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INTRODUCTION

La péritonite se définit comme une réaction inflaaboire de la totalité ou une
partie du péritoine. Elle est le plus souvent djime infectieuse, par le contenu septique
d’'un organe creux intra-abdominal (estomac, coipéle) ou d’une collection suppurée
intra-abdominale (appendicite, salpingite). (1Y(&) peut classer les péritonites par une

péritonite primaire, secondaire et tertiaire. (3)

Les péritonites entrent dans le cadre des urgette@speutiques car elles
peuvent mettre en jeu le pronostic vital du patieattraitement est a la fois médical et
chirurgical. Le traitement médical est composé aleéanimation médicale intensive,
I'antibiothérapie et quelques traitements adjuvahés chirurgie est réservée pour les

péritonites secondaires.

La gravité de la péritonite dépend de plusieucteias : la durée d’évolution de
la maladie avant la prise en charge, le mode déaounation, le facteur étiologique,
I'antibiothérapie, le terrain et '&ge du malade.

La morbidité et la mortalité de I'affection restemcore élevées dans les pays en
voie de développement comme le nbtre ou elle domestin réel probléeme de santé

publique.

Les difficultés liées au probleme de niveau s@monomique et la qualité

précaire des soins d’'urgence ne permettent pagid'an court délai de prise en charge.

Nous avons mené ungtude au service des Urgences du Centre Hospitalier
Universitaire d’Antananarivo Joseph Ravoahangy Aamdvalona a propos des cas de
péritonites aigués dont I'objectif principal esadalyser les aspects épidemio-cliniques
des péritonitesLes objectifs secondaires sont d’évoquer les pdatités étiologiques

de cette affection a Madagascar.

Notre étude est divisée en trois parties et nbassavoir dans la premiere partie
le rappel théorique sur le péritoine, la cavitatpééale et la péritonite proprement dite.
Puis dans la deuxieme partie, la méthodologie ajusiles résultats. Et la troisieme et

derniére  partie  constituera les commentaires et lediscussions.



PREMIERE PARTIE : RAPPELS



I-RAPPELS ANATOMIQUES, HISTOLOGIQUES ET PHYSIOLOGIQUES

1-Anatomie et histologie.
1-1-Le péritoine.

Le péritoine est une membrane séreuse qui tapisse la face profonde de la cavité

abdomino-pelvienne et les visceres qu’elle contient. Il est constitué de deux feuillets :
-le feuillet pariétal tapissant la paroi abdominale interne
-le feuillet viscéral enveloppant les organes digestifs intra-péritonéaux.

Le péritoine s’étend sur toute la hauteur de la cavité abdominale : en haut

jusqu’au diaphragme, en bas jusqu’au petit bassin.
Ces deux feuillets délimitent une cavité virtuelle : la cavité péritonéale.

Un organe est intra-péritonéal lorsqu’il est libre dans la cavité péritonéale.
Toutes les surfaces de cet organe sont tapissées par le péritoine et cet organe se retrouve

relié a la paroi abdominale par un méso (exemple : I'estomac)

On dit qu’un organe est extra-péritonéal lorsqu’il est situé en dehors de la cavité
péritonéale (exemple : les reins). Les organes partiellement extra-péritonéaux sont
accolés a la paroi péritonéale. Le méso a disparu et le péritoine ne tapisse qu’une seule

face de I'organe (duodénum, pancréas, le colon ascendant).

Du point de vue histologique, le péritoine pariétal est constitué d’'une couche
meésothéliale comportant une seule assise de cellules polygonales aplaties juxtaposées
par les desmosomes plus ou moins perméables. Ce feuillet pariétal est doublé
profondément dans toute son étendue par une trame conjonctivo-élastique appelée
FASCIA PROPRIA tandis que le feuillet viscéral est constitué d'une seule couche
mésothéliale (4)(5)(6)(7).
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1-2-La cavité péritonéale

La cavité péritonéale se présente comme une bautsax feuillets.
L’accolement de ces deux feuillets est formé parrdplis péritonéaux. Les feuillets
sont séparés entre eux par une couche de tissulo-grhisseux ou cheminent des
éléments vasculo-nerveux. Suivant leur siege,fstion, ces replis péritonéaux ont

différentes nominations : le méso, I'épiploon,itmment.

Le méso unit le péritoine pariétal au péritoingceral du tube digestif. Ainsi, on
individualise le mésogastre, le méso-duodénum éeemtére et le méso colon selon le

niveau de leur insertion sur le tube digestif.
L’épiploon s’étend entre deux organes intra-abahaunx.

Le ligament relie le péritoine pariétal au péntviscéral des organes ne faisant
pas partie du tube digestif (foie, utérus).

La cavité péritonéale comprend deux parties alaté abdominale et la cavité

pelvienne.

-La cavité abdominale est située au dessus daitgmpérieur. Elle est divisée
en deux étages par le méso colon transverse tdgessont ensuite subdivisés en loges

ou en régions.

-La cavité pelvienne représente la partie déadméa grande cavité péritonéale,
en dessous du détroit supérieur, communique aggtétieur par l'intermédiaire de

I'ostium abdominal dans la trompe.

Cette cavité est irréguliére avec des fossesiaessus et des culs-de-sac. Le
péritoine pariétal tapisse latéralement les pateik cavité pelvienne ; chez la femme,
il recouvre le rectum, l'utérus et la vessie fortlanigament large avec en avant le cul-
de-sac antérieur vésico-utérin et en arriére laleusac postérieur utéro-rectal ou cul-
de-sac de DOUGLAS (6)(8).



1-3-La vascularisation et I'innervation du péritoine.
1-3-1-La vascularisation

La vascularisation du péritoine viscéral se fait [fintermédiaire des branches
de division des artéres mésentériques et ceeliagaastour veineux est assuré par le

systeme porte.

Le péritoine pariétal est vascularisé par lesdiras des arteres circonflexes,
iliagues, lombaires, intercostales et épigastrigueslrainage veineux est dirigé vers la
veine cave, ce qui explique que les traitemenés pdritonéaux ne sont soumis qu’en
partie au phénoméne de premier passage hépatigsieabillaires pariétaux et
viscéraux se ramifient de facon tres complexe.dagsllaires pariétaux ont une couche
endothéliale et une membrane basale continue npartemt que quelques rares
fenestrations (9)(10).

1-3-2-L’innervation.

Le péritoine de la paroi abdominale est innervégmderniers nerfs thoraciques
et par le premier nerf lombaire. Le dernier nedréitique se distribue également au

péritoine qui recouvre la partie périphérique daptiragme.

Le péritoine pariétal antérieur est richement naé@gar les six derniers nerfs

intercostaux.
Le péritoine pariétal postérieur est innervé parlexus lombaire.
Le péritoine pelvien est innervé par le plexustbor et hypogastrique.
Le péritoine diaphragmatique est innerveé par € plerénique.

Le péritoine viscéral qui enveloppe tous les visséntra-abdominaux est

innervé par le systéme splanchnique.



L’innervation du péritoine et des visceres abd@uinest tres riche, véhiculant
des sensations douloureuses et des phénomeénegseafigortants lors des agressions
(11)(12)(13)(14).

2-Physiologie du péritoine

Les cellules mésothéliales qui constituent lausEgéritonéale ont un role
d’échange, de défense et de sécrétion. Ceci estalprésence a leur surface de
nombreuses villosités et la présence de nombreasesles de pinocytose dans leurs
cytoplasmes (4)(8)(15)(16).

2-1-Réle de sécrétion

Le péritoine secrete le liquide péritonéal quiwestiquide jaune de faible
densité (<1016) pauvre en protéines (<30g/l), tlomajeure partie des constituants est
I'albumine. Ce liquide est un filtrat plasmatique.

Ce liquide péritonéal permet le glissement degsirgestinales les uns sur les

autres et les mouvements péristaltiques.

La circulation intra-péritonéale peut se fairesaléen entre deux étages que
dans le méme étage. La connaissance de cetteatiocuintra-péritonéale permet de
faire la localisation a distance du point de dégartinfection, d’une collection

purulente.

A droite, la goulttiere pariéto-colique droite coommgue avec la région sous-

phrénique droite, la région sous-hépatique drdite pelvis.

A gauche, le ligament phréno-colique limite la coumication de la gouttiere

pariéto-coligue gauche uniquement au pelvis.

La circulation du liquide péritonéal est de nataseendante mais au-dela de
certaine limite, les liquides péritonéaux eéchappelat circulation ascendante

physiologique grace a la loi de pesanteur ; eddldirigent vers les bassins



collecteurs de la cavité péritonéale. Une foidlessins remplis, les liquides rejoignent
le cul-de sac de DOUGLAS (4)(8)(15).

2-2-R0éle d’échange

Le péritoine est une membrane semi-perméablearmigt I'échange entre le
liquide péritonéal et le milieu plasmatique. Lebames se font selon la loi d’'osmose.
La pression hydrostatique et oncotique dans lessgaux joue aussi un réle dans les

échanges liquidiens du péritoine.

Suivant la nature de substance, I'absorption &sable : 'absorption des
substances intra-péritonéales se fait plus rapideps voie sanguine que par voie

lymphatique, davantage par voie portale que peeilee cave inférieure.

La résorption normale du liquide péritonéal s'efffee en direction de la pompe
« PHRENO-HEPATIQUE » c’est-a dire vers I'hypochomdroit surtout au-dessus du

foie, a travers le diaphragme vers les lymphatigliesiédiastin.

L’excrétion est une filtration du liquide plasntate vers le péritoine (8)(15).

2-3-Ro6le de défense

Le péritoine est un moyen de défense par les mphages dont le nombre
augmente en cas d'infection. Ces macrophages émigees le tissu conjonctif et

traversent le péritoine.

De méme, le grand épiploon, par sa grande mglaldiéemine rapidement les

macrophages vers un foyer inflammatoire.

La voie portale draine les bactéries et les endoés vers le foie pour y étre
détruites par les cellules de KUPPFER, tandis gumie lymphatique les draine vers le

canal thoracique.



Cette épuration lymphatique est facilitée paeledes coupoles
diaphragmatiques et le courant de la circulatiaitq@ale (16).

II-LA PERITONITE.
1-Définition.

La péritonite se définit comme une réaction inflaatoire de la totalité ou une
partie du péritoine. Elle est le plus souvent djiore infectieuse, par le contenu septique
d’un organe creux intra-abdominal (estomac, cépéle) ou d’'une collection suppurée

intra-abdominale (appendicite, salpingite) (1)(2).

2-Classification

2-1-Classification de Hambourg
C’est la classification selon la circonstance ulwanue.
-La péritonite primitive : (3)

Elle concerne : les péritonites spontanées déalgret de I'adulte, les
péritonites tuberculeuses, les péritonites au cdea dialyse péritonéale.

Du point de vue physiopathologique : on note espge bactérien par voie
hématogene ou par translocation vers la cavitégerale associé a une altération des
systemes de défense antibactérienne (systemeloéticdothélial, polynucléaires

neutrophiles, immunité cellulaire et humorale).

Les principaux germes incriminés sont le Pneumoeplgs Mycobactéries, les
bacilles Gram négatifs tels que I'Escherichia dek, Streptocoques et Staphylocoques.

Leur traitement est médical.



-La péritonite secondaire : (3)

La péritonite est due a une perforation d’orgameex intra-abdominal (estomac,
cOlon, gréle). On peut avoir aussi les cas desosésr(kyste de I'ovaire tordu nécrose),
de diffusion d’un foyer infectieux (salpingite coliquée), la perforation utérine. Tous

ces cas peuvent générer une pelvipéritonite.

Le prélevement microbiologique est généralemehynpicrobien associant des

germes issus de la lumiére digestive, aérobieadrabie, voire des levures.
Le traitement est médico-chirurgical et impératif.
-La péritonite tertiaire : (3)

Elle concerne les péritonites sans germe, lesopétes fungiques, les péritonites

avec germes a faible pouvoir pathogéne.

Il s’agit d’une infection intra-abdominale persiste au décours d’une infection
initiale documentée et se caractérise généralepagnin tableau de sepsis avec
défaillance polyviscérale. Lors des reinterventioisurgicales, il n'y a pas de

collections organisées, pas ou peu de liquide-gitdominal.

La péritonite survient dans un contexte d'immumprdésion profonde avec
altération de la muqueuse digestive et une traastmtmicrobienne suite a une forte
pullulation microbienne dans la lumiére digestizgceptionnellement des agents
microbiens sont mis en cause dont les germes pelems ou hosocomiaux :

Staphylococcus épidermitis, Enterobacter, Pseudamaeruginosa, Candida.

Le diagnostic reste difficile et le traitement el établi. Les laparotomies
itératives sont inutiles. Le traitement reposewsw bonne prise en charge des
défaillances multiviscérales associée a une amltiiapie. L’évolution est souvent

fatale.



2-2-Autres classifications
Selon la localisation anatomique, on distingue :
-les péritonites sus-méso coliques
-les péritonites sous-méso coliques (3)(17).
Selon 'environnement, on distingue :

-les péritonites communautaires, c’est-a-dirdemors du milieu
hospitalier (3)(18).

-les péritonites nosocomiales, c’est-a-dire asmpia I'hdpital le plus

souvent en postopératoire (3)(18).

La péritonite est dite partielle ou circonscritéisflammation est localisée et

aboutit a la formation d’'un abces enkysté de latégpéritonéale.

La péritonite est généralisée si lI'infection d#féurapidement, trop brusque et

massive.

3-Physiopathologie de la péritonite aigué
3-1-Répercussion locale

La péritonite est due a une agression de la sépugenéale. Cette agression

peut étre mécanique ou chimique suite a une pd¢idaraéreuse ou bactérienne.

La péritonite bactérienne est la plus fréquengeptésence de germes ou de
toxines bactériennes provenant du tube digestifqaroe une réaction défensive du
péritoine. Sur le plan biologique, la péritonit¢ e@ractérisée par une exsudation intra et
extra-péritonéale a I'origine de la formation doisieme secteur liquidien. Cette
exsudation associe une absorption des toxinesriamuiés et une diffusion

septicémique des bactéries.
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Il en résulte des pertes hydro électrolytiguesartgntes comparables a celles
d’une brQlure étendue atteignant 4 a 6l par joarrdaction cellulaire va étre
responsable d’'une production de fibrine formanidament des fausses membranes
recouvrant les organes intrapéritonéaux aboutigséagglutination compléte des anses
et épiploons au sein d’'un magma fibrineux. Cettalpction fibrineuse découle du
processus normal de cicatrisation dont I'objedtfae cloisonner les phénomeénes
septiques. Il en résulte la formation d’abces igéaldans les zones de drainage
préférentiel du péritoine qu’est le cul-de-sac aeifflas, les gouttieres pariéto-coliques

et 'espace sous-diaphragmatique (8)(19).

3-2-Répercussion systémique

Sur le plan systémique, la création d’un troisié&meteur entraine une
hypovolémie a l'origine d’une défaillance circulaito Cette défaillance circulatoire va
s’aggraver par I'apparition d'un choc septiquediia dissémination bactérienne et des

toxines.

Il en résulte un défaut d’oxygénation tissulaiog igduit une glycolyse
anaeérobie. Celui-ci se traduit par une acidose loétpue. Il se constitue alors un cercle
vicieux pouvant étre responsable d’'une défaillgpmgviscérale : insuffisance
respiratoire par réduction de la course diaphragmetet par atélectasie des bases,
insuffisance rénale par défaut de perfusion etractation de toxines, insuffisance

hépatique choléstatique et cytolytique (8)(19).

4-Etiopathogénie de la péritonite

Les infections péritonéales sont dues a des gedinggine endogéne ou

exogene ou les deux a la fois.



11

4-1-Les étiologies
4-1-1-Péritonite aigue

Elles sont causées par des microbes ordinairkssigpuration : Streptocoques,

Staphylocoques, Gonocoques...
Leurs voies de pénétration sont multiples.
-voie circulatoire (rare) en cas de septicémidj&lae éruptive, de pneumonie.

-voie lymphatique : par propagation d’'une inflantioa viscérale de
voisinage par exemple les organes génitaux devienfe(salpingite, ovarite, fievre
puerpérale).

-pénétration directe des germes pathogenes :setecplaie pénétrante de
I'abdomen ou de pénétration des microbes normalecoertienus dans le tube digestif
lors d’une perforation d’organe creux (estomacorpgréle) ou par perforation
appendiculaire, et aussi, par une complicationgpésttoire entrainant la péritonite
postopératoire (4)(7).

4-1-2-Péritonite chronique

Elles sont représentées par des péritonites tuleerses, affections dues a
I'action sur la séreuse péritonéale du bacille detKou de ses toxines.

4-2-Les conséquences

La constitution d’un troisieme secteur conduinaableau de déshydratation
extracellulaire (DEC) ou plus rarement globalempiortance de la DEC est difficile a
apprécier cliniqguement. Le mieux est d’évaluembgramme et la numération
sanguine. En cas de vomissements ou d’aspiratestsqgues importantes, une
hypokaliémie, une hypochlorurie voire un troublelaebasique complexe sont

fréquents. L'élévation du taux
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plasmatique de I'urée témoigne une insuffisancaleémitialement fonctionnelle et du

catabolisme protéique intense (7)(20).

[I-RAPPELS CLINIQUES .

1-Type de description Péritonite appendiculaire (plus fréquente defiqréites

infectieuses généralisées)
1-1-Interrogatoire.

L'interrogatoire est capital, il renseigne sur sesonstances d’apparition et de
survenue. Il recherche les antécédents comme ilanndiine douleur a répétition au

niveau de la fosse iliaque droite (4)(21).

1-2-Les signes généraux
-Altération de I'état général rapide, faciés céisterreux

-Signes infectieux et signe de choc marqués patempérature plus de 38,5°C,
des marbrures, une cyanose, un frisson, une tachgaa une hypotension artérielle
(2)(4)(20)(21).

1-3-Les signes fonctionnels.

-Douleur abdominale brusque, violente débutantieeau de la fosse iliaque
droite orientant le diagnostic étiologique. Ellaipétre localisée ou se généraliser dans
tout 'abdomen. Il existe souvent une irradiatia@si@rieure et scapulaire par irritation

phrénique.

Au début, la douleur est paroxystique pour deveeimanente ultérieurement
sans position antalgique.

-Trouble du transit : ils sont secondaires a lafipn du troisieme secteur et a

la diffusion bactérienne et toxémique. lls entraindes nausées et
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vomissements, un arrét des matieres et des gagroission éventuelle de selles
diarrhéiques (2)(4)(20)(21).

1-4-Les signes physiques.
1-4-1-Inspection

-Ventre immobile en raison de la contracture dalesculature abdominale qui
est permanente et involontaire (2)(4)(21).

-Les extrémités sont cyanosées.
1-4-2-Palpation

Elle constate une contracture de la paroi abddmin@alisant « le ventre de

bois ».
La douleur provoquée oriente vers le diagnostatagique (2)(4)(21).
1-4-3-Percussion
Trés douloureuse et atypique (2)(4)(21).
1-4-4-Touchers pelviens

lIs révélent une douleur aigué au niveau du ced-séic de Douglas (2)(4)(21).

1-5-Les examens paracliniques.
1-5-1-Les signes biologiques

-L’hémogramme : la NFS montre une hyperleucocyassmciée a une
polynucléose neutrophile ou au contraire a unedpéie secondaire a la cytolyse ; on

note aussi une hémoconcentration (22)(23)(24).
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-La vitesse de Sédimentation des Hématies (V3&YSH est toujours
accélérée surtout apres plusieurs jours d’évolutarm’élévation de la VSH est un peu
tardive par rapport a la manifestation cliniqude permet de suivre I'évolution de

I'inflammation.

-Le tableau étant complété par des troubles hgtictrolytiques liés a la

déshydratation et a ’'hémoconcentration.
-Le bilan rénal montre une insuffisance rénalefmmnelle.

-Le bilan biochimique comme l'urée, la créatininepfionogramme, la

glycémie, la calcémie.

-Le bilan de coagulation (TP, TCA) (peut révélarfpis des troubles de la crase

sanguine a cause de l'infection).

-Les bilans transfusionnels sont aussi importgnésles autres a savoir le

groupage ABO, Rhésus, RAL.

-L’examen bactériologique du pus est importantigaermet de connaitre le
germe en cause et le résultat permet de fairadiagramme pour le traitement anti-
infectieux (2)(4)(21).

1-5-2-Les imageries
-la radiographie
Elle est rarement contributive.

Le cliché de I'abdomen sans préparation (ASP)darce de face debout a la
recherche d’'une image de pneumopéritoine (croiggeux inter-hépato-
diaphragmatique) évoquant une perforation d’orgaaax (appendice) ; il recherche
également les images de niveaux hydro-aériquesisiaut un iléus et I'image de
grisaille diffuse traduisant un épanchement ingatpnéal (2).

-I'échographie et le scanner abdominal

La sensibilité de I'appendicite compliquée esB8&6 (25).
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Ce sont des examens qui permettent de visuaiis@rfjanes intra-abdominaux.
L’échographie et le scanner mettent en évidenagpanchement intra-abdominal
liquidien plus ou moins abondant et un pneumopé@etdls peuvent aussi poser le

diagnostic étiologique (26).
1-6-Evolution et pronostic
L’évolution d’'une péritonite est trés rapide :

-péritonite aigué geneéralisée : sans traitemdletest trés grave, presque

toujours mortelle en deux ou trois jours.

-péritonite aigué localisée : les douleurs, lesséms persistent, ainsi qu’une
collection purulente dans la cavité abdominalepé&atonite localisée devient
généralisée apres quelques temps et entraine taApoés guérison, s'il existe un
traitement, il subsiste des adhérences, des lgigdgseuvent déterminer secondairement

des accidents d’occlusion intestinale (27)(28).

2-Formes cliniques
2-1-Péritonite primaire.

Au cours d’'une péritonite primaire, il n'y a pas gherforation digestive mais la
contamination du péritoine se fait par voie hémeaagau cours d’'une bactériémie
asymptomatique ou par passage spontané transneuipalcteries de la lumiere

intestinale vers le péritoine.

Les signes cliniques se présentent par un tabl@aéritonite aigug¢. Le

traitement est seulement médical. L'évolution damisement peut entrainer une

occlusion fébrile, défense abdominale et méme U@ .A

Les péritonites primitives sont survenues au cdesssyndromes néphrotiques

ou des cirrhoses. Elles sont toujours associégsiarhose ou ascite (3)(18).
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2-2-Péritonite tertiaire.
La péritonite tertiaire survient dans le cadrend’immunodépression.

La manifestation clinique se présente par ungé@ete aigue diffuse ou
péritonite asthénique. Les terrains les plus expesét les vieillards, ce qui présente

une AEG et les immunodéprimés.

Le début est peu brutal, les douleurs sont mod¢eedxsentes ou mal exprimées ;
pas de contracture abdominale. La pulsation estiréélérée par rapport a la

température. Le malade présente une diarrhée oéaetle.

Le traitement est médical, et on peut faire aussiponction péritonéale pour
déterminer les germes en causes. La péritonifaiterest difficile a traiter. Le
traitement chirurgical est souvent impossible epitaison de I'état général ou de I'état
local (ventre multi-adhérentiel, collections claisges) du malade (29).

IV-RAPPELS THERAPEUTIQUES.
A-Buts du traitement (30)
-Identifier la source de contamination
-Supprimer la source de contamination
-Identifier les germes en cause
-Réduire la contamination bactérienne

-Prévenir la récidive ou la persistance de l'itifat
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B-Moyens thérapeutiques
1-Traitement médical
1-1-La réanimation médicale
Elle consiste a :
1-1-1-La mise en condition du patien{13)(31)(32)(33)
-une voie veineuse périphérique ;
-une voie veineuse centrale ;

-une sonde naso-gastrique a demeure laisséet@naipe pour évacuer les
contenues gastriques qui sont septiques pour i®ipéret aussi pour soulager le

malade.
-une sonde vésicale a demeure.
-une oxygénation nasale a masque ou lunette.
- un monitorage.
1-1-2-La restauration de la masse liquidienne

La restauration de la masse liquidienne circulastdaite dans un but de lutter
contre la défaillance multiviscérale : défaillamieulatoire, défaillance respiratoire,

défaillance hépatique, défaillance rénale.

Trois types de liquides peuvent étre employésate et ses dérives, les
colloides et les cristalloides (13)(31)(32)(33).

-Le sang et ses dérivés

Pour corriger I’hypovolémie ; il faut le rempliggavasculaire par la transfusion

sanguine isogroupe isorhésus si 'hématocritendstieure a 30%.

La perfusion de culot globulaire permet d’obtame élévation plus rapide de
I’'hématocrite.
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Quant aux dérivés, seule I'albumine est précoraséeours de choc infectieux,
I’'hypoalbuminemie est constante, parce qu’il faatimtenir la pression oncotique
normale dans un but de diminuer le risque d’cedamragnaire (13)(31)(32)(33).

-Les colloides ou solutés macromoléculaires
Les différents types de colloides : amidon, gétdextran.

Les gélatines fluides (HEMACEL. PLASMAGEL®) qui assurent une
expansion volémique égale au volume perfusé gbepmet d’avoir une bonne

tolérance.

Les dextrans (DEXTRARUO, RHEOMACRODEX) qui ont une action sur la

volémie et le débit cardiague sont deux fois pfiisaces que les gélatines fluides.

La quantité administrée est de 20 ml/kg/24H sapasser 33 ml/kg/24H pour

éviter les troubles de la crase sanguine (13)(2)(83).
-Les cristalloides ou les solutés électrolytiques

Avant leur utilisation, il faut faire en urgen¢®@hogramme sanguin et urinaire

pour déterminer la quantité a perfuser.

Les cristalloides sont indiqués en cas de désoéleetrolytiques, acido-basique

a condition que la volémie soit rétablie.

Les cristalloides sont aussi utilisés comme smiwéhicule des médicaments,
en cas de besoin d’'apport calorico-énergétiqueg31¥)32)(33).

1-1-3-Les médicaments cardio et vaso-actifs

Les médicaments cardio et vaso-actifs sont indiguécas de remplissage

vasculaire insuffisant. Ce sont :

-la Dopamine a raison de 1 a 10pg/kg/min. Elle @ffet sur le débit cardiaque
ainsi que sur la consommation en oxygene du myeaguddoit &tre augmentée. Elle

entraine une vasodilatation splanchnique et rénale.
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-I'lsoprotérenol augmente le rythme et la forcecdetraction du myocarde, peut
aboutir a une tachycardie et surtout des extral@gstiui peuvent étre dangereux.

Elle détermine aussi une vasodilatation périphérigt augmente le débit

cardiaque qui est a I'origine d’'une meilleure psidum tissulaire (13)(31)(32)(33).

1-2-L’antibiothérapie.

L'association d’antibiotique bactéricide de famslldifférentes, synergiques pour
étre efficace est nécessaire.

» |l faut des antibiotiques a large spectre comnfedaicilline qui peut agir

sur différents germes.

|l faut des antibiotiques contre les germes aémbi®mme les

aminosides ou céphalosporines, tétracyclines.

|l faut des antibiotiques adaptés sur les germeaérabies intra

péritonéales comme la Lincomycine ou ClindamycB® (35).

1-3-Les traitements adjuvants
Les traitements adjuvants comprennent :
-les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

-les antalgiques : on utilise la vessie de gladessautres médicaments

(Paracétamol, Morphine en intraveineuse)
-le traitement antitétanique : le sérum antit@faai
-les inhibiteurs de pompe a proton (IPP) pour enéion d’ulcére gastrique

-les anticoagulants a bas poids moléculaires 32))(
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2-Traitement chirurgical .

La chirurgie fait I'essentiel du traitement poes Ipéritonites secondaires. Elle a

pour but :
-d’éradiquer les foyers septiques intra péritonéa

-de diminuer la contamination péritonéale endfiaisin lavage minutieux

de la cavité abdominale (avec du sérum physioleg@musérum salé chaud) ;
-d’éviter la reprise du processus infectieuxargéritonéal.

Les modalités varient suivant les foyers septiquiainage pour le foyer

péritonéal, curetage pour le foyer utérin.

-de réaliser les prélevements bactériologiquiescidrienter

I'antibiothérapie ultérieure.

Avant toute intervention, 'anesthésie génératenésessaire avec la ventilation
mécanique (controlée) (31)(34)(36)(37).

2-1-Les voies d’abord
Laparotomie médiane sus et sous-ombilicale a ¢tsewd’ombilic.
2-2-Traitement des lésions

-Libération des collections purulentes séquestiées les gouttieres pariéto-

coliques.
-Grande toilette de la cavité péritonéale aves&um physiologique.
-Ablation des fausses membranes.

-Traitement étiologique : appendicectomie, résacti’anse intestinale
nécrotique, stomies... (31)(36)(37).
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2-3-Fermeture de la cavité péritonéale

Elle se fait avec un drain dans les bassins delles. La durée de l'irrigation est
fonction de la nature du liquide évacué et de sanl@actériologique (31)(36)(37).

2-4-Soins postopératoires
-Réanimation médicale
-Maintien du traitement anti-infectieux
-Soins locaux

-Surveillance des différents parametres, la tol&ganédicamenteuse et les
effets indésirables (31)(34)(36)(37).

C-Indication thérapeutique.

Devant une péritonite, il faut toujours faire eeipier la réanimation meédicale.
Celle-ci doit étre débutée le plus tdt que posgiblar corriger les éventuels troubles
hydro-électrolytiques. Elle doit toujours précétetraitement chirurgical (mise en

condition du malade).

Pour les péritonites secondaires, le traitemertbegurs médico-chirurgical ;
pour les péritonites primaires et tertiaires, gté&ment est médical et a base
d’antibiotique (3).



DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE PROPREMENT DITE
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I-OBJECTIFS DE L'ETUDE.
1-Obijectif principal.

L’objectif principal est de faire ressortir legpasts épidémio-cliniques des

péritonites au Service des Urgences du CHUA-JRA.
2-Objectifs secondaires.

Les objectifs secondaires sont d’identifier ledipalarités étiologiques de cette
affection a Madagascar.

I-TYPE D’ETUDE.

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptivenocentrique réalisée au Service
des Urgences du CHUA-JRA Madagascar sur les 24&iateslans une période de 24
mois allant de Mai 2008 au Mai 2010.

A-MATERIELS ET METHODES.
1-Méthode de recrutement

Les dossiers étaient recrutés a partir du regisai@gmission aux urgences et des
protocoles opératoires des malades hospitalisésaaservice durant cette période.

2-Criteres d’inclusion.

Les dossiers inclus dans cette étude sont ceupaliests ayant présenté des
péritonites.

3-Criteres d’exclusion.
Les dossiers incomplets et sans diagnostics desditaient exclus.
4-Critére de jugement principal.

Le critére principal étudié est le délai de pesecharge.
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5-Critéres de jugement secondaire

Les critéres secondaires étudiés sont : la frémpid’age, le sexe, les signes
cliniques, le bilan paraclinique, les mécanismeasaeses de la péritonite, le traitement,

les données sur la mortalité et la provenance ddsdas.
6-Analyse statistique

L'arithmétique simple est utilisée pour I'analystatistique.
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B-RESULTATS.

Patients admis en ATU
90416

Patients admis en REA-U
11138

Péritonite : 245

Exclus: 185

Population étudiée :06

Figure 01: Répartition des malades

Pendant cette période, 420 malades par mois ensmainadmis en service

Réanimation des Urgences.

Pendant cette période, sur les 245 dossiers depiés recrutés, 60 parmi eux
sont inclus et 185 sont exclus (pour des dossie@mplets, sans diagnostic de déces et
pour refus de traitement ou sortie sans diagno$iafre population d’étude est alors

constituée de 60 dossiers.
I-RESULTAT DU CRITERE PRINCIPAL (délai de prise en charge)

Tableau 01: Délai de prise en charge.

Délai de prise en charge ~ Nombre (n) Pourcentage (%)
0 & 24 heures 08 13,34

J2aJ4 12 20

>J5 40 66,66

TOTAL 60 100
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Figure 02: Délai de prise en charge

13,34% (08/60) des malades sont admis aux urgevess la 24" heures aprés
le début de la maladie.20% (12/60) d’entre eux satre le 9™ et le £™jour et
66,66% (40/60) au®5®jour ou plus.

Le délai moyen de prise en charge est de 5 jougs d&s extrémes allant de 2 a

15 jours.

[I-RESULTAT DES CRITERES SECONDAIRES.
1-La fréquence.

Pendant cette période, sur 420 malades par meieradmis en service
Réanimation des Urgences, la fréquence mensuelie géritonite varie entre 6 a 10
qui nous donnent les 60 cas inclus dans notre étude

2-L’age.

L’age moyen est de 37 ans avec des extrémes d#ad@ a 60 ans.
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Tableau 02 Répartition selon I'age.

Tranche d’age Nombre (n) Pourcentage (%)
<10 ans 04 06,68

10-40 ans 28 46,66

>40 ans 28 46,66

TOTAL 60 100

06,68% (04/60) des malades ont moins de 10 ans6%6(28/60) de ceux-ci ont
un age compris entre 10 a 40 ans, et 46,66% (288Q)ages de plus de 40 ans.

Répartition selon l'age

7%

47%

O <10 ans m 10-40 ans O >40 ans

46%

Figure 03: Répartition selon I'age

3-Le sexe

Notre population étudiée touche 32 hommes poude2nes donnant le sex-

ratio de 1,14.
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4-Les signes cliniques.

Tableau 03: Les signes cliniques présentés par les malades

Signes présentés Nombre (n) Pourcentage (%)
AEG 10 16,66
Vomissement 08 13,34
Contracture ou défense 30 50
abdominale
Trouble de transit 12 20
TOTAL 60 100
120
100
80
60
40
20 mNombre (n)

B Pourcentage (%)

Figure 04: Les signes cliniques
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5-Le bilan paraclinique.

5-1-Les examens biologiques

Tableau 04: Relation entre examens biologiques demandéstst f

Examens demandés Nombre (n)

Pourcent (%)

NFS + groupage 40 66,6

Seuls la Numération et Formule Sanguine e Nsanguin ABO-Rhésus
ont pu étre réalisés et 66,66% (40/60) des patt icié a 'admission.

o

Tableau 05: Etude de la lignée blanche

Résultats

Pourcentage (%)

Leucocytose normale 30
Hyperleucocytose 60
Leucopénie 10
TOTAL 40 100

B Nombre(n)

B Pourcentage(%)

Leucocytose
normale

Hyperleucocytose Leucopénie

Figure 05: Résultats de la lignée blanche
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Tableau 06 Etude de la lignée rouge et résultats

Résultats Nombre (n) Pourcentage (%)

Anémie inflammatoire 36 90
modérée

Anémie inflammatoire 04 10
severe

(Hémoglobine<7g/dI)

TOTAL 40 100

100
90

80

70

W Anémie inflammatoire

60
modérée

50

40 B Anémie inflammatoire
30 - sévere
(Hémoglobine<7g/dl)

20 -

10 ~

Nombre(n) Pourcentage(%)

Figure 06 : Résultats de la lignée rouge
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5-2-Les examens d'imagerie
5-2-1-La radiographie de I'abdomen sans préparatiofASP).

Tableau 07: Résultats de I'ASP.

Résultats Nombre (n) Pourcentage (%)

Pneumopéritoine 36 60
Niveaux hydro-aériques 12 20
Normal 12 20

70

60

50

40

30 B Nombre(n)

B Pourcentage(%)

Pneumopéritoine  Niveaux hydro- Normal
aériques

Figure 07: Résultats de 'ASP

La radiographie de 'abdomen sans préparatiom@deénce « Face-Debout » et

prenant les deux coupoles diaphragmatiques a &iéée chez tous les patients (n=60).

5-2-2-L’échographie abdominale

L’échographie a été demandée pour 24 malades (dbéz)qui la présence d’'un

épanchement liquidien intra-péritonéal a fait pd'sedication chirurgicale en urgence.
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6-Les mécanismes et causes de la péritonite

Tableau 08 Etiologies des péritonites.

Etiologies Nombre (n) Pourcentage (%)

Péritonites primitives 08 13,34
Péritonites secondaires 52 86,66

TOTAL 60 100

100
90

80

70
60

50 B Péritonites primitives

40 B Péritonites secondaires
30

20

10

Nombre(n) Pourcentage(%)

Figure 08: Etiologies des péritonites

Chez 52 malades (86,66%), il s'agissait de pétigsrsecondaires. La
perforation digestive en était la cause dans 4@1&92%) dont 69,24% d’origine

gastrique et 07,69% d’origine duodénale.

Chez 08 malades (13,34%), aucune source de coraomnntra-péritonéale
n'a été identifiée. Il s’agissait de péritonitegmtives dont une d’origine tuberculeuse
confirmée par I'examen anatomo-pathologique dedeepopératoire.
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Tableau 09 Causes des péritonites secondaires.

Causes des péritonites Nombre (n) Pourcentage (%)

secondaires

Perforation gastrique 36 69,24

Perforation duodénale 04 07,69
Perforation utérine 04 07,69

Péritonites urinaires 04 07,69

Péritonites postopératoires 04 07,69
TOTAL 52 100

H Perforation gastrique

W Perforation duodénale

m Perforation utérine

W Péritonites urinaires

M Péritonites
postopératoires

4%

4% mTOTAL

Figure 09: Causes des péritonites secondaires

La perforation gastrique est a I'origine de 69,2486 péritonites secondaires.
Elle touche 36 patients, soit 60% de la populatitale et représente 90% des
péritonites par perforation.
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Tableau 10: Péritonite et étendue.

Type de péritonite Nombre (n) Pourcentage (%)
Péritonite aigué généralisée 60 100
Péritonite aigué localisée 00 00
TOTAL 60 100

Aucun cas de péritonite localisée n’a été observé
7-Le traitement.

Tableau 11: Les types de traitement

Traitement Nombre (n) Pourcentage (%)

Médical 08 13,34

Médico-chirurgical 52 86,66

TOTAL 60 100

100

90

80

70

60

W Médical
40

M chirurgical
30 A

20 -
10 ~

Nombre (n) Pourcentage (%)

Figure 10: Les types de traitement
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Les 52 malades (86,66%) ont subi le traitememtiayical car il s’agit d’'une
péritonite secondaire. Pour les 08 malades (13,3284) le traitement médical car la

péritonite est primitive.

8-Les données sur la mortalité.

Tableau 12 Taux de mortalité par péritonite.

Déces Nombre (n) Pourcentage (%)
Toutes causes confondues 70 100
Par péritonites 30 42,85

Durant la période de I'étude, 70 déces ont étégestrés dont 30 liés a la
péritonite. Ainsi, le taux de mortalité imputabléadéritonite rapporté au taux de

mortalité global, toutes causes confondues, ed2®&5% (30/70).

Tableau 13 Classement des péritonites parmi les causesaisdnregistrées.

Classement Causes de déces Nombre (n) Pourcentayg (

1% Péritonites 30 42,85

20 Occlusions 24 32,28
intestinales aigués

3o Etats de choc 04 05,71

hémorragique
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M ler Péritonites

| 2eme Occlusions
intestinales aigués

m 3eme Etats de choc
hémorragique

Figure 11: Causes de déces des péritonites

La péritonite représente la premiére cause desd#cgervice des urgences

chirurgicales du CHUA-JRA.

Tableau 14: Péritonite et période de déces.

Période de déces Nombre de déces (n) Pourcentage) (%
Préopératoire 00 00
Peropératoire 02 06,66
Postopératoire 28 93,34
TOTAL 30 100
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Figure 12: Période de déces lors d’'une péritonite

Les 28 déces postopératoires survenaient engeJb dans un contexte de

choc septigue ou de défaillance multiviscérale oNstque 73,33% des déces (22 cas

sur 30) ont été enregistrés avant J3 postopératisimoncernent des sujets de 09 a 60

ans avec une moyenne d’age de 37 ans.

9-La provenance des malades

Tableau 15 Provenance des malades.

Provenance des malades Nombre (n) Pourcentage (%)
CHR, CSB2, Cabinets 44 73

privés

Autoréférés 16 27

TOTAL 60 100
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Figure 13: Provenance des malades

33,33% (20/60) des malades déclarent avoir condafté I'une de ces structures

affichées sur le tableau 13 en moyenne six heymes e début des symptdmes.



TROISIEME PARTIE : COMMENTAIRES, DISCUSSIONS, SUGGE STIONS
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I-EPIDEMIOLOGIE .

Pendant cette période, la péritonite varie entiel6 cas par mois. Parmi les 245
dossiers, 60 sont inclus et 185 exclus dans naidkeé

Selon Harouna YD et ses équipes (38), une étddetege a I'hdpital national
de Niamey d'une durée de 24 mois portant sur lestopiies montre que cette
pathologie avec une fréquence de 19% occupé&apBace des urgences en chirurgie
digestive apres les occlusions et les appendiaitpgss (39). Elle concerne 160 des 831

malades opérés pour abdomen chirurgical pendaet pétiode.

Notre étude montre donc une fréquence plus él@aterapport aux autres
auteurs dans une méme période d’étude (24 moé&yadement chez nous, la péritonite
occupe la %“eplace des urgences en chirurgie digestive apseadpendicites aigués et

les occlusions intestinales.

L’age moyen de nos patients est de 37 ans aveexigsmes allant de 09 a 60

ans.

Dans d’autre série, une étude prospective a Ilthbpie Népal, I'extréme est de
23 a 79 ans (40). Par ailleurs, une autre étudectette a I'hopital principal de Dakar

trouve un age moyen de 23 ans avec des extrén& &80 ans (41).

Mignonsin D et Kane M trouvent dans leurs étugies 'age des patients varie

de 10 & 60 ans avec une fréquence élevée chazdesde 21 a 30 ans (42).
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L'espérance de vie d'un malgache est de 59 anslpsdemmes et 55 ans pour
les hommes. Cela peut expliquer 'age jeune degatients.

Dans notre étude, on a 32 hommes contre 28 femmes.

De méme pour Syed VA et Ansari JA (40), ils trautvé8 hommes contre 35
femmes. Les autres auteurs trouvent que la pé&edtdauche 'homme beaucoup plus
qgue la femme et le sex-ratio varie entre 2/1 et3thvers les études antérieures (39).

Concernant le sexe, on trouve que la péritonitehe les deux sexes mais avec
une prédominance masculine dont la plupart esiathpagique. Ce sont des facteurs
de risque qui peuvent entrainer des péritonitetogutes péritonites par perforation

gastrique a cause des ulceres (7).

Selon Champault et Grosdidier (43), le pourcentages péritonites
postopératoires aprés chirurgie du tube digestsige entre 50-70 ans et prédomine
chez les hommes (75-80%).

[I-MANIFESTATIONS CLINIQUES

La douleur est le maitre symptdme qui atteint tegspatients avec les signes
accompagnateurs a type de trouble de transit, \s@misnt (4)(40)(44)(45).

De méme pour les autres auteurs, sur 17 pati@@tg,7/5%) présentent une
douleur abdominale avec des signes associés comiffieevite (68,7%), la tachycardie
(50%), le météorisme (12,5%), stase (31,25%), lard®& abdominale (25%) (46).
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Selon Levy E et collaborateurs (47), dans la sdde419 cas de péritonite
postopératoire, les signes digestifs ne sont pésifgpues. On peut retenir les éléments

suivants :
-présence de selles liquides et abondantes clRézlé$ patients
-aspiration gastrigue abondante (>1500 ml/j) 3&% des patients
-douleurs abdominales dans 44% des cas
-météorisme dans 36% des cas
-défense abdominale dans 30% des cas
-iléus dans 13% des cas
-contracture abdominale chez 2% des patients.

Une fievre >38°C est retrouvée chez 83% des clastetpérature est au dessus
de 39°C chez 68% des patients.

Dans le cas d’'une tuberculose péritonéale, TalMrRanét Horvath JA trouvent
que les symptomes les plus fréquemment rencontréisaspécifiques et regroupent :
fievre (78%), douleur abdominale (92%) et liquiduble (90%) (48).

A part la douleur, le vomissement et le troubletdmsit, I'état général des
patients a I'entrée est en rapport direct aveddivalle de temps entre le début de la

maladie et le moment de I'examen.

[I-PARACLINIQUES .

Seuls la NFS et le groupage sanguin ABO-Rhésupwatre réalisés et 66,66%

(40/60) des patients en ont bénéficié a leur adariss
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Concernant la lignée blanche, dans notre étud® @D/40) présentent une
hyperleucocytose ; 30% (12/40) leucocytose nornetlel0% (4/40) d’entre eux

présentent une leucopénie.

Dans d’autre série, on trouve une hyperleucocytiases 58%, une leucocytose
normale dans 38% et une leucopénie dans 3,75%G@Bec3000/mn (38).

Selon les études réalisées par Hssaida R et oddl@urs (46), 63,7% des

patients présentent une hyperleucocytose.

Dans les péritonites postopératoires, une hypestgaose (>12000/m est
observée dans 60% des cas (47)(49).

Au cours d'une péritonite il y a toujours une hypecocytose. Cette
hyperleucocytose est due a la réaction inflammaiaira-abdominale. Cette réaction se
produit par la présence du liquide septique quiieine péritoine apres la perforation

d’organe creux intra-abdominal.

A propos de la lignée rouge, notre étude montre anémie inflammatoire

modérée a 90% (36/40) et 10% (4/40) présentenanémie inflammatoire sévere.

Les autres auteurs (38) trouvent une anémie medgéfl@mmatoire chez plus de
50% des malades. Chez 4 malades, elle est prof@@R<3000000/mrh et
I’'hémoglobine <7g/dl).

Selon Kouame BD et ses équipes, ils trouvent uméenge sévere au cours de

leurs études (23).
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Les signes cliniques, biologiques et bactériologgsont trés évocateurs d’'un
syndrome infectieux (42).

La radiographie de I'ASP a été réalisée chez tesspatients et en premiere
intention. Un pneumopéritoine a été retrouvé chézntlades (60%) ; 12 malades
(20%) présentent une image de niveaux hydro-aé&sicpieles 12 derniers malades
montrent une image radiologique normale qui perd &tcause de la sensibilité et la

spécificité de la radiographie qui est faible.

Drailleurs, selon les autres auteurs, un pneunitmée a été retrouvé chez 76
malades (bilatéral dans 35 cas et unilatéral ddnsad). L'ASP a montré des niveaux
hydro-aériques dans 39 cas (24%) et chez 45 pstidnt’y avait pas de signes

caractéristiques particuliers (38).

Le cliché de I'ASP garde son intérét. Il permetvaialiser les niveaux hydro-
aérigues et le pneumopéritoine voire la présencéudies d’air témoignant de la
constitution d’abces (50).

De plus 'ASP permet d'apprécier I'état de distensidu tube digestif, de
'cedéeme de la paroi digestive et de I'importancel’dpanchement intra-abdominal
(espace entre les anses gréles).

Dans notre étude, I'échographie a été demandée2domalades (40%) dont le
résultat de ’'ASP n’est pas précis pour le diagonost
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Selon Harouna YD et ses équipes, en absence dsonpet qualifié,
I'échographie n’est pas toujours disponible, etlsment 20 malades (12%) en ont
bénéficié (38).

L'échographie abdominale et le scanner abdomioaindnt des informations
différentes de I'ASP. lIs sont souvent difficiles&aliser pour des problémes techniques
(51).

Montravers P et collaborateurs (50) trouvent qaibdllonnement abdominal
gene la réalisation de I'échographie. Le seul éténdéorientation est la présence de
collections ou d’épanchements (sous-phréniquesriétpaoliques ; cul-de-sac de
Douglas) qui sont mieux visualisés par le scanoergpr I'échographie. Cependant, les
collections de faible abondance isodenses ou sit@idre les anses gréles sont

difficilement reconnues par la tomodensitométrie.

IV-ETIOLOGIES .

Dans notre série, chez 08 malades (13,34%), ausomee de contamination
intra-péritonéale n’'a été identifiee. Il s’agissdie péritonites primitives dont une
d’'origine tuberculeuse confirmée par I'examen amatgoathologique de la piéce

opératoire.

Bien que la péritonite tuberculeuse soit actuetleimrare dans les pays
développés (52)(53) ou elle touche essentiellereantujets transplantés vivant dans
des conditions hygiéniques souvent défectueusgs @2 est par contre beaucoup plus

fréequente dans les pays pauvres notamment en &fgtjan Asie (54).
A part la tuberculose, la péritonite primitive asisi due par :

-péritonite biliaire spontanée (55)
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-hépatite virale B, C, cirrhose alcoolique (56)
-cirrhose avec ascite (57).

Concernant la péritonite secondaire qui est |& fléquente, on a 52 malades

(86,66%) dans notre étude qui présentent une pédteecondaire.

La perforation digestive en était la plupart desises qui représente 90% de
péritonite par perforation. Dans notre étude, onna prédominance de perforation

gastrique.

Selon les autres auteurs, le régime particulienérdgicé des populations rurales
explique la fréquence des ulceres gastroduodétayperforation est alors devenue une
urgence fréequente en chirurgie abdominale (58).sMhiy a aussi la perforation
duodénale aprés endoscopie rétrograde (22). L'eogdes rétrograde est une manceuvre
pour regarder le sphincter d’ODDI, le canal de g

Les appendicites compliquées, parce que non dilignées a temps, continuent
de nos jours d’étre la seconde cause des pérgodaes le tiers-monde comme en
témoignent d’autres auteurs (59)(60) avec une tiériaouvant atteindre 15,3% selon
Mitsungu JC et Goma P (61).

La perforation typhique, surtout chez les enfaatt, une cause fréquente. La
fievre typhoide est une affection qui évolue sonsnode endémique dans les pays en
développement. Elle est due au faible niveau sécaomique et a I'insuffisance de la

couverture vaccinale de la population infantiletoerette affection.

La perforation iléale étant la plus fréquente desplications digestives (62).
Cette inondation de la cavité péritonéale, surverhaz un patient déja tres septique,

réalise une péritonite généralisée sur terraimnattie défaillance polyvisceérale.
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Les perforations coliqgues (sigmoidite ou cancer compliqué), principales
étiologies des péritonites en Europe ne se rencontrent que rarement en zone tropicale
(63)(64).

Les péritonites traumatiques, elles sont dues par un traumatisme par arme

blanche, arme a feu ou par un accident de travail (7).

V-TAUX DE MORTALITE .

Durant la période d'étude, 70 déces ont été enregistrés dont 30 liés a la péritonite
(42,85%). Les causes les plus fréquentes de mortalité par péritonite sont le choc
septique, la défaillance multiviscérale : rénale, cardiaque, pulmonaire et la plupart sont
en période postopératoire (28/30) 93,34% entre JO et J45.

Le retard de prise en charge a été le principal facteur pronostic rapporté dans de
nombreuses études africaines (Afrique du Sud, Congo, Mali) (60)(61)(65)(66). Le seul
examen d’imagerie presque toujours disponible dans nos hopitaux du tiers-monde (la
radiographie de I'ASP) ne permet une orientation diagnostique qu'en cas de
perforations digestives. La recherche d'une étiologie précise par des examens plus
modernes (échographie et scanner) aurait pu éviter une laparotomie chez plusieurs

malades a I'état général précaire (67).

Différents criteres ajoutés aux multiples complications postopératoires
maintiennent le taux de mortalité des péritonites en zone tropicale entre 19 et 47%
(39)(68)(69).

Le taux de mortalité dépend du délai de PEC ; indépendamment du terrain, la

mortalité varie selon le type de la péritonite (46).

Rapport- gratuit.com %}
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Le manque des personnels qualifiés (chirurgiedjolague, échographiste,
paramédicaux) peut retarder le diagnostic et emrafaggravation de la maladie a
cause du retard de PEC. C’est pourquoi, les péewnconstituent un véritable

probleme de Santé publique par sa mortalité ertoesetlevée.

L'insuffisance du plateau technique (matérielsrédanimation, monitorage...)

également peut expliquer ce taux de mortalité antament élevé.

VI-PROVENANCE DES MALADES|.

Dans notre étude, 73% des malades ont été réfugs centre médical
périphériqgue ou privé de la ville, et les resteg%2 sont autoréférés a cause de

I'aggravation de la maladie, et des douleurs imédikes.

66,66% des malades étaient déja consulté dans Hences structures. lls sont
admis aux urgences aﬁ”@jour ou plus aprés le début de la symptomatolpgi@%o
entre J2 et J4 et seulement 13,34% avaient étésamlrant la 24" heure du début de la

maladie.

Selon les autres études, 3/4 des malades onef&es. Seulement 16% des
malades avaient été admis aux urgences avant 2éshdiévolution de la maladie ;
64% d’entre eux ont été admis entre f&2%t le 4™ jour aprés le début de la
symptomatologie et 20% ai™jour ou plus (38).

Le retard de PEC peut étre di a l'insuffisancefatenation de personnel de
Santé dans le centre médical en dehors de I'h§j@itaB, ...) d’ou I'aggravation de la
maladie par l'allongement du temps de PEC (exemg@®ignement du centre de

référence, le malade n’a pas eu les soins au tepygastun).
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VII-TRAITEMENT

Devant les péritonites primitives, on pratique tiaitement médical a base
d’'antibiotique (40). L'utilisation d'une monothérap par amoxiciline / acide
clavulanique doit étre bannie puisque 30 a 40% steshes d’Escherichia coli ont

développé des résistances a cet antibiotique (70).

Pour les péritonites tuberculeuses, une chimiagiérantituberculeuse doit étre
administrée (24)(71)(72).

Tandis qu’en cas des péritonites secondaires, duenle geste chirurgical soit
I'élément indispensable du traitement, I'antibiotge contribue a I'amélioration du
pronostic (73). A part I'antibiothérapie, il fauaife la réanimation par la mise en
condition du malade (remplissage) et aussi legetrants adjuvants. Ce traitement doit
étre pre, per et postopératoire car la péritorstedae a une perforation d’organe creux
intra-abdominal (3)(7)(42)(50).

Devant une péritonite, certains auteurs ont prépas score nommé
« Mannheim peritonitis index » comportant 'ageséxe, I'organe atteint, la malignité,
le temps d’évolution, l'origine, I'extension de feéritonite et le caractere du liquide
péritonéal (74)(75)(76).

Ce score a pour intérét d’évaluer la sévéritéadeéritonite et aussi de mettre le

pronostic vital a chaque facteur de risque (74).
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SUGGESTIONS

Le traitement d’'une péritonite doit étre aussi poécque possible pour éviter
toutes les complications. Nous pensons que la eoedl facon d’arriver a réduire la
mortalité due a cette pathologie est de mettre®atsur la rapidité et la précocité de la

prise en charge.

Nous suggérons alors la mise en programme d’umaation sur une bonne
prise en charge devant une douleur abdominaletpasrles personnels de santé surtout
dans les centres médicaux périphériques. Cetteatymrenforce la capacité technique

du personnel de santé.

Pour que la PEC soit bien adéquate, il faut geedmtres hospitaliers disposent
des personnels qualifiés (chirurgien, réanimatearamédicaux, radiologue...) et il faut
€également un plateau technique adéquat (serviceadérie medicale, médicament
d’urgence, bloc opératoire avec des matériels cetnpl. .) spécialisé et toujours

disponibles au temps qu'il faut.

Pour I'’évacuation sanitaire, il faut une coordioatentre les médecins traitants
et I'équipe soignant prenant en charge le transptu’'au centre d’accueil de
préférence au centre de référence comme le CHD,, GHRJ. Il est souhaitable que le
transport soit médicalisé (monitorage disponiblg/gene, matériels de réanimation sur

place).
Pour réduire le taux de mortalité, il faut :

-sensibiliser les populations a se rendre au eeatdrsanté devant les douleurs

abdominales inhabituelles. Cela peut réduire laidtd prise en charge.

-sensibiliser sur les méfaits de 'automédicationpeut masquer les symptémes

initiaux et retarder la prise en charge.

Pour alléger les va-et-vient et le déplacementna@ades et toujours dans le but
d’accélérer au maximum leur prise en charge, nauswageons la décentralisation des

structures et des personnels hospitaliers.
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CONCLUSION

La péritonite constitue a la fois une urgence addiet chirurgicale et nécessite
une PEC pluridisciplinaire. Une péritonite est taup redoutable si elle n’est pas traitée

rapidement.

Notre étude a permis de mettre en lumiére lesaffies et les aspects épidémio-
clinigues des péritonites, ainsi que les poss#silithérapeutiques a notre disposition

pour mieux prendre en charge cette affection grave.

La péritonite atteint les sujets jeunes et prédensur le sexe masculin. Le délai
moyen de PEC est de 5 jours. Elle est source dealtérélevée (42,85%) et premiere

cause de décés aux urgences.

Le diagnostic est le plus souvent évoqué devardgpéat clinique typique
associant les vomissements, la contracture abdéenieatrouble de transit et la fievre
parfois. Tous ces signes sont confirmés par I'exaperaclinique surtout I'imagerie
(radiographie de 'ASP, échographie).

Ainsi la péritonite reste un probléeme de Santdiqub.
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VELIRANO

« Eto anatrehan'i ZANAHARY, eto anoloan’ireo mpaamatra ahy, sy ireo
mpiara-nianatra tamiko eto amin’ity toeram-pamprana ity ary eto anoloan’ny sarin’i
HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalamag\fitsipika hitandrovana
ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontosg raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaksagasa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana ma ary na amin’iza na amin’iza aho

mba hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hah#ay zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratebraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra nfadyoaa hanamorana famitan-
keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko anyirdlona tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazam@agirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vaocormitoronina aza, ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitr&alay’ny maha-olona aho na dia

vOozonana aZza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy atwoh&mpita amin’ny

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha atehiteraka ny velirano

nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsatamako kosa aho raha

mivadika amin’izany. »



