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INTRODUCTION [1] [2]

Les péritonites post opératoires (PPR@ntrent dans le cadre des péritonites
secondaires pour lesquelles une origine irideminale est clairement authentifiée,
majoritairement liee a une complication de ctéa chirurgical dont le lachage de
'anastomose.[1]

Malgré I'amélioration des techniques élanimation et des traitements antibiotiques
ainsi que les progres réalisés dans la connaissinteurs mécanismes physiopathologiques,
les infections intra abdominales post opératoirestent une affection grave, grevée d’'une
lourde mortalité [2].En effet ,elles ont la partexité d'étre multi microbiennes et d'étre
largement aggravées par des mécanismes de sybhaojéienne .Elles surviennent
généralement chez des patients hospitalisés, dggntecu une antibiothérapie et ces
eléments en font une infection difficile a traiterarquée par I'émergence de souches
résistantes [2].

Le but de cette étude est de :
-cerner les facteurs de risque et de pronostic
-déterminer le profil épidémio-clinique et de presecharge au CHU de Mahajanga
Ce travail comporte trois parties
-La premiere partie traitera la revueadittérature,
-La deuxieme partie sera consacrée a gtide proprement dite,
-Notre méthodologie
-Nos résultats
-La troisieme partie s’'intéresse a nos commentairegsscussions.
Avant de conclure, nous terminons cette étude pealgges suggestions dans le but
d’améliorer la prise en charge de PPO dans leged/anesthésie réanimation du CHU de

Mahajanga
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|. RAPPELS ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES

1.1, ANATOMIE DU PERITOINE [3] [4] [5]
Le péritoine est une séreuse a deux feuillets mygleppe des visceres digestifs, il eerrespond
a la membrane séreuse de la cavité abdominaldvetmee.
Le péritoine s'étend sur toute la hauteur de l#&€abdominale.

* en haut jusqu'au diaphragme.

* en bas jusqu'au petit bassin.
-Un organe est intra-péritonéal lorsqu'il est lidems la cavité péritonéalef: toutes les surfaces
de cet organe sont tapissées par le péritoinet ergane est relié,a la'parei abdominale par un
méso (ex : I'estomac).
-On dit gu'un organe est extra-péritonéal lors@silsitué ad'extérieur du péritoine (les reins).
- Les organes partiellement extra-péritonéaux acovlés & la paroi péritonéale. Le méso a
disparu et le péritoine ne tapisse qu'une seukedad'organe (duodénum, pancréas, le colon
ascendant et descendant).

-Il comprend 2 feuillets :

. un pariétal donnant le péritoine pariétal,
. un viscéral donnant le feulillet visceral,
. entre les deux feuillets une‘cavité qui donnerzalaté péritonéale

[.1.1. Un feuillet pariétal :
Il tapisse la face interne des parois de, lascabtiomino-pelvienne.
Il présente deux faces :
-une face externe : périphérigué en rapport avpaiai. L’espace situé entre paroi et face
externe est comblé par du tissu conjonctif : leitaextra péritonéal
-une face interne : face lisse, en rapport avémda externe du péritoine viscéral (car la cavité
péritonéale est virtuelle sauf pathologique)

[.1.2.Un.feuillet viscéral:
Il correspond a la séreuse abdominale qui recdegreisceres abdominaux.

Il présente 2 faces :
- Une‘externe  face lisse en rapport aveada fnterne du péritoine pariétal.

= Une'interne : en rapport avec les visceres.



CRAMIAL

1— DFRAA

e

Espace
inkra-péritonéal

Ezspace
retro-peéeritaneal

EFpRCSE
palvi-sous-paritondal

Figure 1: coupe sagittale de 'abdomen [5]
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[.2. PHYSIOLOGIE DU PERITOINE [7]
Le péritoine est une membrane lisse, translucitie di tissus conjonctifs et des cellules
mésothéliales.
Il possede trois propriétés :
* Seécrétion
» défense (ne fonction anti-infectieuse)
* échange liquidien : surtout résorbgjusqu'a 8% du poids corporel) de
liquide et se comporte comme une membrane semigadi® soumise aux lois de 'osmose.
Le péritoine secrete un liquide visqueux richgmestéines et en cellules leucocytaires
facilitant :
-le glissement des organes les unsgpgoart aux autres
-le péristaltisme intestinal
La cavité péritonéale contient environs 50 niitels du liquide claire utile pour
fluidification des viscéres.
C’est un liquide stérile qui contient 50% de ympytes ,40% macrophages et quelques
éosinophiles ainsi que des mastocytes et dese=lnésothéliales .En cas d'infection, leurs
nombres augmentent. Pour contaminer le péritdifeyt une inoculation des germes
virulents en quantité suffisante, et la présenciadeurs favorisant la diffusion : le péritoine
est altéré sous l'action des agents caustiquéants, enzymatiques, septiques, toxiques.
Le péritoine se défend grace a I'activité des ageeliulaires qui assurent 'asepsie de la

cavité péritonéale.

1.3. LES VISCERES INTRA-ABDOMINAUX [3] [4]
[.3.1.constitution de I'appareil digestif

[.3.1.1.L’'estomac
.C'est une poche située entre I'cesophage et léduog en forme dd, d’'une

contenance de 1 litre a 1,5 litre. Le corps dedhasac est appelé fundus.
C'est un organe abdominal, sous diaphragme, deyp®tondre gauche et dans I'épigastre. Il
mesure 25 cm de haut et 10 a 12 cm de large.llistepirs parties :

* Le segment vertical.

* Le cardia (orifice d'entrée).



* La grosse tubérosité (partie renflée).
* Le segment horizontal.
* L'antre.
* Le pylore (orifice de sortie).
* La grande courbure.
* La petite courbure.
* L'angle de His, entre le cardia et la geotubérosité
L’estomac fait suite a I'cesophage qui est situesda@space thoraco-abdominal
(hypochondre gauche et épigastre).
Il a 4 tuniques tissulaires :
- la muqueuse : trés différentiée avec de nomereasconvolutions
- la sous muqueuse
- la musculeuse : développée pour le broyage ldasras. Elle a 3 couches de fibres
musculaires lisses :
« externe : longitudinale,
* moyenne : circulaire,
* interne : parabolique.
-le péritoine : enveloppe I'estomac dans sa tétalies mésogastres dorsal et ventral
le fixent latéralement.
1.3.1.2. Intestin gréle (duodénum, jignum, iléum)
Ces trois parties ont la méme structure.
Le duodénum fait suite & 'estomac au niveau doneykt se continue par le jéjunum au
niveau de I'angle duodéno-jéjunal. Le duodénumesstgrande partie fixé par des
accolements péritonéaux.
Le jéjunum et I'iléum correspondent aux portionshites de I'intestin gréle (pas
d’accolement péritonéal). Cet ensemble s’étendamglie duodéno-jéjunal au caecum.
Il'y a4 tuniques :
- la muqueuse : elle est treés différenciéecae nombreux plis circulaires
recouverts de villosités et de microvillosités stieales.
- la sous muqueuse :
-La musculeuse : elle comporte 2 coucheshdedimusculaires lisses :

e une circulaire interne,



* une longitudinale externe.
- la séreuse : elle correspond au péritoiseéral :
* Méso duodénum,
* Mésentére.
1.3.1.3. Le colon
Il mesure 1,5 meétres et fait suite a l'intesti@eget forme un cadre (cadre colique) qui va se
terminer par I'anus. Il y a plusieurs segments :
- Le caecum : c'est une poche ou un cul- de- aas k& fosse iliaque droite. Sur la face
interne, il y a la valvule de Bauhin ou iléo-caecall s'abouche l'intestin gréle a hauteur du
caecum.
- Le colon ascendant (ou colon droit) qui montgigalement, pour former I'angle droit du
colon et va se poursuivre par le colon transvémseolon ascendant est en rapport avec la
face inférieure du lobe du foie.
- Le colon transverse est a hauteur de la raést Iinobile et il mesure 40 2 80 cm.
- Le colon descendant (dans le flanc gauche) vemasformer en colon sigmoide qui va
ensuite former le rectum.
Sa structure est composée de 4 tuniques :
- la muqueuse : elle ne présente pas de ks
- la sous muqueuse elle correspond au pégitdeméso colon
- la musculeuse : elle est composée de 2 esudh fibres musculaires lisses
* une interne circulaire,
* une externe longitudinale, qui eBbagine des bandelettes
longitudinales.
- la séreuse :
[.3.1.4.- Le rectum
C'est la partie terminale du tube digestif. Il gaux zones :
- Une partie haute dilatée qui va former I'ampaektale.
- Une partie basse rétrécie qui traverse le péret s'ouvre vers l'extérieur par
l'anus.
» Vascularisation.
- L'artére mésentérique supérieure vascularisadeum, le colon ascendant et la moitié

droite du colon transverse.



- L'artére mésentérique inférieure vascularigealdie gauche.
* Innervation.
Elle est assurée par les nerfs du plexus mésguééties nerfs honteux.
1.3.2. Glandes annexes

a .Le foie
C’est un des organes le plus volumineux du cotmsdupe la partie supérieure de la cavité
abdominale, et est situé sous le diaphragme .Ipliehypochondre droit. II| mesure environ
28 cm dans le sens transversal, 16 cm dans leaséd®postérieur et
8 cm d’épaisseur et pése 2300 a2400 grammes.
Il présente trois faces : une supérieure, convéxeeuxieme postéro inferieure et la
troisieme postérieure, verticale, plane, réponddatportion verticale du diaphragme. Il a
trois bords : antérieur, supérieur et inferieur.
Le ligament rond du foie est contenu dans le laegé du péritoine.
Le ligament falciforme relie le foie aux paroigdaiminales antérieures et au diaphragme.

b. Le pancréas

Le pancréas est une glande endocrine et exocriest . organe allongé, étroit, lobulé et
situé profondément sur la paroi abdominale postériéau niveau de L1), retro-péritonéale,
la glande est divisée en quatre portions qui sngroite a gauche, la téte, I'isthme, le corps
et la queue.
Le pancréas est triangulaire et présente troissbosdpérieur, inferieur et antérieur
La moitié inferieure du pancréas est en rapport détage infra- colique de la cavité
abdominale ; la moitié supérieure occupe le plandada bourse omentale et elle entre dans
la constitution du lit de 'estomac.
Le pancréas est vascularisé par le tronc cceliagie l&artére mésentérique supérieure

c. Larate
C’est un organe lymphoide qui occupe I'hypochorgdreche, en arriere de I'estomac, elle est
située completement a l'arriere de la ligne médidaare et recouverte par la derniere cote
gauche.
La rate se trouve dans la grande cavité périterdatt la plus grande partie de la capsule est
tapissée par le péritoine.

L’artére splénique vient direc



1.3.3.Appareil urogénital

IL comprend deux systemes :

-le systéme urinaire (appareil urinaire)

-le systéme génital (appareil génital)

1.3.3.1.Appareil urinaire
Il comporte :

-deux reins

-deux ureteres

-une vessie

-un uretre

a. Reins
Les deux reins sont situés au dos du péritoineo(peritonéaux), de chaque cété des
premieres vertébres lombaires ; ils occupent lesttgres para vertébrales de la paroi
abdominale postérieure, chaque rein est enveloppéuche de graisse péri rénale maintenue
par une gaine de tissus conjonctifs, le fascialréna
Celui-ci est entouré par une couche graisseusdé&upptaire (graisse para rénale), situé
contre les muscles de la paroi abdominale postérigirecouverte en avant par le péritoine.
Chague rein a la forme d’un haricot aplati dansdns antéropostérieur, d’environ 11cm de
longueur. Les faces antérieure et postérieurelégatement convexes ; les péles supérieur et
inferieur sont arrondis, le bord latéral est coreyd& bord médian concave, présente une
ouverture, le hile qui débouche dans une cavitéirénale.
Le sinus du rein est recouvert par une fine capsukein comprend un cortex périphérique et
une médullaire interne.
La vascularisation de chaque rein est assuréegpt@re rénale qui nait de l'aorte.
b.Uretéere

C’est un conduit d’environ 30cm de long et de 3rarfl de diamétre selon le segment. Les
uretéres naissent dans bassinet et se terminest lalaessie apres un trajet oblique. Dans la
région pelvi-ureterique, chaque uretéere descetrdvers le tissu
retro-péritonéal de la paroi abdominale postég, jusqu’a I'entrée du bassin .Le péritoine

pelvien recouvre la face médiale de I'uretere separe du rectum, du colon
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sigmoide ou des anses iléales .Chez 'homme l'tegtasse en dessous du conduit déférent
et se termine prés de la vésicule séminale ; ghtmime il descend prés de la paroi
postérieure de I'ovaire et il est tapissé par i&@ée jusqu'a la racine du ligament. La
vascularisation de 'uretere vient des branchd&dere rénale et accessoirement des
vaisseaux péritonéaux.
c.Vessie
La vessie est un organe creux dont la forme vaienst le degré de remplissage : a peu pres
sphérique lorsqu’elle est distendue et tétraedsgloelle est vide. Les angles postéro-
latéraux recoivent les ureteres et l'inferieur,colide la vessie, se continue par l'urétre. Elle
se trouve dans le petit bassin. Sa partie supéresirrecouverte par le péritoine.
On distingue dans la vessie : I'apex, le corpfel et le col. Le corps de la vessie présente
guatre faces : antérieure, postérieure et deuralat Sur le fond de la vessie, on observe un
segment de forme triangulaire : le trigone vésitatrigone de IEUTAUD . Le fond et le col
sont les éléments les moins mobiles de I'organe.
Le sang arrive a la vessie par des branches deréaliaque interne.
1.3.3.2.Appareil génital féminin
L’organe génital interne de la femme comprend :
- 'utérus
- le vagin
- les ovaires
- et les trompes utérines
a. Utérus :
L'utérus est un organe piriforme d’environ 8 cmlalegueur. C’est un organe impair situé au
centre de I'excavation pelvienne entre la vessie efctum. Recouvert par les anses gréles, il
est situé au dessus du vagin dans lequel il faliesd@l est composé d’un corps et d’un col.
Le corps présente :
- 2 faces : antéro-inferieure et postéro-supérieure
- 3 bords : deux bords latéraux et un bord supédaudond utérin

- 2 angles latéraux ou cornes utérines
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Les deux faces sont recouvertes de péritoine et-ciese continue, latéralement, comme
ligament large.
b. Ovaires :
lls se trouvent pres des parois latérales du basgpendus a la face postérieure des ligaments
larges. Chaque ovaire a la forme d’une amandegdeydienviron 4 cm de longueur et 2 cm
de largeur. lls sont attachés aux ligaments lgpogesin pli péritonéal
La vascularisation est assurée par des branch&sde abdominale.
c. Trompes utérines

Paires, mesurant environ 10cm de longueur, lespgesmtérines occupent le bord supérieur,
libre du ligament large. Elles sont subdiviséegreis parties

- La portion interstitielle

- Le corps composé de deux segments : isthme etmpeude

- Le pavillon

La vascularisation des trompes utérine provientuasches terminales de I'artére utérine.
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[I.GENERALITES SUR LA PERITONITE

II.1. DEFINITION [6], [7]

La péritonite se définit comme étaniflammation de la séreuse péritonéale.

Elle peut étre primitive, secondaire ou tertialres péritonites primaires sont des péritonites
bactériennes spontanées sans bréche de la caiitihgéle ou du tractus gastro-intestinal.
Les péritonites secondaires sont dues a la peidaratl a la nécrose du tractus intestinal ou a
I'extension d’un foyer infectieux locorégional. Lpéritonites tertiaires sont les péritonites
qui persistent ou apparaissent au moins 48 hepres ane péritonite primaire ou secondaire

apparemment correctement traitée.

II.2. PHYSIOPATHOLOGIE : [8]
On distingue deux types de péritonites en fonatiomode de contamination du péritoine :
[1.2.1.péritonites dites « primitives»

Rares, elles correspondent aux infections de laécperitonéale qui surviennent en
I'absence de foyer infectieux primaire intra abdoahiou de solution de continuité du tube
digestif. La contamination péritonéale se fait ypaie hématogene au cours d’'une bactériémie
; cependant ce mécanisme n’est probablement g&sile@u cours des péritonites
tuberculeuses (aujourd’hui exceptionnelles), nisdas infections d’ascite du cirrhotique (qui
présentent I'étiologie la plus frequente dans caige) : la stase splanchnique pourrait alors
favoriser le passage transmural des bactéries sléplumiere digestive.

Ce sont des infections a un seul germe (Strept@;d@ueumocoque chez I'enfant,
Entérobactéries surtout chez I'adulte), cette flamomorphe étant caractéristique des
péritonites primitives. Dans tous les cas, la comtation péritonéale «spontanée» est
favorisée par la présence d’'une ascite et /ou défitit immunitaire de I'héte : diabete,
syndrome néphrotique, cirrhose.

11.2.2. Péritonites dites «secondaires »
En régle générale, les péritonites secondairesdaa® a une Iésion du tube digestif ou d’'un

viscere intra-abdominal.

La lésion initiale peut étre une suppuration (aplpete, cholécystite) ou une nécrose

viscérale (strangulation intestinale), et / oullesgouvent une perforation du tube
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digestif (ulcere, tumeur). L’inoculation péritonéadst donc faite par la flore intestinale poly
microbienne ou le réle pathogéne des entérobast@Esrherichia Coli) et des anaérobies
(Bacteroides fragilis) est prédominant, et dontitelence est accrue par une synergie aéro-
anaérobie.
L’évolution de l'infection apres l'inoculation péonéale dépend d’'une part de I'infection de
celle-ci et de facteurs locaux favorisants (comengang ou la nécrose tissulaire), et d'autre
part des moyens de défense de I'organisme doniska en jeu est immédiate et complexe :
ces moyens sont locaux (Epiploon, drainage lympha)iet systémique (phagocytose,
fibrino-formation).ll y a systématiquement troi9 (®ssibilités évolutives : la guérison par
résorption du foyer infectieux (par exemple : uécperforé bouché) ; la limitation de
I'infection par les moyens de défense, avec cartglit d'un abcés (par exemple : abcés péri
colique sur perforation sigmoidienne); la constitutd’'une péritonite, en cas de faillite ou de
débordement de ces moyens de défense.
Les conséquences locales et générales sont d'gutsngraves que I'inoculation bactérienne
est virulente, abondante et surtout prolongée.
Localement, I'inflammation produit une fuite plasiqae importante dans la cavité
péritonéale, dans le tissu conjonctif de la séretisians la lumiéere du tube digestif en état
d’iléus paralytique : «3e secteur » qui peut atte? 4 a 6 litres par jour. L’absorption séreuse
augmentée provoque une diffusion des toxines ebae®ries dans la circulation générale,
qui peut retentir sur toutes les fonctions de Earigme : défaillances cardio-circulatoire,
respiratoire, rénale, digestive, hépatique, negiqlee. Ainsi se trouve le concept de
«péritonite grave.

[1.2-2-1 Retentissement Viscéral :

a. L’insuffisance rénale est tout d’abord fonctionnelle (oligurie en rappor
avec le seul hypo débit artériel), puis Iésionn@iehémie prolongée, toxines bactériennes)
avec débit urinaire chez un adulte, inférieur oal @20 ml/ heure, soit moins de 500ml/ 24
heures.

L’hyperkaliémie qu’elle entraine est un facteuredgtinant dans le mécanisme du déces.
b. La défaillance respiratoire peut étre également précoce ; elle entre dans

le cadre plus large du Syndrome de Détresse ResipgrAigué de I'adulte
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(SD R A); elle résulte de I'activation des polgi@aires neutrophiles et de leur
adhésion entre eux et aux parois des endothélias@ilaires pulmonaires. L’hypoxie qui en
résulte ne peut étre corrigée par la simple adin@tisn d’oxygene, mais exige une
ventilation assistée avec pressions positives atqiies. La rétention de CO2 majore
I'acidose de la glycolyse en anaérobie.

L’installation d'un tel syndrome, complique 40 &6@es chocs septiques et aggrave
considérablement le pronostic.

c. L'impact hématologique est également d’origine toxique. La premiere
perturbation est une Coagulation Intra-vasculaiss&@ninée (CIVD) avec consommation des
facteurs de 'hnémostase et tendance hémorragigoe hypoplaquettose autour de
30.000/mm3 en est le témoin ultime. La toxicité héstogique se signale également par une
hyperleucocytose (supérieure a 30.000/mm3) ou ypeléucocytose (inférieure a
2500/mm3) ; le taux d’hémoglobine tend égalemesiabaisser ; c’est un facteur pronostic
important lorsqu’il se situe au-dessous de 8g/100ml

d. La défaillance hépatique (par ischémie prolongée, effets toxiques de la
prolifération microbienne intra-liminale) se tradpar un ictere et une chute des facteurs de
coagulation, ce dernier aspect majorant la tendaéo®rragique.

e . La défaillance cardio-circulatoire est polyfactorielle et terminale
(tachycardie prolongée avec métabolisme en hyparidpse métabolique, hyperkaliémie par
insuffisance rénale, effets inotropes négatifstdemes bactériennes, hypertension artérielle
pulmonaire par SDRA.....).Son expression cliniqueuest hypotension artérielle a pression
veineuse centrale élevée, la bradycardie est me segminal.

f. La traduction cérébrale: enfin, résulte du cumul de 'ensemble de ces
facteurs pathogenes ; on I'évalue a I'aide du Sder&lasgow ; un chiffre égal ou inférieur a
6 témoigne d’'une situation terminale, pratiquemegaversible.

[.2-2-2 Facteurs pronostiques globaux :
Plusieurs facteurs ou situations sont reconnus eosigmes de mauvais pronostic.
a. La durée de I'inoculation péritonéale avant I'intervention thérapeutique est
le plus simple a apprécier ; le taux de mortalitgraenterait au dela de 12 heures d’évolution,

en raison d’une diffusion générale toxi-infectieuse
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b. La survenue d’'une complication évolutivedu type syndrome hémorragique,
choc septique, insuffisance rénale aigué et irsarifie respiratoire, est également prise en
compte ; s'il existe 1,2 ou 3 de ces complicatidmsaux de mortalité serait de 33, 66 ou
100%

c. L’age: enfin non pas en tant que tel, mais en relatiat ¢ site d’'une
perforation digestive est un indicateur importaa effet, plus 'dge augmente, plus la
perforation est distale et plus la mortalité esvéé.

II.3.ETIOLOGIES .[7, 9, 10, 11,12 ]
Les étiologies des péritonites sont nombreuses tr@s mécanismes principaux regroupent
'ensemble des causes.

[1.3.1.péritonites primitive.

Définie comme une infection du péritoine sans égm septique intra-péritonéale,
apparaissent spontanément, probablement par diffii@matogene des germes. La péritonite
primitive (PP) est rare, le plus souvent d’origi@etérienne. Les germes en cause sont le
pneumocoque et le bacille de Koch.

[1.3.2.péritonites secondaires
Les péritonites secondaires sont liées a la ddfusiune infection abdominale localisée ou a
la perforation d’un viscére digestif.

Les principales causes sont :

[1.3.2.1.infection ou perforation intra- abdominale
a. La perforation d’un ulcere gastroduodénal
- Contexte -homme de 20-50 ans ;
anxieux ;
fumeur ;
-antécédent d'ulcére ;
- prise médicamenteuse (AINS ; corticoides).
b. Péritonites par perforation colique :
Les deux étiologies les plugjfréntes sont :
- Diverticulose colique
- Cancer colique.

- Perforation sigmoidiennepéritonite stercorale ou purulente.
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c. La péritonite appendiculaire. Tableau d’appendicite non traitée
(méconnue ; mal diagnostiquée ; mal traitée).
En sa faveur :
- age jeune
- prédominance des ssgiens la fosse iliaque droite ;
- absence de cicatriegaint Mac Burney.
d. La -Péritonite gynécolamie.
Soit par :
-perforation utérine iatrogene aursale l'interruption de grossesse
- Rupture de pyosalpinx.
- Diffusion d’'une endométrite ou satpte.
-Maximum des signes au niveau de I'hypogastre ¢ aveplus des
signes gynécologiques (Leucorrhées ; métrorragie...).
e. Péritonite biliaire.
Début : cholécystite puis diffusion de l'infection perforation vésiculaire
- antécédents de lithiase vésiculaire
- Evolution insidieuse avec doulewaximale au niveau de
I’'hnypochondre droit.
f. infarctus mésentériques
[1.3.2.2. Péritonites post opératass.
Liées a la désunion d’'une anastomose digestiveaniamination per- opératoire.
[1.3.2.3.péritonite post-traumatique
-plaies pénétrantes
-traumatisme fermé avec perforata ischémie digestive
-perforation endoscopique
-corps étranger

[I. 3.3 Péritonite tertiaire.
Les péritonites tertiaires correspondent a defities abdominales persistantes malgré un

traitement bien conduit (antibiothérapie adaptéeradication du foyer primitif abdominal par
une ou plusieurs interventions). La cavité abdofeieat surinfectée par des micro-
organismes peu virulents mais devenus résistande®levures. Ces péritonites sont

frequemment associées a un syndrome de défailtantteviscérale.
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[I.4. CLINIQUE DU SYNDROME PERITONEAL [9, 10]

1- Signes fonctionnels :

a- Douleur abdominale :

-Violente ; a début brutal ; en cogppiignard ; diffuse rapidement dans tout
'abdomen.

Le siége et lirradiation de la dewl ont une valeur localisatrice.
b- Vomissements :

- Inconstants ; alimentaires ; bilieux puis fécdés ; témoignent de la diffusion de la
péritonite.

c- Arrét du transit :

- Peut étre contemporain au syndrome douloureus’installer progressivement.

2- Antécédent : L’interrogatoire permet d’orienter vers I'étiolieg passé ulcéreux ;
douleur localisée ; infection gynécologique ; it cardiovasculaire ; prise
médicamenteuse ...... etc.

3- Signes physiques :

- Contracture : visible et palpable réalisanbdlamen en bois appelé ventre de bois.

- Certains signes peuvent au début remplaceriaacture : la douleur a la
percussion et la défense.

- A la percussion ;

Tympanisme global : iléus ;

Matité des. lancs ;

Disparition de la matité pré hépatiqua cas de pneumopéritoine.

- Touchers pelviens (cri de Douglas) : orientartause : appendicite ; sigmoidite ;
salpingites

4- Signes généraux :

L’état général est conservé au début mais

. Le sujet est anxieux

. Le pouls est filant et rapide

.Facies altéré ; teint gris ; marbrures cutanées ;

.Fievre 39° a 40°C ;
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.Pouls accéléré ;
.Hypotension ;
.Oligurie
I1.5. EXAMENS COMPLEMENTAIRES : [9]
1- Biologie :
- NFS : hyperleucocytose avec PNN augmenté plgémie & un stade ultime.
- VSH accéléré et CRP élevé ;
- lonogramme (bilan de retentissement) : acidonétbolique ; hyperkaliémie ;
hyponatrémie.
Le bilan guide la réanimation préopératoire et antérét pronostique et évolutif.
2- Radiologie :
a-radiographie du thorax : face
-Recherche un pneumo péritoine
-Une condensation des bases pulmonaires
-Epanchement pleural
b- ASP de face ; debout et couché :
- Grisallle diffuse ;
- Niveau hydro-aérique ;
- Elargissement de I'espace inter anse ;
- Pneumopéritoine : croissant gazeux (Radiogeaghipoumon).
c- Echographie :épanchement méme minime important.
d- TDM : examen de choix pour détecter les petites quarntiaés; signes
d’'inflammation (Densification de la graisse mésengte).
[1.6. TRAITEMENT : [12,13]
La péritonite est une urgence médico-chirurgicale
[1.6-1 Le But :
- Eradiquer le foyer infectieux
- Lutter contre l'infection et assurer I'équiléohydro-€électrolytique
[1.6-2.Les moyens. sont médicaux et chirurgicaux
I 6.2.1. Les moyens médicaux
a. la réanimation :c’est le premier temps essentiel

Elle associe :
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- a la rééquilibration hydro-électrolytique parfpsion de solutés par voie veineuse centrale
permettant la mesure répétée de la pression veremdrale.
- ala mise en place du sonde naso-gastriquegsmimration douce et continue.
- et la sonde urinaire pour surveillance de lagle horaire.
b. L’antibiothérapie :
-précoce
-active sur les germes aérobieamaérobies et les Gram négatifs
adaptée aux germes retrouvés dansgifédrents prélevements (pus péritonéal, hémouoesiu
-amoxicilline +acide clavulanique +gentamycine
- ticarcilline+clavulanique+gentamycine
-ceftriaxone et imidazolé
- cefotaxime et imidazolé
- soit de la cefoxitine
[1-6-2-2 Le traitement chirurgica :
- voie d’abord large : laparotomie médiane
-prélevements du liquide péritonéal avec recheedds germes aéro et
anaeérobies.
-exploration compléte de toute la cavité abdoleina
- traitement de la Iésion causale
*exerese de la Iésion chaque fois que c’essiples
*absence de suture en milieu septique (ent@mtstk)
- vidange rétrograde du gréle dans I'estomaeguaspiré
-ablation des fausses membranes
- toilette péritonéale
* abondante (10 a4 12 L)
* au sérum physiologique
* jusqu'a ce que la cavité abdominale soit prqgouttieres, Douglas)

- drainage de la cavité péritonéale



DEUXIEME PARTIE :

NOTRE TRAVAIL PROPREMENT DIT
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NOTRE TRAVAIL

I.METHODOLOGIE
|.1.Cadre d’'&e :

Le service de chirurgie générale du CHU de Mahajas composé de 3 Chirurgies
-La chirurgie viscérale, la chirurgie traumatolqd@echirurgie urologie
D’une fagon générale, il existe deux modes d’adimisdans ces différents services
-la premiére est celle de toutes interventionsniggeou les malades sont admis d’abord dans
le SUSI. La, on examine le malade, fait les expions complémentaires pour le diagnostic
de I'affection chirurgicale.
Diagnostic fait, on prépare le malade pour une &ndle intervention. Apres intervention, il
est admis dans le service de réanimation post atgeg qui sert a la fois de salle de
surveillance post interventionnelle lequel le tfartsensuite vers la salle d’hospitalisation de
ces services, une fois I'état général rétabli
-la deuxieme est celle des interventions non uegeail le malade passe d’abord dans
le service porte qui 'adresse au service de ctetsah externe. Le chirurgien I'hospitalise
ensuite dans le service de chirurgie viscéralgauntatologique ou urologique selon la nature
de sa pathologie .La, on fait les investigatioosronfirmer le diagnostic .Puis il est adressé
au service d’anesthésie pour une consultation peétaésique et sera programmeé pour une

éventuelle intervention

.2 METHODES
C’est une étude retro et prospective de type daffcrde 4 ans allant de janvier 2006 au
décembre 2009 effectuée dans le service de cherurggérale du CHU Androva
En ce qui concerne la partie prospective qui a cenu@ depuis aolt 2009, nous avons suivi

les malades depuis I'apparition de PPO jusqu’@tiesdu malade

[.3.MATERIES
Elle a été effectue a partir
- des dossiers cliniques des malades opérédelansvice de chirurgie viscérale
-des registres de service et de cahiers de pietopératoire
-des fiches d’anesthésie

-des registres du traitement en post opératoire.
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Dans I'ensemble nous avons trouvés cing(5) casRid éont un cas en 2006, un cas en 2007,
aucun cas en 2008 et trois cas en 2009

|.3.1-critére d’inclusions
Toutes les interventions abdominales compliquéesPE® dans le service de chirurgie
viscérale du CHU d’ Androva de MAHAJANGA avec dassicomplets

|.3.1.Criteres d’exclusions :
Notre étude exclut

-Tous les patients ayant présenté de PPO maidetodbssiers sont incomplets

- Le péritonite communautaire

[.3.2. Parameétres d’étude :
Pour atteindre notre objectif, nous avons consitiEr@arametres suivants

» Les variables épidémiologiques
» Les facteurs de risques

» Les éléments de diagnostic

>

Les moyens et techniques de prise en charge médeah péri-opératoire

1.3.3.Les difficultés rencontrées :
Pendant notre étude, nous avons rencontrés asefgableme tels que :

- dossiers des malades incompletsiexpioitables
-renseignements cliniques insuffisants

-absences et insuffisance des examens para cliique
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. RESULTATS

II.1.EPIDEMIOLOGIE

Il.1.Tableau | : Répartition annuelle des PPO

Année  Effectif Effectif des maladesPourcentages Pourcentage

des PPO opéreés du nombre de PPO par rapport au
nombre des
Opérés

2006 1 680 20% 10%

2007 1 532 20% 18%

2008 0 410 0% ,00%

2009 3 415 60% , 2%

Total 5 2037 100% 0924
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Figure 4 : Répartition des PPO selon le sexe
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Figure 5 : Répartition des PPO selon les tranches d’age
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Figure 6 : Répartition des PPO selon I'évolution
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Figure7 : Répartition des decés selon la localisatioriidiettion
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Figure 8 :Répartitions des déces selon le delai opératoire
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Figure 9 : Répartition des déces selon la classification ASA
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Figure 10 : Répartition des déces selon le nombre et la ndeidefaillances
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Figure 11 : Répartition des déceés selon le sexe
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Figure 12 :Répartition des déces selon les ATCD
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état d'urgence

Figure 13 : Répartition des déces selon I'état d’'urgence
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Tableua Il : Répartition des PPO selon la localisation de I'infection

Localisations Effectif Pourecentage

Sus mesocolique

Foie 1 20%
Pancreas 1 20%

Intestin grele 1 20%
Post apppendicectomie 2 40%
TOTAL 5 100%

Rapport- gratuit.com i}

LE NUMERD 1 MONDIAL DU MEMOIRES
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[1.2.FACTEURS DE RISQUE

Tableau Il : Répartition des PPO selon les antécedents

Facteurs de risque Effectif Pourcentage %
Tabagisme 1 092
ATCD cardio-vaasculaire 1 20%
ASA>3 1 20%
Corticothérapie 0 0%
Radiothérapie 0 0%
Transfusion sanguine 1 20%
Durée d’ intervention>115min 3 60%
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[1.3. DIAGNOSTIC

Tableau IV : Répartition des PPO selon les signes cliniques

Signes cliniques Effectif pourcentage %

Signes generaux

Hyperthermie 3 %0
Déshydratation 1 920
Defaillance hemodynamique 2 40%

Signes digestifs

Diarrhée 3 60%
Douleur abdominale 5 100 %
Défense 1 20 %
Contracture 1 20%
Ballonnnement 1 20%
lléus 0 0%
Fistule stercorale 2 %40
Hyperleucocytose 4 8 0%
Examen bacteriologique ...............ccciiiiiiiiiie e enn e 2 nON fait

Examen morphologique ... non fait
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I1.4.PRISE EN CHARGE MEDICALE PERI- OPERATOIRE

Tableau V : Répartition des moyens de prise en chargeqm&iatoire

Moyens de prise en charge Efect pourcentage %

Renplissage vasculaire

.quantité 2 | et plus 5 100%
.qualité de perfusion 5 100%
SSI,SGI,RL K+
Antibiothérapie
Aminosides 0 0%
C3G 5 100%
Beta-lactamine 5 100%
Imidazolés 5 290
Antalgiques
Morphine 0 0%
AINS 0 %0

Paracétamol 5 100%




TROISIEME PARTIE :

COMMENTAIRE ET DISCUSSION
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COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

|. EPIDEMIOLO@G

La fréquence authentique des périgsrost-opératoires dans le service
d’Anesthésie-Réanimation du CHU de Mahajanga né éteel appréciée a partir de ces 5 cas
cliniques soit 0,24 % seulement des opérés decget chirurgie viscérale pendant cette
durée d’étude de 4 ans .Mais d’une facon génétalagit d'une affection assez rare.
En effetD. MIGNONSIN et Collaborateurs [26] dans leugtude n’ont trouvé que 68 cas
seulement sur une période de 10 an<C&llJ Cocody ABIDJAN soit 6,8 cas par
an.

Comme on a trouvé dans cette étudegridopite post opératoire peut survenir a tout
age [27], mais avec une prépondérance chez ldeafeunesBAXTER KA et
Collaborateurs [14] ont trouvé une fréquence de 51% dans la trandgedie 11 a 30 ans et
ont expliqué que ce fait est lié a une prépondéaes malades du service de Gynéco-
obstétrique, dans leur étude ,ces malades étaétajément d’age pubertaire en pleine
activité géenitale .Ceci explique également la pré@ance féminine dans leur étude qu’on
n'a pas trouvé dans la nétre ou la prédominarascaline a été nette de 80% de cas .En
fait ,la fréquence des péritonites post-opératoimest liée ni au sexe, ni a I'afd]

L’évolution est généralement grevée d’une fortetalité[14] comme on a constaté
dans cette étude avec taux de mortalité de 60 éaslemais ce taux de mortalité est trés
variable d’'une étude a l'autre : de 29% p&tWKUDA K [15], 40% pourPHILIPPE S [16]
a71% pouNEL [17]. Cependant dans le pronostic des péritonitesqmsratoires, plusieurs
éléments sont a prendre en compte :

-la localisation : d’apresUCAS DN ET SONI NC [18], lamortalité est de I'ordre de 40 a
70 % en cas d'infection sus-méso- colique, 30 @4 cas d'infection sous-méso colique et
10 a 20 % en cas d'infection appendiculaire. Céitténution de mortalité en descendant n’a
pas été trouvée dans cette étude car tous leppasdiculaires sont décédés .Par contre, le

cas sus meéso-colique a eu une bonne évolution.
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Par ailleurs, SeloBOUGHALEM et Collaborateur [21] la gravité de la péritonite biliaire
est reconnue a tout age.
Elle s'accompagne d’'une mortalité de 44,70 % desstaeci n’était pas le cas dans cette

étude ou la seule péritonite biliaire observéetadévolution favorable.

- le délai opératoire : la sémiologie clinique @ésitonites post-opératoires est souvent non
spécifique et cette atypie de la clinique est snuxesponsable d’un retard de reprise
chirurgicale.

KOPERNA T etCollaborateurs [19] ont constaté que le taux de mortalité eQ%edans

les 24 heures qui suivent la chirurgie initiale tcery6% au-dela de la & heure .Cette forte
mortalité observée pour un délai opératoire élegtdien confirmée dans cette étude car
tous les cas mortels ont été réopérés au-dela Heuts apres la premiere intervention.

- Le nombre des défaillances viscérales estéuait & prendre en considération.
PourMakela [20], le déces est observé chez 35 % des patit#atsta d'une défaillance
viscérale unique, 75 % des patients avec deuxl|@éfees et 100 % de déces avec trois
défaillances. Dans cette étude, on n'a trouvé quseule défaillance viscérale qui a été
hémodynamique chez deux malades mais dont touddaz ont été d’évolution fatale. On
n’a pas donc trouvé d’autres défaillances ce gpligxe I'absence de mortalité dans les
autres défaillances.

Par ailleurs, pour ces malades qui ont eu de thfa#s, le délai d’intervention est encore
important. Ainsi, dans le travail dAIRALUOMA M [20], la mortalité était de 61 % chez
les patients porteurs d'une défaillance viscéedpérés précocement

(< 24 h), contre 88 % chez les patients réopéer@ekude la 24éme heure.
PourR.HSSAIDA [21], I'apparition d’'une seconde défaillance fait doutdéemortalité Pour
LEVY [22], il est nécessaire, pour améliorer le pronodie, décider la

ré intervention avant I'apparition du premier fastde gravité.

Enfin, la nature des défaillances viscérales pagdtement un élément important du
pronostic. POUFRY [23], les patients atteints de défaillance hépatigieedent dans

53 % des cas, contre 72 % en cas de défaillanederédd’auteurs [23] ont rapporté que la
présence au moment de la reprise chirurgicale étande choc, d’'une insuffisance
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rénale ou d’'une insuffisance respiratoire aigué d&s éléments de mauvais pronostic [24].
-L’age a lui seul a une influence significative sipronostic [25,26]. AindLEVY [22] a
rapporté une progression linéaire de la mortaligcd’age. Les mémes déductions sont
rapportées pa¥iONTRAVERS [26,]. En effet, I'age intervient dans laagutotalité

des scores de gravité [25].Effectivement, ld patient &gé dans cette étude a été décede .
Cependant pour certains auteurs I'adge infteed’autant moins le pronostic que la
pathologie est plus lourde [25]

- 'état antérieur du patient : Ainsi dans nadtade et celle dERILEUX P [22] les
antécédents cardio-vasculaires ont une incidesigeificative sur la mortalité. Pour
KUNIN [21], la classification ASA, le sexe, les antécédeatdiovasculaire, rénal ou biliaire
sont corrélés a une mortalité élevée. Dans citiegil y a eu une nette prédominance
masculine dans ces déces des PPO .En ce qui nerlaarlassification ASA qui est une
meéthode d’évaluation de I'état général de pagenpré opératoire, la fréequence de ce PPO a
été plus élevée chez les patients dans la claSsdl A

Cette faible fréquence en ASAIll pourrait étre dwenombre de malade ASA Il victimes de
PPO qui a été de un seulement. Et il n’ya pas elédes avec antécedent biliaire, ni rénal
parce gu’aucun de ces patients n’ont eu ces ardated

-Les laparotomies réalisées en urgence ot innidence significative aussi sur la
mortalité. Ainsi pouLOYGUE J [22], lorsque l'intervention est effectuée en urgence,

la mortalité est de 48 % contre 36 % lorsquediméntion causale est effectuée a froid
L’'urgence détermine un risque de mortalité 2,pésieur a celui observé en cas de
chirurgie électivg21] et effectivement, tous nos déces ont été opérésgemce.
DernierementREISS [27]a déterminé 6 catégories prédictives de mortalgavoir, I'age,
l'intervention a froid ou en urgence, la clagsifion des systemes vitaux, I'étiologie
maligne qu’on n’a trouvé aucun cas dans cette &titbeconstatation per opératoire.

-Parmi les éléments a prendre en compte, il y edgant le ré intervention itérative
témoignant d’'un probleme non résolu [22], trouvéesd40% dans cette étude.
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Il .FACTEURS DE RISQE
L’origine des péritonites post-opératoires estlles psouvent un lachage de suture et I'analyse
de facteurs de risque de ce lachage est comfilg¢xe
Ainsi sont rapportés comme facteurs de risdeetabagisme, I'antécédent cardio-
vasculaire, la classe ASA élevée ,la cortiémpie, la radiothérapie, la transfusion
sanguine , la durée d'interventi@h[tous ces cas ont été retrouvés dans cette éufldas
corticothérapie et la radiothérapie qui sont égelendes facteurs de risque importants
intervenant par lI'intermédiaire de la défense imitaire.
MONTRAVERS et collaborateurs[1] ont trouvé 3 principales localisations de é&Pdont
en sus méso-colique avec une fréquence de 20%sdalcaiveau de l'intestin gréle le plus
fréquent avec 40% de cas et post appendicectoraeume fréquence inferieure a 10%.Mais
ceci n’est pas conforme a cette étude ou on n’drpagé aucun cas au niveau du gréle par
contre avec une forte incidence de post appendicee (40% de cas ).
Par ailleurs, le niveau d’anastomose ainsi qugde tle chirurgie semblent aussi influencer ce
lachage de suture. Ainsi le risque est multipieSoa 6 quand
'anastomose se situe a moins de 5 cm de la maiaje.d a réalisation d’'une stomie de
protection ne diminue pas ce risque mais semblenger les conséquences [1] De méme,
la préparation colique, le drainage au contactlaasonde naso-gastrique
aspirative n'influent pas sur le risque de ah#ge anastomotique [1,16].Mais on n’a pas

trouvé ce cas dans cette étude .

- La duodéngpancréatectomie est également une chirurgiewdt risque ainsi que la

rupture traumatique du gréle ou l'incidence fa#ule anastomotique est de 2,2% des cas

[14].

-le traumatisme du colon est également exposé&iaquee. Ainsi, en cas de traumatisme du

colon nécessitant une résection, une anastomasedéque est préférable a une anastomose

colo-colique. Sur le colon gauche, I'anastomosealegiréférence protégée par une stomie

lorsque le traumatisme abdominal est sévere oy 8'iku hypotension arterie(l&4].
[1.DIAGNOSTIC

Le diagnostic cliniqgue peut étre trés difécidu fait de présentations polymorphes

parfois trompeuses, pouvant conduire a des erratiagsostiques [14].
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Néanmoins, la seule présence d’une chirurgie digeptéalable doit conduire a une regle
simple : s’acharner a rechercher une comptinaseptique devant des suites
inhabituelles .

En effet, les signes d’alerte généraux :

- la fievre ou digestifs sont peu spécifiques : est un élémmabituel dans les péritonites post-
opératoires.

Dans la série deHANNOUN L et Collaborateurs. [22], une fiévre supérieure a 38°C est
retrouvée chez 83 % des cas et la températureisupn 39°C chez 68 % des patients. Dans
cette étude ,3 cas soit 60% ont eu cette fievre.

Toutefois, la présence de fievre ne doit pas cowdirle diagnostic des péritonites post
opératoires car les causes extra-digestives sonbreuses [22).LEGALL etses
collaborateurs [28] ont montré que l'origine abdominale de la fievégait retrouvée que
dans 58 % des cas. Sa survenue au décours d’'unegahidigestive impose néanmoins la
recherche systématique d’un foyer intra- abdomizdloppose, I'absence de fievre ne doit
pas éliminer le diagnostic d’'une infection extraifp@éale [27].Dans la série #&JNIN [21],
60 % des malades étaient apyrétiques et c’esslaussi pour notre étude avec 40% de cas.
-La déshydratation est également fréquerfl]

-la défaillance viscérale La complication chirurgicale peut se démasquetallgment sous

la forme d'une défaillance viscérale. Dans la mripostopératoire d'une chirurgie intra-
abdominale, la survenue d'une défaillance viscéngb®se de rechercher systématiguement
une complication intra-abdomindl2l]. La présentation peut en étre déroutante ou
inhabituelle et orienter dans une fausse direc{iz®i.:

Le plus souvent il s’agit d’'une défaillance hémaipique qui est liee a une hypovolémie
gu’on a trouvé@ans cette étud®lais on peut trouver également d’autre défaillarqugen

n'a pas eu chez nos patients.

Ce sont:

- Des troubles de conscience, agitation ou traupsychiatriques évocateurs de

Syndrome de sevrage alcoolique ou médicamenteube @onfusion du sujet age.

- Une insuffisance rénale aigué d'aggravation megjve voire brutale suggérant une

complication toxique médicamenteuse ou une causkcaié d'insuffisance rénale.



43

- Une détresse respiratoire aigué mettant le clinisig la piste d'une embolie pulmonaire ou
d'un OAP.

- Un tableau d'cedeme pulmonaire Iésionnel inexglmw considéré comme une
pneumopathie d'inhalation.

- Une thrombopénieu une CIVD inexpliquée.

- Une choléstase d'aggravation progressive inex@éicsuggestive d'une pathologie

biliaire.

A ce stade, tout retard au diagnostic entraineagigeavation considérable du pronostic de ces
patients déja fragilisés par la premiére inten@anti

-Les signes digestifs :

-Douleur abdominale: c’est un signe dominant, poWETOQUA RT JP et

Collaborateurs [21] qui I'ont retrouvé dans 95% des cas, par corrg pertains auteurs

elle n'est pas constanfdONTRAVERS et Collaborateurs[22], ne I'ont retrouvé que
dans 44% des casQYGUE J et Collaborateurs [30] dans 32%et LEBOIS E [31] dans

75% des cas.

-lleus : semble étre trés ralBARSAM E et Collaborateurs [31]n’ont signalé sa présence
gue chez deux patients seulemémyY et Collaborateurs [22] dans 13%les cas.

-Au contraireFRILEUX P [22] a trouvé une notion de diarrhée dans 44% desicas a
gu’une stase gastrique avec aspiration digestivemant plus de 1500ml dans 33% des cas.
-Le météorisme abdominalest également observeé en cas de RPRANE et

Collaborateurs [28] I'ont retrouvé dans 37,27% des (3% des cas dans I'étude de
BARSAM E et Collaborateurs [31].

-Défense abdominalagénéralisée est aussi peu fréquente en cas itlenérpost opératoire,
M. DAALI etcollaborateurs [21]ne I'ont retrouvée que dans 25% des cas ainsR§1%
des cas dans I'étude d’BONDURAND et Collaborateurs [32].

Dans cette étude les signes abdominaux, digestifiblent étre peu spécifiques avec douleur
abdominale constante, mais sans iléus et rareamtate et défense

-Examen bactériologique :

C’est I'élément le plus important en cas d®OPcar il guide I'antibiothérapie qui est

I'’élément fondamental dans le traitement .Malheseeuent il ne doit étre réalisé
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gu'au cours de l'intervention et dans notre corgektn’est pas aisé de disposer de ce
prélevement dans un délai rapide, il n'a pas @¥sapratiquement réalisé dans cette étude.
Prélevement sanguirpour hémoculture : En effet les bactériémies s@uuentes

dans la période de la reprise chirurgicale, der®de 15a 20 % des patients selon les séries
de SMADJIA CL. [28] et SMITH J. [33]. De plus, le caractere multi microbien de ces

bactériémies est un élément trés évocateur dessipsa abdominal qui peut conduire au
diagnostic [28]. Il s'agit essentiellement de gesrde la flore digestive : bacilles a Gram

négatif, entérocoques et germes anaérobies, S&@HELL A [2], il peut étre également
mono microbien chez seulement 29 % des patientsc@k,. staphylocoques et levures
principalement)

Prélévement péritonék:
Dans le liquide péritonéal, les germes laéssont tres importants habituellement entre
75 et 90 % des cas dans I'étude MELLER C [24] et NICOLS R [33] avec une forte
prédominance de bacilles a Gram négatif qui soserdg®llement des entérobactéries et
Pseudomonas , Parmi les Cocci a Gram positif feér@coques sont les espéces les plus
fréequentes , les staphylocoques sont égalememuxets dont I'origine peut étre soit une
contamination a lI'occasion de l'intervention iniéigsoit une colonisation digestive par des
staphylocoques du tube digestif.
Les germes anaérobies sont généralement peuvésrau cours des péritonites
Postopératoires soit 10 a 25 % des[24s 33].
Il est frequent d'isoler des levures dans téepements abdominaux qui sont de

39 % des cas dans les sériesSIeBLOMKIN JS[34] et SMITH J [33]], surtout aprés
chirurgie sus-méso colique et aprés traitemenbimtifiue a large spectre [31].

Le spectre de résistance des germes isolés egerdoanormal avec isolement de type
nosocomial.

Hyperleucocytose :est plus fréquente en post-opératoires mais Ipast
spécifigue de PPOR. HSSAIDA et Collaborateurs [29]I'ont trouvé dans 68% des cas,
PARC R et Collaborateurs [33] dans 60 % des cas et 37% des cas seulementDpour
MIGNONSIN et Collaborateurs [26].Pour nos cas, elle n'a pas été égalentenstantect

retrouvée seulement dans 20%le cas
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Les autres examens biologiques ne permettent pasedterile diagnostic avant le stade de
défaillance viscérale.

-Les examens morphologiques :
-Radiographie d’abdomen sans préparation
Non pratiquée chez tous nos patients, sa place, H&lRTZ M et collaborateurs [29]
est limitée car la persistance d'un iléus post afpére au-deld de la 48-7%Fheure et celle de
pneumopéritoine jusqu’au 8 éme jour sont fréquente.
Cependant la persistance de l'iléus au cliché teng8-72™ heures doit inciter & une
vigilance accrue et celle de pneumopéritoine aa-dal8 eme jour avec augmentation de
volume est évocatrice d’'une complication septiogutaiabdominale.
Par contre, poulAFFE BM et Collaborateurs [13], le cliché d’abdomen sans préparation
garde son intérét car il permet de visualiser lesaux hydro-aréiques et le pneumopéritoine
voire la présence de bulles d’'air ttmoignant dmlastitution d’abces. De méme il permet
d’apprécier I'état de distension du tube digedtifimportance de I'épanchement intra-
abdominal
-Echographie :non réalisée également dans cette étude ,eltkegdtice restreinte dans ce
contexte du fait de I'lléus post-opératoiresdets remaniements lies a la chirurgie, c’est
un élément d’orientation par la mise en évidenckgeésence de collection ou
d’épanchement[35]
-Tomodensitométrie: est 'examen de référence mais non disponiblsen du CHU de

Mahajanga.

IV.TRAITEMENT PERIOPERATOIRE.

+« La rééquilibration hydro électrolytique :
Elle est I'élément thérapeutique important dansa@exte car I'hypo volémie est constante
résultant des vomissements, de l'arrét des appaetsa fievre, du troisieme secteur digestif
par iléus réflexe, et extravasation péritonéalé.FBs conséquent, elle a été systématique dans
cette étude
Quantité a perfuser : L'importance de ces pertes est extrémement varighlicune régle
spécifique aux péritonites ne permet de les quan{B6].
Il convient de tenir compte du contexte, des sigriesques et para cliniques, a quoi il faut

ajouter leur évolution, spontanée ou sous l'infeeedu remplissage vasculaire :
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guantifier 'importance des pertes par diarrhéeltetvomissements, la fréequence cardiaque, la
recoloration capillaire, la fréquence respiratoli€tat neurologique, la diurése et la pression
artérielle dont les modifications sont corréléesirdensité de I'hypo volémie. Tous ces
éléments sembleraient pris en compte dans cettie i la quantité moyenne de perfusion a
éte de 2 a 21500 par 24 heures.

Cependant I'hypotension artérielle ne survient goer des pertes volémiques égales ou
supérieures a 30 % ; elle n’a d’intérét que comimieesde gravité [36].

La correction de I’hypo volémie nécessite d’augraetd volume du secteur

Intra-vasculaire sans augmenter le secteur inieistCet objectif théorique est irréalisable en
pratique en raison des troubles de la perméabdipdlaire induits par le sepsi87]

L’objectif de la réhydratation et de la correctida I'hnypo volémie est d’obtenir un débit
urinaire horaire de plus de 0,5 ml/kg/h pour préwvk survenue du syndrome de défaillance
multi viscérale par la baisse des résistances laises) artérielles et veineuses, périphériques
associée a une atteinte myocardique [37].

Qualité du liquide a perfuser Aucun soluté, cristalloide ou colloide, n'a démnénsa
supériorité dans ce contexte. NéanmoiB&RBEROUSSE [37] préconise I'emploi de
colloides, dont le codt a limité leur utilisatioarsd ce service. Cet apport doit contenir les
éléments importants : I'apport hydrique de 35 amdikg/j, I'apport sodé de 1,5 a 2,5 m
mol/kg/j et I'apport potassique del a 2 m mol/kglj.

Parfois le recours aux catécholamines est nécesgaies eéchec de remplissage correct

ou associationnoradrénaline + dobutamine semble étre I'association de choix car
permettant d’étre actif séparément sur les résistartérielles systémiques et sur le débit
cardiaque [38].

Malgré la réanimation hydro électrolytique réaliskns cette étude, on a eu effectivement
recours a un vasoconstricteur dans 40% de caslaodbpamine a été la seule disponible

ceci s’expliquerait par l'insuffisance quantitatiove qualitative d’apport
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% Lutte contre I'infection :
C’est le second élément important dans le traiténcess péritonites post opératoires. Et
comme dans toutes les péritonites, une antibigbenarobabiliste a large spectre doit étre
entameée avant l'intervention puis sera adaptée #we@sultat bactériologique grace au
prélévement péritonéal [2].
Dans cette étude, on a opté pour la céphalospatmeroisieme génération pour les
entérobactéries et les entérocoques associéendgideeblé pour les anaérobies.
Le choix de ce traitement est objet de discussion.
En effet, au cours des PPO, il existe a la foigffiet inoculum (inactivation des antibiotiques
paralléelement a l'accroissement de la populatioctds@®&nne ou le beta-lactamine est
particulierement sensible) et une acidose ou stexiine production d’enzyme inactivant les
antibiotiques particulierement le beta-lactaminelest aminoglycosides par les bactéries
présentes dans le liquide péritonéal. En tout loade I'efficacité du traitement antibiotique.
De toute facon, le choix doit e prendre en comggeglermes les plus fréquent que ce sont les
entérobactéries, les entérocoques et les germésohmes. Et le mécanisme de résistance des
entérobactéries caractérisés par la production eta- dactamases conduisent souvent la
proscrire l'uréidopénicillines combinées a un bitgur de beta —bactamases ou de
céphalosporine de troisieme génération [2].Cepdndpaur certains auteurs [41]
céphalosporine de troisieme génération ne sonteactii contre les entérocoques, ni contre

les germes anaérobies.

SelonGORBACH SL [41] la prescription d’aminosides parait une solutiaisonnable pour
limiter le risque de section des mutants résistanégcroitre la vitesse de bactéricidie.

Pour GORBACH SL [41] lorsque I'état clinique du patient est grame lorsqu’on suspecte

une infection a pseudomonas ou a staphylocoques asseciation de carbapénemes,
aminoglycosides et glycopeptides peut étre presptit]

L’association avec un traitement antifongique gsi@ment recommandée [34].

La rapidité de la mise en ceuvre de ce traitem&ntire €lément important ainsi que la durée
estde 7 a 10 [35]
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Dans cette étude, comme on n’a pas réalisé un ex&éaetériologique, on a continué ce
méme schéma en post -opératoire. Alors que, darsstdes études, on insiste sur cette
adaptation de I'antibiotique au résultat de I'exarbactériologique [2]

¢ Lutte contre la dénutrition:
Elle n'a pas été effectuée dans cette étude aloeslg catabolisme de ces patients est
considérable. Il est d0 au sepsis, a la chirurgieéeentuellement, & la maladie causale
(cancer,...). L'objectif de la nutrition est de réduice catabolisme pour minimiser les
complications post-opératoires et de réduire laéeludu séjour hospitalier. Le bénéfice
n’existe que si la nutrition est poursuivie au nsohjours. Dans cette pathologie d’urgence,
elle ne peut étre réalisée gqu’'en postopératoira. ihdications sont limitées aux patients
dénutris avec perte de poids de 10 % en moins meis, perte de poids de plus de 5 % en
moins de 3 mois, Albuminémie < 35 g/L, aux patiedast les apports prévisibles, au-dela de
la premiere semaine seront inférieurs a 60 % dssifie métaboliques théoriques ou a ceux
ayant de complications postopératoires graves.
Pour augmenter les défenses de I'organisme, umigiorugrtificielle mixte est entreprise en
apportant 40-50 calories par kg par jour.
La nutrition parentérale est réalisée a l'aide aetés hypertoniques (sérum glucosé 30 %),
azotés (Protinutril,Vintene) ou mixtes (TRIVE 1008 I'alimentation entérale a Il'aide du
prégestimyl ou du rénutryl 5Ja@2].

Autres traitements :

Antalgique.
Il a étét systématique dans cette étude et a été basémsamtalgique mineur qui est le
paracétamol. En effet, comme toute interventiorruchicale, la chirurgie abdominale par
laparotomie entraine des douleurs importantes guuvent étre considérées comme un
modele de perturbation fonctionnelle post-opératoile but primordial de I'analgésie est
d’améliorer le confort des patients et de facilitee stratégie de soins élaborés [43]
Dans ce contexte, le paracétamol est souvent pireis¢a dose de 4g/jour, chez I'adulte soit
60mg/kg/j qui se repartirent en 10mg/kg toutes Bdreures ou 15mg/kg toutes
les 4 heures mais chez I'enfant le paracétamalesouvelé de préférence toutes les 6

heures : il éléve les seuils objectifs et subigcte la douleur et a peu de contre
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indication mais comme la douleur est importandoiit &tre utilisé en association avec d’autre
antalgiques. [43]

Dans la littérature, les antalgiques morphiniquet $argement prescrit dans ce contexte et
c’est I"antalgique de référence : il est trés @dfie, moins onéreux cependant, il présente des
effets secondaires importants tels que : la démmesespiratoire, la rétention urinaire ou les
troubles digestifs (nausées, vomissements, iléteyp@gue), des perturbations du sommeil,
sédation, des troubles cognitifs [43].

C’est pour cette raison qu’il n’a pas été utilisEnsl cette étude mais il est effectivement
disponible dans ce service.

Par ailleurs, les AINS ont également un effdblgique et sont prescrits en période post
opératoire, leur choix est conditionné selon lerdeaty la douleur, parfois ils sont associés au
paracétamol et /ou aux opiacés dans le traitementddouleur intense [43], leurs effets
secondaires sont lies a [linhibition des cyclo-odygses constitutives qui diminuent
'agrégation plaquettaire et la filtration des gkemnmlaires, fragilisent la muqueuse gastrique et
induisent une broncho constriction[43].L’'emploi poperatoire des AINS présente un risque

théorique d’hémorragie digestive et au site opé&eto
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SUGGESTIONS

Pour réduire les PPO, nos suggestions vont étteacoees a I'amélioration de la prise en
charge.

-Sensibiliser la population sur I'importance declansultation précoce en matiére des
pathologies chirurgicales qui peuvent étre sousckadPPO.

-améliorer le pouvoir d’achat de la populationtsut en ce qui concerne 'acces a I'hdpital
des le début du syndrome.

-Proposer des séances de formation continue #etparsonnel médical et paramédical.
-Améliorer le systeme d’évacuation sanitaire ennaeigtant le nombre d’ambulance surtout
dans les communes rurales.

-améliorer tous les matériels nécessaires surtosérrice de bloc opératoire.

-répartir les médicaments essentiels dans tawérigre hospitalier.

-Augmenter le nombre du matériel indispensableauice laboratoire du CHU d’Androva

de Mahajanga pour faciliter le diagnostic bactégmue précoce.
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CONCLUSION

Les PPO sont de fréquence rare dans le servickidegie du CHU d’Androva de
. Apanages des sujets jeunes de sexelmasties sont grevées d’'une forte
mortalité en relation avec le délai opératoirexiséence de la défaillance viscérale, 'age du
patient, I'urgence de l'intervention, des ré in@mtions itératives et de I'état du malade.

Sont considérés comme facteurs de risdaetabagisme, I'antécédent cardio-
vasculaire, la classe ASA élevée (3 a %), trhnsfusion sanguine, la durée
d’intervention longue .

Le diagnostic est aisé devant les sigivemino-digestifs et généraux importants.
L’attitude thérapeutique est unanimeashporte une rééquilibration hydro -
électrolytique, la lutte contre l'infection dans délai rapide, la lutte contre la dénutrition et

lutte contre la douleur.

Une prise en charge rapide, une antiBratpie adéquate guidée par un examen
bactériologique précoce ainsi qu’une chirurgie gigafpourraient améliorer considérablement
la prise en charge de ces PPO dans le servicemegih au CHU d’Androva de Mahajanga.


http://www.rapport-gratuit.com/
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ANNEXE

OBSERVATIONS

Observation médicale : n°01

Mr.Jea...agé de 19 ans , éléve a 'EPP Amboromgaadté admis au SUSI du CHU
Mahajanga le 06/01/2006 pour plaie pénétrante drathdroit par arme blanche avec
dyspnée (.accident a responsabilité civile =ARC).

Dans ses antécédents, rien de particulier.



Victime d’'un accident a responsabilité civile pema blanche survenu le 06/01/2006 vers 10
heures du matin, il a recu un coup de couteaussiack antérieure du thorax droit au niveau
de la 6™ cote ayant occasionné une plaie d’environ 3cnodgueur, avec un saignement
abondant. Admis au SSD Marovoay , il a été trapséérservice SUSI du CHU de
Mahajanga.

A son entrée, il était en bon état général ave@TAR0mmHg>80mmHg, fréquence cardiaque
a 76 /minute, fréquence respiratoire a 21/minutmetlégere hyperthermie a 38°C.

Il présentait une douleur thoracique péri lésioleneine douleur abdominale diffuse a type de
colique.

A I'examen, on a noté : un abdomen |égerement angite volume, mais souple avec une
légere défense abdominale surtout au niveau dpdttyondre droit et de I'épigastre, sonore a
la percussion .A la base du thorax droit, il yiauae plaie de 3 cm de longueur et 2cm de
profondeur qui a été suturée au SUSI .Il n'apasenté de syndrome d’épanchement
pleural.

L’échographie abdominale a révélé un épanchemeitbpéal.

A 'examen hématologique, il N’y avait pas d’anémmais une hyperleucocytose et une Iégére
augmentation des transaminases (ASAT =67 U /mL&TA87U/ml).

L’intervention a été décidée le 11 /01/2006 sowestrésie générale avec intubation

pendant laquelle on a trouvé une plaie péritonéalegard de la plaie pariétale avec
adhérences préhépatiques et quelques suintemstitigiju une libération des adhérences et
un drainage sous hépatique et du cul- de -sac dglam

Il était sous Imidazolé et beta-lactamine en ppératoire avec réanimation hydro-
électrolytique et aspiration digestive.

L’évolution a été marquée par.

-une déshydratation,

-une hyperthermie qui a incité le service a dgeaml’antibiotique et le remplacer par la
céphalosporine de troisieme génération(C3G).

-de signes digestifs a type de douleur abdomini@eliarrhée faite de selles liquides et
glaireuses et 'abdomen était ballonné, tendu.aénda ramené du liquide sérohématique
abondant.

Il a été déecidé d’intervenir le 18/01/2006 (7 joapses la premiere l'intervention) pour voir

I'origine de cet épanchement abondant.



Le protocole opératoire a été comme sulit.

« Reprise de l'incision ancienne qui est médianeosuisilicale.

-A l'ouverture de I'abdomen, on constate :

- une inondation biliaire jaunéatre abdominale

-des nombreuses adhérences intestinales trés tagigoes au décollement
- pas de matiére fécale dans I'’épanchement

-section du ligament suspenseur du foie et camignt triangulaire pour explorer la Iésion
hépatique .On constate que la plaie est déja idéatmais il persiste une petite hémorragie
ne nécessitant aucune mesure particuliere.

-Exploration de toute la cavité abdominale dette péritonéale intense au SSI. Drain de
Redon sous hépatique aspiratif et dans le culate- de Douglas. Fermeture pariétale au
vicryl bobine n°01 crin serti 2/0 sur la peau
On n’a pas réalisé d’examen bactériologique peratpige.

En post opératoire, on a continué I'antibiothérgpéphalosporine de Iaefgénération plus

Imidazolé), la réanimation hydro électrolytiqud’aspiration digestive associées a un
traitement antalgique (paracétamol).

La réapparition d’'une dyspnée en post opératoipestdié I'administration d’un traitement
thrombolytique (Héparine a bas pois moléculaire)

L’évolution a été favorable, le patient a été tfarésen salle d’hospitalisation une semaine
apres l'intervention.

Observation médicale : n°02

Mr. Tob... &gé de 17 ans, éleve, domicilié a Amborovy a émdisdu SUSI le 21/06/2007
pour douleur aigue post traumatique de I'épigasier vomissement bilieux.

Il n"a aucun antécédent particulier. Il s’agit d'accident sportif (AS) survenu le 21/06/2007
vers 15 heures, le malade a recu un coup de garsoombilical suivi d’'une douleur aigue de
I'épigastre et de vomissement bilieux et alimeetair

A son entrée, on a trouvé un patient conscientzasse état général, conjonctives bien
colorées mais agité a cause de la douleur TA=1#0Hg >80mmHg , T°=37°C.

A I'examen, il présente une défense abdominalergésée.

. . . 3 L
L’examen hématologique a montré une hyperleucoeyaa22500/mmsans anémie.
La radiographie de I'ASP a été normale et I'échpgran’a révélé ni hémopéritoine, ni

rupture viscérale.



L’accentuation de la défense abdominale et I'apipard’un syndrome anémique ont obligé
le chirurgien a intervenir le 22/06/2007. L'intent®n sous anesthésie générale avec
intubation a montré une rupture pancréatique,amaiome localisé de la petite courbure de
'estomac et un hémoperitoine de moyenne abond&ca décidé alors de faire une suture
pancréatique au vicryl serti 2/0 et une ligatur@delque troncs vasculaires suivies d’une
toilette péritonéale. Comme traitement péri opératba recu : une antibiothérapie (beta-
lactamine+Imidazolé), une aspiration digestiveretraitement antalgique (paracétamol).
L’évolution semble étre favorable : la températgeenormalise, reprise du transit le
lendemain de l'intervention, 'abdomen redevenupte mais persistance d’une douleur
abdominale chronique de I'épigastre et d’une hypmbcytose.

Le 05/07/2007 c’est-a- dire troisieme jour apréstérvention, apparition d’'une masse péri-
ombilicale gauche douloureuse, de consistance fdoé la

ré intervention ce méme jour dont le protocole afi@re a été comme suit :

« -ouverture de I'ancienne cicatrice médiane susilicale

-présence d’ adhérences épiplo- pariétales

-libération des ces adhérences au bistouri éfgrri

-découverte d’'une péritonite cloisonnée
-toilette de la cavité péritonéale au SSI 9Bétadiné

-fermeture pariétale sur 2 drains en siphonage,2ifi a la peaw
En péri-opératoire, on a décidé de changer d’'aitithie pour de la céphalosporine de 3 eme

génération avec Imidazolé.

On a associé a ce traitement une réanimation rgldodrolytique, une aspiration digestive et
un traitement antalgique.

L’évolution a été favorable : absence de fievrpriee du transit, disparition de la douleur
abdominale.

Observation médicale : n°03
Mr JEA ...13 ans, éléve a 'EPP Mampikony, admis ei$Bau CHU de Mahajanga le
27/03/09 pour douleur chronique de la FID.

On a noté qui’ il n"avait aucun antécédent partesul



C’était une douleur chronique survenue depuis Bni® ou sa consultation au CSBII de
Mampikony le 26/03/2009 qui I'a transféré au CHUNMighajanga.

A son entrée, il était en bon état général avec TAOMmMHg>70mmHg, fréquence
cardiaque=80/min et fréquence respiratoire=21 /thprésentait une douleur de la FID
irradiant vers la face antérieure de la cuissé@aleotype de piqlre, accompagnée d’une
hyperesthésie cutanée de la FID et de nausédxidrizen était souple et non ballonné.

Le 28/03/2009 vers 8 heures du matin, il présentag douleur abdominale aigue avec
défense et une hyperthermie a 39°C, ce qui a mbitnérvention sous anesthésie générale

avec intubation suivant le protocole opératoire :

« Laparotomie médiane sous et sus- ombilicale
-A l'ouverture, issue de contenu intestinal, derB)Jaunatre, odeur désagréable.
-A I'exploration, on a constaté que I'appendicepesfore
-Il ne reste que 2 cm adhérant avec I'épiploon, paréoration du caecum qui est
ovale de 1 cm de long au niveau de la base dediagipe.
-la perforation est suturée en deux points : sangtraux, séro- musculeux
-toilette péritonéale au SSI abondante
-mise en place de deux drains aspiratifsieean des FIG et FID
-fermeture de I'abdomen au vicryl 2/0 euse cutanée plan par plan
En péri opératoire, il a recu une antibiothérapéphalosporine de 3 eme génération plus
Imidazolé) , un traitement antalgique (paracétamo® réanimation hydro -électrolytique

associés a une aspiration gastrique.

L’évolution a été marquée par une persistanca delleur abdominale aigue diffuse avec
défense généralisée et contracture.

Biologiquement il y a eu une hyperleucocytose A@mma3.

Une reprise de l'intervention a été décidé le 094 ’est-a-dire trois jours apres la
premiere intervention dont le protocole opérataikté comme suit :

« -incision médiane sur I'ancienne incision sousust ombilicale,

- a l'ouverture, découverte de liquide purulentsiEncavité abdominale

-avec lachage de suture sur le caecum qui a €igr@er

-religature de I'ancien organe perforé

-toilette péritonéale au sérum physiologique



- mise en place de deux drains aspiratifs au nidesuFIG et FID

-fermeture pariétale plan par plan au vicryl 2t0feemeture cutanée.

Le méme schéma thérapeutique a été maintenustiopératoire : réanimation hydro -
électrolytique ,antibiothérapie(céphalosporinerdessteme génération+ Imidazolé,beta-
lactamine),aspiration digestive ,antalgique ,amépgue (paracétamol) en plus il a été
bénéficié de transfusion sanguine

L évolution a été favorable : chute de la tempdeatteprise du transit et atténuation de la
douleur abdominale.

Mais a J8 de la 2"°intervention, réapparition de la fievre a 39°CQvsud’écoulement de
liquide jaunatre au niveau de la plaie opérataiee diarrhée faite de selles liquides
nauséabondes, d’ hyperleucocytose : 16300/mm3dawissyndrome infectieux avec
défaillance hémodynamique.

D’ou la réanimation hydro électrolytique, antiliipte et une 2™ reprise le 08/04/09 c’est- &
-dire 7 jours apres la premiére reprise chirurgickint le protocole opératoire a été comme
suit :

« -Au moment de l'intervention, les drains ramerdnpus franc.

-Ablation des fils et ouverture au niveau de la regaie opératoire.

- On tombe sur une péritonite avec des cedemegaiscéles adhérences viscérales, une
suppuration (poche de pus dans les gouttieregtalas gauche et droite).

-L’exploration apres libération de I'adhérence menine fistule a 5cm de I'abouchement

iléo-caecal au niveau de I'iléon terminal, avethige de suture de la

perforation antérieure. L’appendice gsggescent, en position normale, la pointe étant
enfouie dans de fausses membranes.

-on pratique une appendicectomie classique réeetnportant la fistule iléale. Fermeture
du moignon iléo-caecal, iléostomie au niveau daodldroit, toilette péritonéale, assechement
de la cavité abdominale,

- fermeture en 2 plans de la paroi abdominale doais de Redon dans la gouttiére pariéto-
colique».

Le malade a été choqué en post opératoire immidit par le remplissage et des
vasoconstricteurs associés au traitement antibietigéphalosporine de troisieme
génération+ Imidazolé), antalgique antipyrétiquarfgétamol) et aspiration gastrique.

Malheureusement, décés du malade 24h apres la&temiervention chirurgicale.



Observation n °04

Mr. Géo...59 ans, cultivateur domicilié a Betsakét@admis au SUSI le 06/08/09 pour
douleur abdominale aigue avec syndrome occlusif.

Comme antécédents il aeu:

« -une appendicectomie en 1996

- une hypertension connue depuis 10 ans mal traitée

- une notion éthylo-tabagique chronique.

C’est une douleur abdominale d’apparition brutaleoanpagnée de vomissements avec arrét
de matieres et de gaz.

A l'entrée, I'état général était altéré avec déshtation importante, mais
TA=150mmHg>100mmHg,

Température =37,4°C, fréquence cardiaque=26/min.

A I'examen, on a noté une défense abdominales#ffu

La radiographie de 'ASP a montré une image desanix hydro- aériques centraux qui sont
plus larges que hauts.

L’examen hématologique n’a pas montré d’hypeeytose.

L’intervention a été décidée le jour méme aprénimdation hydro électrolytique et aspiration
digestive et une antibiothérapie prophylactiquedeala céphalosporine de troisieme
génération avec Imidazolé.

Le protocole opératoire a été comme suit :

-Laparotomie médiane en cheval sur I'ombilic

-A l'ouverture, on est tombé sus I'un intestin grdistendu a la suite d’un volvulus iléal au
niveau de la jonction iléo-caecale,

-Physiopathologie : nécrose avec bride au nivesla (it partie de I'iléon. Par conséquent,
nécrose des anses gréles de la derniere partguthein jusqu’ au niveau du caecum.

-On a décidé de faire une résection jéjuno- iléaleemicolectomie droite, suivie d’'une
anastomose jéjuno-transverse.

-Toilette péritonéale au sérum salé isotoniquerés)

- Contrdle de I'hémostase

-Fermeture de la paroi plan par plan

-Mise en place d’'un drain dans le Douglas. »



On a continué la réanimation en post opératoire.

L’évolution a été favorable : reprise du tran&itxamen de I'abdomen était normal, mais il y
avait une légére augmentation de la tension alteéree170mmHg>90mmHg.

A J8, il a présenté une douleur abdominale aigee defense accompagnée de diarrhée
liquide, d’un syndrome infectieux et une défaillatm@modynamique traité par un
remplissage vasculaire.

L’examen biologique a révélé une légére hyperleyimse 10.900/m On a décidé de faire
une reprise chirurgicale le 14/8/09 dont le prole@pératoire a été comme suit :

« -laparotomie médiane sus et sous ombilicaleastiiVancienne incision.

-A l'ouverture, issue des matiéeres fécales avesgmeée des fausses membranes tapissant les
séreuses intestinales.

-on observe un lachage des sutures jejuno-traresvers
-toilette péritonéale au SSI 9=8(3Iitres)

-anastomose termino-terminale, jejuno-transvexaetrole de ’hémostase, fermeture de la
paroi sur deux drains de Redon dont I'un dans ledlxs et 'autre sous anastomotique.

En post opératoire immédiat, le patient a fait défaillance poly viscérale traitée par du
remplissage vasculaire et vasoconstricteur que ailgéfpeu récupéré mais son état

hémodynamique restait précaire, il est décédé/@823009.

Observation n°05

Mme Rel...agéede 23 ans domiciliéea Tanamba®sOTEMA, admise dans le service
chirurgie viscérale du CHU Mahajanga le 11 noven2@@9 pour douleur de la FID.

Elle n’a eu aucun antécédent particulier.

La douleur a débuté 1 mois auparavant accompagneenissements.

A l'entrée, le TA : 120mmHg>70mmHg, T°=37,5°C,dteence respiratoire=20/minutes,
'examen montre : une douleur de la FID irradiaets le dos, le toucher vaginal a été non
douloureux mais cul -de -sac droit sensible.

Le résultat de I'examen hématologique était norinakchographie pelvienne n’a révélé
gu’une simple augmentation de calibre de I'appen(ficobablement appendicite).

Le 12/11/2009 le chirurgien a décidé d'interveldrprotocole a été comme suit :



« -Incision de Mac Burney élargi,

-recherche et découverte d’'un appendice enflamme aia infiltrant en position retro-
caecale .

-appendicectomie apres décollement de ['infiltnaérti-appendiculaire

-maitrise de I’hémostase, suivie de la vérification

-fermeture pariétale plan par plan, pansement.

Comme traitement péri-opératoire, elle a recu dlbablé et de la beta-lactamine associés a
une réanimation hydro-électrolytique et un traitetantalgique.

Le lendemain, elle a repris la salle d’hospitai@agaprés normalisation des parameétres
vitaux.

Elle est sortie de I'hépital le 16/11/2009, saevife, ni douleur abdominale.

Le 20/11/2009, c’est - a-dire 15 jours apres I'ajgheectomie, la malade est revenue au
CHU de Mahajanga pour fistule stercorale.

A l'entrée TA=110mmHg>70mmHg, fréquence cardiaqt®9/minutes , T°=39°C avec
douleur abdominale majorée au niveau de la FID @lasuation de liquide jaunatre au
niveau de la cicatrice de la FID .L ‘examen hénwgmue n’a montré ni d’hyperleucocytose
ni d’'anémie.

Le chirurgien a décidé d’intervenir le méme joun)s anesthésie générale avec intubation.

Le protocole a été le suivant :

« -fistule stercorale post appendicectomie

-laparotomie médiane

-A l'ouverture de I'abdomen : empattement compueéépiploons et des éléments iléo-
caecals issue de matieres fécales.

-toilette par SSI, drainage de 'abdomen au nivamla fosse iliaque droite

-fermeture par rapprochement de la plaie opératappendiculaire

-Fermeture de la plaie opportuniste. »

Comme traitement, elle a recu en période péri-apigeaune antibiothérapie composée de :
céphalosporine de troisieme génération, Imidazioki gu'une réanimation hydro-

électrolytique, un traitement antalgique et uneratipn digestive.



En post opératoire, la fievre a été intermittentiséule stercorale qu'on a essayé de drainer

tout simplement.

L’évolution tendait vers une septicémie avec difade poly viscérale traitée par remplissage
vasculaire, vasoconstricteur et renforcement dim$z d’antibiotique.

La patiente est décédée le 18/12/2009 (20 joursa@rs/apres la deuxieme intervention)



VELIRANO

Eto anatrehan’ireo mpampianatra ahy, eto amin’ny toeram-
pampianarana ambony Momba ny fahasalamana sy ireo niara-nianatra
tamiko, eto anoloan’ny sarin’i HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho, amin’ny anaran’

ANDRIAMANITRA ANDRIANANAHARY fa hanaja lalandava ny fitsipika
hitandrovana ny voninahitra sy ny fahamarinana eo ampanatontosana ny

raharaham-pitsaboana.



Ho tsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa
mihoatra noho ny rariny aho; tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary

na amin’iza na amin’iza aho mba hahazoako mizara aminy ny karama mety ho

azo.

Raha tafiditra ao antranon’olona aho, dia tsy hahita izay zava-miseho
ao ny masoko, ka ho tanako ho ahy samirery ireo tsy ambaratelo aboraka
amiko ary ny asako tsy avelako hatao fitaovana hanaton-tosana zavatra

mamoa fady na hanamorana famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’olona tsaboiko ny
anton-javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary
ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorotoronina aza
ary tsy hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalan’ny maha

olona aho na dia vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho, ka hampita
amin’ny taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Hotoavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahantateraka ny
velirano nataoko

Ho rakotra henatra sy horabiabian’ireo mpitsabo namako kosa aho raha

mivadika amin’izany.

Nom et prénoms : MIHA Sambesoa Patrick Romain

Titre de la thése: «prise en charge médicale et pronostic d’'une péritate post -opératoire »

THESEDE DOCTORAT EN MEDECIME-UNIVERSITE DE MAHAJANG A 2010 N°1104

Rebique de classementAnesthésie Réanimation-chirurgie
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RESUME : C’'est une étude retro et prospective de type gse a propos de 05 cas observés au ser
de chirurgie viscérale du CHU d’Androva de Mahgmdurée 4 ans de janvier 2006 au décembre
2009.L e but est de cerner les facteurs de risgjde pronostic et de déterminer le profil épidemio-
clinique et de prise en charge de ces PPO damesvies de chirurgie de Mahajanga. Les PPO sont
fréquence rare (0,24%) au CHU de Mahajanga etassént les sujets jeunes de sexe masculin (80
Elles sont grevée d’'une forte mortalité (60%).Diestfacteurs influencant sont : la défaillance

viscérale, les origines infectieuse, I'urgencd’ideervention, le délai opératoire et 'age. Lestfeurs

de risques sont le tabagisme, 'antécédent camboulaire, la classe ASA élevée , la tuasish

sanguine , la durée d’intervention. Le diagmoasit tres difficiledevant les signes abdomino-
digestifs : diarrhée, douleur abdominale, météaisméfense, iléus, contracture et de signes génér
déshydratation, hyperthermie, défaillance hémodygae La prise en charge a comporté une
rééquilibration hydro- électrolytique, un traiterhantibiotique a large spectre par C3G et imidazeld
un traitement antalgique. Une prise en charge pesame antibiothérapie adéquate guidée par un
examen bactériologique aussi gu’une chirurgie tarfeourrait améliorer la prise en charge de ce3 |

dans le service de chirurgie au CHU d’Androva déndjanga
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