lors des péritonites primitives
-d'une part (cf clinique) et du caractére paucibacterien de ces infections d'autre
part. Nous1r'avons jamais réalisé de ponction-lavage dans un but diagnostic, ni
un prelevément bactériologique préalable pour isolement du germe en cause et/ou
contag',e leucocytaire (pour Brun Buisson [15], un taux leucocytaire de 500 —
- leucocyt" es/mm3 ou de 6000 leucocytes /mm3 3 prédominance polymucléaire est
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respi'i?ﬁtiver‘nent témoin d'une simple infection bactérienne ou d'une suppuration de
I'épanchement intra-péritonéal) .

f 4. Le Traitement :
|
La ]aparotomle a été de régle devant un syndrome abdominal douloureux avec
défende diffuse surtout, fieévre et des troubles digestifs. Jamais il n’a été question
dans. notré étude de tenter de circonscrire et/ou de résoudre l'infection péritonéale
par/. tra1tement médical préalable, recommandé par certains auteurs [
15 9 40 98 102,120,123].

Le ge§te chlrurglcal a consisté a une toilette abdominale avec drainage (4 cas) ou

sans 'drain‘age (1 cas).

5. L a Mortalité :

Pour Bru1}'1-Buisson [15], la mortalité des péritonites primitives au cours de
l'eplsc)de infectieux tourne autour de 30 & 40 %. Selon cet auteur, la gravité des
pentomtes‘ 'spontanées” n'est pas influencée par l'existence d'une bactériémie
associée; m par la prescription d'une antibiothérapie adaptée dans les infections
des /01rrhot1ques elle serait essentiellement liée a la gravité de la pathologie sous-
Jacent Il affirme en outre que l'appan‘aon d'une encéphalopathie ou d'un
syndrome hepato-renal est associée a une mortalité quasi-constante.

Dans notrJe étude, il y a eu 20 % de complication et 100 % de guérison. Cette
mortathte pulle pourrait s'expliquer par la taille faible de notre échantillon, mais
aussi par I'absence de facteurs de gravité sous-jacents chez nos patients (absence

de terram cirrhotique).

i

H. Les Péritonites d'Origine Tumorale:
(=4)

Dans «cette étiologie, 1'4ge et la mortalité constituent les principaux thémes de
discussion. En effet, I'dge moyen de ces 4 patients (3 hommes pour tumeur
51gn01d1qme et 1 femme pour tumeur vésico-utérine avec perforation du gréle) a

été dé 37,5 +/- 5 ans avec les extrémes de 18 et 53 ans.

On| clonstilte que les perforatlons d’ongme tumorale sont survenues chez des

sujel,'t’s% d'age relativement jeune; ce qui parait rare car la plupart des auteurs
tr01’1vent un age supérieur ou égal 4 50 ans [9,40].
La mortalfte des perforations tumorales a été de 75% dans notre étude.

Nobs f'avons pas établi la preuve histologique de ces tumeurs car les résultats

des} &xamens anatomo-pathologiques ne nous sont jamais parvenus. Le diagnostic

de tulmeur‘ a été retenu en peropératoire devant son caractére envahissant loco-

regwnal

En! c?nch[lsxon, on peut dire que :
- si, les perforations tumorales sont frequentes chez les sujets agés [9,40], elles

pel‘lviant shrvemr également chez les sujets jeunes,

- les( tumeurs pelviennes peuvent souvent se compliquer de péritonite chez la
ferrtlme

- la mortalité des perforations tumorales est trés élevée,

~les perfé)ratxons tumorales sont beaucoup rares par rappoxt aux

L
alixtres causes de péritonites algues

— " |—  LLes Pentomtes—par_perforafion sur

Nécrose (n = 2)

r
|
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Dans !notré cas, nous avons eu 1 cas de nécrose par étranglement herniaire du
gréle etl autre cas par volvulus du sigmoide. L’4ge moyen de ces patients était
de 41+/-13 ans. Le hoquet et I’arrét des matiéres et des gaz ont été retrouvés dans
100% des(cas Tous les deux patients ont survecu. Cependant Ongoiba trouve

I
dans sa série que la mortahte des perforations survenant sur nécrose était 1’une

des plhs el}evees
P1u51e1urs autres causes de nécrose avec perforation d'organe creux sont citées
dans la littérature [9,40,117,131], ce sont ;
1‘ - perforation de l'estomac apres splénectomie [117 ],
j- - ;?erforation intestinale suite a une électrocution [135],
- perforatlon intestinale par recto-colite ulcéro-hémorragique [9,35].
Enﬁn, pour terminer, certaines pathologies, rares voire exceptionnelles dans
notr‘e pays, mais responsables de péritonites aigués ont €té décrites dans la
littérature, d'autres types d'antibiothérapie (autre que celles que nous avons
utlhsees) o]nt été également décrits. Ainsi on peut citer:

\‘

! g
o Autres causes de péritonites

|
' .Rupture d'abcés : Michel [82], Meria [79], Yenn-Hwei Cho [133], Bates [12],
Dvey}[sé] Picaud [104], Manenti [72],

.Pathologles du gréle ou du colon : Hamza [51], Foray [43], Salman [111],
Meyer [79] Dore [30], Dumontier [35], Dubertret [34], Taziaux [121], Wade

[132], Tudor [128],

\
. Perforatlon biliaire : Tait [119], Fasse [42], Barbier [9], Bokoza [13],

A

. perforatlons intestinales au cours du SIDA : Pans [101],

»

|
. prerforatrlon intestinales suite a une €électrocution: Zhong [134],

« perforation intestinale suite 4 une parasitose : Malong [71], Duarte [33].
| } i

* ’ r Autres types d'antibiothérapie utilisés
, } dans le traitement des péritonites:
: J?,

]
.Ces ar [20]: Association Clindamycine et gentamycine,

.Bates [12] Utilisation d’amphotéricine B dans le traitement des péritonites a
candlda albicans,

’Levy [68] L’apport de l'imipéneme/cilastatine dans le traitement des
pentbmtes :

|
.]ames [53] L’antibioprophylaxie a 1’augmentin en chirurgie digestive,

.Janv1er 54] Efficacité de | umpeneme/cdastatme dans le traitement adjuvant de

la ‘ch‘lrurgle des péritonites chez le patient agés de plus de 70 ans,

; uelhn [134] Utilisation de la clindamycine et_de la gentarllycme dans le

tr 1t ient des pefitonites appendiculaires; -

,Nﬁkasa [83]: Utilisation de I’érythromycine dans le traitement des péritonites,

|

. |
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.Chenoweth [22]: Efficacité de I’ampicilline par rapport au sulfamthoxazole-

trlmethopnme

.Plbarot [103]: Traitement des péritonites par les aminoglycosides,
Guilbert [49] Utilisation des lincomycines dans le traitement des péritonites,
Slmmén [114]: Utilisation des aminoglycosides dans le traitement des péritonites.

i
|
i
|
|
I
i

|
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- CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
, [u

Du 04 Décembre 1992 au 31 Juillet 1994, soit 20 mois, nous avons effectué
une etude d’observation sur les péritonites généralisées dans les Hépitaux de
Bamako et de Kati.

Ont et‘e exclues de cette étude :

1) les. pentomtes non confirmées par laparotomie;

2) les péritonites localisées et;

3) les péritonites méconiales.

La douleur abdominale, les vomissements et/ou I’arrét des matieres et des gaz
ont constamment €té les principaux motifs de consultation. La durée de I’arrét
des matiéres et des gaz est longue dans cette étude, en moyenne de 48 a 72
heures‘ Ceci expliquerait, du moins en partie, la fréquence de tableaux cliniques
typiqqes (74% des cas). Ailleurs les signes cliniques sont identiques dans la
majgirfité des cas. Cette étude nous'a permis de recenser 140 péritonites aigués
genéralisées regroupées sous 9 tableaux étiologiques qui sont par ordre de
frequence les:

1) Pentomtes d’origine genitale 40 cas, soit 28,6%;

2) perltomtes appendiculaires 39 cas, soit 28%;

3) pex'foratlons typhiques 14 cas, soit 10%;

4) perforations traumatiques (fermés/ouverts) 14 cas, soit 10%;

5) perforatlons d'ulcere gastro-duodénal 13 cas, soit 9%;

6) pentomtes post-opératoires 9 cas, soit 6,4%;

7) pentomtes prmitives 5 cas, soit 3,6%;

8) perforatxons sur cancer 4 cas, soit 3%;

9) perforations sur nécrose 2 cas, soit 1,4%.

Nous'nous sommes intéressés d’abord a 1’étude de 1a fréquence des péritonites
selon \lles différents hopitaux et par rapport au nombre d’intervention en chirurgie
d;gestlve en général et en chirurgie abdominale d’urgence en particulier.
Nous’avons également fait de fagon approfondie et détaillée 1’étude clinique et
therapeuthue (meédicale et chirurgicale) des péritonites.

1l ressort de cette étude que:

Les pentomtes appendiculaires et les perforations typhiques sont surtout
frequentes chez l'enfant et 'adolescent, les 2 sexes étant touchés, mais avec une
prédominance masculine.

ﬂes pentomtes d’origine génitale sont surtout 'apanage de la jeune fille
nulhpare et de la femme jeune célibataire.

Les perforatlons traumatiques surviennent a tout age avec prédominance
masquhne nette.

Les pentomtes postopératoires et les péritonites primitives surviennent au
]eune age, essentiellement dans le sexe féminin.

Les perforatlons d'ulcére gastro-duodénal surviennent surtout chez les sujets
sémi-‘adultes et adultes, avec une prédominance masculine.

Les perforations sur cancer et sur nécrose seraient rares 2 Bamako, elles
surviénnent dans les 2 sexes et tous les dges sont concernés.

Le ’traltement des péritonites aigués généralisées est univoque. Il est a la fois
medlcal et chirurgical.

La morbldlte est de 47% et le taux de mortalité globale est de 15,7%. Ce taux
est cependant plus élevé pour les péritonites par perforation sur cancer (75%), les
—pentomtes par perforations typhiques (42,8%), les péritonites post—operat01res
(22 ”"/o)_et‘lés_pentomtesappendmﬂalres (17,9%) .
Le 'tilux de mortalité globale de 15,7% est significativement in influencé p: par les
e;lc nents suivants: :
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1) La grav1te du tableau clinique a I’admission du patient (choc toxi-infectieux
severef’collapsus cardio-vasculaire);
2)Le retard a 'intervention (délai entre le début de la symptomatologie et ’acte
operat01re)
3) Le terrain (sujets 4gés, immunodéprimés);
4) La $urvenue de complications d’ordre anastomotique ou de fistules
postoperatoires. '
Nous r|10us sommes enfin intéressés a 1’évaluation du coiit du traitement des
pentomtes dans les hopitaux du Point-G et de Gabriel Touré.
Le coit total du traitement d'une péritonite englobant I'hospitalisation y varie de:
* 148(901 F cfa a 185 650 F cfa avec achat d'environ 60 % des produits en DCI,
* 186,242 F cfa a 222 992 F cfa en ayant payé tous les produits dans le
commerce.
Nous | remarquons que le taux de mortalité de 15,7% ( 22 déces sur 140 malades
opeéres ) est relativement faible et encourageant car malgré nos faibles moyens, il
est en'rappoxt avec les meilleures statistiques actuellement publiées dans la
11tterature 1l pourrait étre encore amélioré dans notre pays, pour cela, nous
falsons les recommandations suivantes:

: l/
AUX|,CHH1URGIENS ET PERSONNEL HOSPITALIER

- Oxjgamser rapidement le systéme d'accueil dans nos hopitaux en vu d’une
rapide et meilleure prise en charge des urgences.
- Ass,ﬁrer les gardes dans les services de radiologie et de [aboratoire d'analyse
pour |‘av01r le plus vite possible les résultats des examens complémentaires en
urgence

\
AUX!]AUTORITES POLITIQUES ET ADMINISTRATIVES

- JAsl'slrurer un approvisionnement correct en médicaments essentiels, en
privilégiant notamment les médicaments vendus selon le prix en

dénommination commune internationale,

- Revou' le probleme des avortements au Mali sur le plan législatif, sur le plan
de l’educatlon et de l'information sur les conséquences morbides, voire mortelles
de 1 qvortement les consequences d’ordre social (stérilité primaire ou secondaire,
mesententes dans le foyer, voire divorce) et le coit financier qu’il engendre.

- Relever enfin le plateau technique dans les centres de santé de cercle avec des
equlpes chirurgicales complétes afin de traiter certaines urgences sur place.
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Localisation et résumé de la Thése
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a
Prérilb?m: ‘YACOUBA
Titrelfde la Thése: PERITONITES GENERALISEES AU MALI: A PROPOS
[ DE 140 CAS OPERES DANS LES HOPITAUX
DE BAMAKO ET DE KATI

|
L
!

Ann!eae Universitaire 1994-1995.

Vill:e de Soutenance: BAMAKO

Pay]s d’Origine: MALI

Lieu|de Dépot: BIBLIOTHEQUE DE L’ECOLE NATIONALE DE
’ } MEDECINE ET DE PHARMACIE

3 EPIDEMIOLOGIE, CLINIQUE,

! ‘ TRAITEMENT, REANIMATION,

k‘ COUTS.
RE%lUME Notre étude prospective s etendant du 04 Décembre 1992 au 31
Jullllet 1994 a porté sur 140 patients opérés d’une péritonite aigué généralisée en
chirurgie d’urgence; Le seul critére d’inclusion a été la confirmation de la
pentomte par laparotomie. Ont €té exclues de cette études les péritonites non
confirmées par laparotomie, les péritonites localisées et les péritonites
méconiales.

Nos,l; Eobjectifs étaient les suivants:

I
Sec’tlaurs d’Intérét: CHIRURGIE ABDOMINALE d’URGENCE,

FA"II:RE DANS LES HOPITAUX DE BAMAKO ET DE KATI:

- Upe étude épidémiologique des péritonites en la comparant a un travail
falt a Bamako en 1983 [96],

- Upe étude clinique et dlagnosthue des péritonites 2 Bamako,

- EVALUER dans ces mémes hdpitaux 1a morbidité et 1a mortalité des
per1 onites,

- EVALUER le traitement actuel des péritonites 8 BAMAKO,

- APPRECIER enfin, le cofit dutraitement actuel des péritonites aigués. .

L’ !ﬁg‘e moyen de nos patients est de 26+/- 14 ans avec des extrémes de 4 et 73
ans, e rapport de masculinité est de 100 hommes pour 86 femmes.

Surl156 variables au total, nous avons exploité 125 variables bien définies et
correctement remplies. Neuf tableaux cliniques ont été distingués dans cette
etuc e dont par ordre de fréquence décroissant:

1) lcl,s: péritonites d’origine génitale (n=40),

2) les péritonites appendiculaires (n=39);

3) lesJ péritonites par perforations typhiques (n=14); -
4) les  péritonites par perforations traumatiques (n=14); .
5) les péritonites par perforations d’ ulcére gastro-duodénal (n—13)
6) les péritonites postopératoires (n=9),

W : : : . Localisation et résumé de la thase
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|
7) le"sipéritonites pnmitives (n=5);,
8) leé‘ [péritonites par perforations sur cancer (n=4) et;
9) les| pentonltes par perforations sur nécrose (n=2).
Le tra 1temer1t a été médical et chirurgical chez tous nos patients. Nous avons
enreg; stré 118 guérisons, la morbidité a été de 47% et 1a mortalité de 15,7%.
Cette mortalité varie selon les différents tableaux cliniques: 75% pour les
perf01at10ns sur cancer, 42,9% pour les perforations typhiques, 22,2% pour les
pentomtes postopératoires, 17,9% pour les péritonites appendiculaires, 7,7%
pour ]es perforatlons d’ulcere, 7,1% pour les perforations traumatiques, 5% pour
les pemtorutes d’origine génitale et une mortalité nulle pour les autres étiologies.
Les principaux facteurs de gravité ont été: la maladie sous-jacente (cancer,
typhoide, traumatisme), le délai d’intervention, le mécanisme de la péritonite et
l’ﬁoe‘ \le manque de moyen thérapeutique et de réanimation.

MOTS CLES: Péritonites, Perforation gastrointestinale, Réanimation, Nutrition
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