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Résumé Les péritonites postopératoires correspondent à une
infection de la cavité péritonéale au décours d’une précédente
chirurgie abdominale. Les causes les plus fréquentes sont un
lâchage de suture, une perforation du tube digestif ou un
(ou plusieurs) abcès. Les germes impliqués sont des germes
aérobies à Gram négatif (entérobactéries et bacilles non fer-
mentants) et à Gram positif (streptocoques, staphylocoques
et entérocoques), des bactéries anaérobies (principalement
bactéroïdes et clostridium) et des levures de type candida. Ces
micro-organismes sont souvent résistants aux antibiotiques,
voire multirésistants. La prise en charge de ces affections est
une urgence thérapeutique. Le diagnostic est souvent difficile
reposant sur un faisceau d’arguments. La tomodensitométrie
(TDM) est l’examen de référence. Les autres examens, y com-
pris biologiques, ne sont utiles que pour établir le retentisse-
ment de l’infection. Le traitement est chirurgical et médical. Le
traitement étiologique repose sur la chirurgie pour identifier et
éliminer la cause de l’infection, réaliser des prélèvements
microbiologiques, effectuer une toilette péritonéale et prévenir
la récidive. Le traitement médical symptomatique prend en
charge les conséquences de l’infection. Le traitement antibio-
tique est dirigé contre les germes isolés des prélèvements opé-
ratoires. Une antibiothérapie ne prenant pas en compte tous les
germes isolés et une prise en charge tardive sont des facteurs
d’échec thérapeutique, de persistance de l’infection, voire de
décès. La durée du traitement est de l’ordre de 7 à 15 jours.

Mots clés Péritonite postopératoire · Infection
plurimicrobienne · Bactéries multirésistantes · Contrôle de
la source infectieuse · Antibiothérapie probabiliste

Abstract Postoperative peritonitis is defined as an infection
of the peritoneal space following an initial abdominal surgery.
The main causes are suture leaks, bowel perforation and one
or several abscesses. The cultured microorganisms are Gram
negative aerobes (Enterobacteriaceae and nonfermenting
bacilli), Gram positive aerobes (streptococci, staphylococci,
and enterococci), anaerobes (mainly bacteroides and clostri-
dia), and fungi (essentially candidas). These organisms are
frequently resistant to antibiotics or even multidrug resistant.
The management of these complications is a therapeutic
emergency. Diagnosis is often difficult and based on a body
of evidence. CT scan is the key imaging technique. The other
routine tests, including biological tests, are used only to assess
the severity of the infection. Treatment is based on both sur-
gical and medical management. Surgery is the etiological
approach to identify and eliminate the source of infection, to
draw microbiological samples, to perform an extensive peri-
toneal cleaning, and to avoid relapse. The medical manage-
ment is based on supportive care. The antibiotic therapy is
focused against the organisms cultured from surgical samples.
Inadequate antibiotic therapy not targeting all the cultured
pathogens is a risk factor of therapeutic failure, persisting
infection or even death. The recommended duration of anti-
biotic therapy stands between 7 and 15 days.

Keywords Postoperative peritonitis · Polymicrobial
infection · Multidrug resistant bacteria · Source control ·
Empiric antibiotic therapy

Introduction

Les péritonites postopératoires (PPO) sont une complication
grave survenant au décours d’une chirurgie abdominale,
généralement digestive. Comme toutes les infections asso-
ciées aux soins, leur pronostic est souvent sévère, marqué
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par une morbidité et une mortalité élevées, des durées de
séjour prolongées en réanimation et à l’hôpital et des séquel-
les potentiellement graves. Alors que la littérature est abon-
dante dans d’autres types de complications associées aux
soins comme les pneumopathies acquises sous ventilation
mécanique, le nombre de publications dans le domaine des
PPO reste modeste.

Au cours des 15 dernières années, plusieurs conférences de
consensus nationales et internationales [1–7] ont émis des
recommandations très majoritairement pour les infections
communautaires. Cependant, quelques précisions utiles pour
la prise en charge des PPO peuvent être extraites de ces docu-
ments. L’objectif de la présente mise au point est de faire une
analyse des éléments marquants qui ont modifié au cours de
cette période (2000–2015) la prise en charge de ces patients.
La situation microbiologique très différente d’une zone géo-
graphique à l’autre nous a conduits à restreindre notre analyse
aux publications dans les pays occidentaux [1–7].

Définitions

Les péritonites associées aux soins regroupent les PPO et les
péritonites non postopératoires associées aux soins. Cette
dernière population, source de confusion potentielle avec
les PPO, est observée chez des patients hospitalisés non opé-
rés qui développent une complication chirurgicale. Ces der-
niers cas, peu étudiés dans la littérature, semblent plus pro-
ches des péritonites communautaires que des PPO tant en
termes microbiologiques que de pronostic et ne seront pas
abordés ici.

Les PPO sont des péritonites secondaires puisqu’elles sur-
viennent, comme leur nom l’indique, au décours d’une pre-
mière intervention de chirurgie le plus souvent digestive. Les
péritonites tertiaires sont une forme particulière de PPO cor-
respondant à des patients réopérés à plusieurs reprises de
chirurgie abdominale dans un contexte d’infection persis-
tante [8–11].

Épidémiologie et facteurs de risque

Les PPO sont majoritairement rapportées au décours d’inter-
vention de chirurgie digestive, mais ces complications peu-
vent également être observées dans de faibles proportions au
décours de chirurgie gynécologique, urologique ou vascu-
laire. Peu d’études ont été conduites, permettant de définir
leur fréquence. Des travaux anciens font état d’une incidence
rapportée dans 1,6 à 3,5 % des laparotomies.

Au cours des dernières années, le développement de la
chirurgie de l’obésité morbide (chirurgie bariatrique) a
conduit à la description de complications qui n’étaient pas
observées lors de chirurgies conventionnelles [12]. Le nom-

bre de complications chirurgicales justifiant une admission
en réanimation à la suite de ces interventions est difficile à
évaluer du fait du nombre limité de publications. Les estima-
tions font état de moins de 1 % de péritonites lors de la pose
d’anneau gastrique, tandis que les by-pass gastriques sont
marqués par une incidence atteignant 2 à 5 % de complica-
tions, principalement par lâchage d’anastomose [12]. Ces
complications sont diagnostiquées dans les cinq à sept pre-
miers jours postopératoires tout comme elles le sont dans les
PPO survenant après chirurgie conventionnelle [13].

Les facteurs favorisants la survenue d’une PPO sont les
interventions effectuées dans un contexte septique, en situa-
tion d’urgence, chez un patient à risque d’immunodépres-
sion (dénutrition, corticothérapie, cancer digestif, maladie
inflammatoire du tube digestif…). Les conditions locales,
la difficulté du geste chirurgical et l’expérience de l’opéra-
teur sont d’autres facteurs de risque chirurgicaux à prendre
en compte.

Critères diagnostiques

Les éléments épidémiologiques de terrain et du contexte opé-
ratoire orientent vers une suspicion de PPO chez un opéré
récent dont l’évolution n’est pas favorable. Le diagnostic est
souvent difficile, marqué par la survenue d’une fièvre au
décours d’une chirurgie abdominale, isolée ou associée à
des manifestations abdominales ou extra-abdominales et à
des signes plus ou moins marqués de sepsis, au moins à la
phase initiale [3,7,14]. La présentation clinique n’est généra-
lement pas suffisante pour reconnaître la complication. Les
signes de défense abdominale sont difficiles à identifier chez
un opéré récent. La contracture abdominale, classique dans
les infections communautaires, est plus rarement observée
chez ces patients. La clinique peut être fréquemment dérou-
tante, atypique ou orientée dans une fausse direction. La sur-
venue ou l’aggravation d’une dysfonction d’organe dans les
jours suivant une chirurgie abdominale doivent faire évoquer
le diagnostic de PPO [3,7]. Des travaux anciens ont décrit les
signes d’orientation vers une PPO : troubles neurologiques
(agitation, troubles psychiatriques, confusion chez les sujets
âgés…), insuffisance rénale d’aggravation progressive ou
brutale, détresse respiratoire aiguë (attribuée à une embolie
ou à une infection pulmonaire…), œdème pulmonaire (pneu-
mopathie d’inhalation ou œdème pulmonaire cardiogé-
nique…), thrombopénie, troubles de l’hémostase, cholestase
inexpliquée… En cas d’issue de liquide digestif par les drains
ou d’une masse palpable anormale, le diagnostic pose moins
de problèmes. En l’absence de diagnostic évident, les signes
de choc ou de sepsis sévère s’installent habituellement en
quelques jours [3,6,7,14].

Les difficultés diagnostiques des complications postopé-
ratoires chez les patients obèses morbides après chirurgie
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bariatrique (gastroplastie, sleeve gastrectomy ou by-pass)
doivent faire l’objet d’une mention particulière [12,14]. Pour
les cliniciens non habitués à la prise en charge de ces
patients, il est important de souligner la présentation souvent
atypique de ces complications. Les patients sont générale-
ment plus jeunes que les patients de chirurgie non baria-
trique, avec une faible fréquence de cancer, et une moindre
fréquence de comorbidités [15]. Le diagnostic clinique chez
ces patients est souvent fondé sur une symptomatologie
encore plus fruste qu’en cas de chirurgie « classique » avant
le développement des défaillances d’organe [12,14]. Une
tachycardie supérieure à 120/min et une détresse respiratoire
sont les signes les plus sensibles d’un lâchage d’anastomose
dans une série monocentrique rétrospective de 210 patients
ayant subi un by-pass gastrique [12]. L’absence de signes
cliniques au moment du diagnostic est également rapportée
chez 49 % de patients non hospitalisés en réanimation [12].
Les raisons de la faible valeur des signes cliniques chez
ces patients ne sont pas établies et pourraient être rapportées
à la masse de tissus sous-cutanés, à la localisation sous-
phrénique de l’infection ou à une réaction inflammatoire
anormalement faible. Peu d’études ont été conduites en réa-
nimation chez ces patients. Dans une petite série de 27
patients obèses souffrants de PPO, Kermarrec et al. rappor-
tent un diagnostic erroné dans plus de la moitié des cas et
l’absence de fiabilité des signes cliniques [14]. Les signes les
plus couramment retrouvés étaient ici aussi une tachycardie,
une dyspnée et une fièvre. Les signes respiratoires étaient les
éléments les plus fréquemment retrouvés, mais ils n’étaient,
le plus souvent, pas rapportés initialement à une complica-
tion chirurgicale. Un tableau de syndrome de réponse
inflammatoire sévère était observé dès la 48e heure postopé-
ratoire, dont la fréquence s’accentuait pour atteindre 100 %
des cas au-delà du septième jour postopératoire [14].

En résumé, le diagnostic reste très clinique. Une compli-
cation chirurgicale doit systématiquement être évoquée en
cas d’évolution inhabituelle, même plusieurs semaines après
une intervention abdominale.

Prédiction d’une complication

Les facteurs prédictifs d’une complication et d’une réinter-
vention ont été analysés. Les facteurs liés au terrain et aux
difficultés chirurgicales ont déjà été mentionnés plus haut.
Les critères cliniques conventionnels ont été évalués, mais
sont peu efficaces. La valeur de la tachycardie et de l’hypo-
xémie comme signes prédictifs, déjà signalés en chirurgie
bariatrique, est valide chez tous les patients [16]. L’utilisa-
tion de scores pourrait être une approche intéressante pour
reconnaître la complication. Les scores utilisés pour prédire
une infection chez des patients réopérés après une chirurgie
initiale en urgence se sont révélés décevants [17]. Cepen-

dant, il faut signaler que ces scores n’étaient calculés que
le premier et le deuxième jour après la chirurgie index. Un
suivi chronologique des scores pourrait être plus intéressant,
particulièrement en cas de progression ou de persistance de
défaillances d’organes [16]. Dans une étude conduite chez
des patients opérés pour PPO, Paugam-Burtz et al. ont sur-
veillé l’évolution quotidienne du score SOFA et du score de
Goris [18]. Une absence d’amélioration de ces scores sur les
trois à quatre premiers jours postopératoires était associée à
une infection persistante et à une reprise chirurgicale. Ces
observations ont conduit les experts des recommandations
françaises à discuter une reprise chirurgicale en l’absence
d’amélioration clinique ou biologique à partir du quatrième
ou cinquième jour après l’intervention initiale [7]. De même,
l’apparition en postopératoire de chirurgie abdominale de
signes de gravité sans autre cause évidente doit faire discuter
une réintervention [3,6,7].

Au total, l’évaluation clinique et un suivi chronologique,
éventuellement aidés par des scores, sont déterminants.

Place des examens complémentaires

Dans les PPO, les examens biologiques sont généralement
décevants et ne servent qu’à évaluer le retentissement
clinique et le besoin de réanimation. Les examens biolo-
giques ne permettent en général pas de s’orienter vers le
diagnostic avant le stade de défaillance viscérale. L’hyper-
leucocytose est un signe banal en postopératoire. Dans le
travail de Paugam-Burtz et al., l’évolution de la leucocy-
tose ne permettait pas de différencier les infections intra-
abdominales persistantes des formes d’évolution simple
[18]. La mesure des concentrations de biomarqueurs de
l’inflammation comme la protéine C réactive (CRP) et la
procalcitonine a été proposée. La variabilité en durée et en
intensité de la réponse inflammatoire périopératoire des
patients chirurgicaux rend décevante leur valeur diagnos-
tique [19]. Jung et al. ont étudié la cinétique de la procal-
citonine chez 101 patients pris en charge pour une périto-
nite et ont conclu à la mauvaise fiabilité de ce paramètre
[20]. La majorité des patients ont vu une réduction des
concentrations du marqueur. Malgré une réduction de plus
de 80 % des concentrations de procalcitonine par rapport
aux mesures initiales, 40 % des patients ont connu un
échec thérapeutique. Les biomarqueurs restent pour l’ins-
tant l’objet d’évaluation clinique, mais ne paraissent pas
décisifs pour établir le diagnostic. Leur utilisation n’a pas
été retenue par les experts français lors des dernières
recommandations [7]. Enfin, la procalcitonine paraît plus
intéressante que la CRP pour l’évaluation pronostique des
patients en défaillance polyviscérale sur péritonite [21]. En
résumé, les biomarqueurs même les plus récents restent
décevants dans ce contexte.
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Imagerie médicale

La tomodensitométrie (TDM) est l’examen de référence
dans l’évaluation diagnostique des PPO [3,4,6,7]. Dans les
formes où le pronostic vital est en jeu d’emblée, l’examen ne
doit être envisagé que s’il ne retarde pas l’intervention. Chez
un patient stable suspect de PPO, une TDM abdominopel-
vienne avec injection de produits de contraste est recomman-
dée par les experts français [7]. En cas de suspicion d’une
complication postopératoire dans les trois premiers jours
après une intervention de chirurgie digestive, l’interprétation
de la TDM peut être difficile (pneumopéritoine postopéra-
toire, épanchement liquidien résiduel…). Dans ces condi-
tions, la décision de reprise chirurgicale peut être prise sans
iconographie devant un tableau clinique de dégradation
inexpliquée [7]. Au-delà du troisième jour, la décision de
reprise doit être accompagnée par une TDM.

La recherche d’épanchement liquidien ou gazeux, de
collections ou d’abcès intra-abdominaux ou des signes de
souffrance du tube digestif est le principal objet de la
TDM. Ces examens peuvent guider la décision opératoire,
par exemple en cas d’augmentation de volume d’une collec-
tion. À l’opposé, un pneumopéritoine résiduel de la pre-
mière intervention peut persister plusieurs jours et être
source de confusion. En l’absence d’amélioration clinique
ou biologique, quatre à cinq jours après l’intervention ini-
tiale, une TDM non contributive ne permet pas d’éliminer
une infection intra-abdominale persistante [7]. De manière à
documenter une perforation digestive inapparente à la TDM,
le recours à des examens radiographiques digestifs avec un
produit de contraste hydrosoluble à la recherche d’une fuite
extraluminale est discuté [7]. Les résultats de ces opacifica-
tions n’ont de valeur que lorsqu’ils identifient une fuite du
contraste.

Techniques microbiologiques

Les techniques conventionnelles de microbiologie sont utili-
sées en routine pour le diagnostic des PPO. Les techniques
de diagnostic rapide et de biologie moléculaire ont pour
l’instant été peu appliquées aux PPO. Le caractère polymi-
crobien de ces infections et la difficulté à différencier les
micro-organismes saprophytes du tube digestif des agents
authentiquement pathogènes sont les facteurs qui limitent
le développement de ces innovations.

Quand cela est possible, les prélèvements doivent être
réalisés avant le démarrage du traitement anti-infectieux.
Cependant, une antibiothérapie en cours ne risque pas de
négativer les prélèvements microbiologiques. L’attente des
prélèvements ne doit pas non plus retarder le début du traite-
ment, qui doit être initié dès que le diagnostic est posé.

Les examens microbiologiques habituellement pratiqués
sont les hémocultures réalisées avant la mise en route de
l’antibiothérapie, et la culture de liquide péritonéal collecté
pendant l’intervention ou le pus prélevé lors de drainage de
collections. À l’opposé, la culture des drainages ouverts
(lame, drain) est inutile, car leurs résultats sont ininterpréta-
bles du fait de la contamination par les flores cutanées et de
l’environnement [7]. Un seul prélèvement est suffisant en
cas d’épanchement libre, tandis que des prélèvements multi-
ples sont recommandés en cas de multiples épanchements
péritonéaux cloisonnés.

Les prélèvements du liquide péritonéal imposent de limi-
ter tout contact avec l’air pour préserver la croissance des
anaérobies en utilisant un milieu de transport pour anaérobie
ou une seringue bouchée et purgée de toute bulle d’air. Le
transport doit être effectué au laboratoire rapidement. En cas
d’analyse microbiologique retardée, les échantillons peuvent
être conservés au froid ou inoculés sur des milieux de trans-
port aérobies et anaérobies.

L’examen direct des échantillons chirurgicaux après colo-
ration de Gram recherche la présence de bactéries à Gram
positif ou négatif et les levures [7]. Bien que cet examen
ne permette pas de prédire avec certitude les bactéries isolées
en culture ni leur caractère pathogène, l’examen direct reste
recommandé.

L’identification microbienne et fongique et la détermina-
tion de la sensibilité aux agents anti-infectieux sont nécessai-
res [7]. La réalisation d’un profil de sensibilité des germes
isolés du liquide péritonéal permet d’adapter le traitement
anti-infectieux probabiliste. L’inadéquation du traitement
initial est fréquente et pourrait être un facteur de mauvais
pronostic [3,4,6,7]. De plus, la réalisation de l’antibio-
gramme donne un reflet de l’épidémiologie locale [3,7].

En résumé, les techniques conventionnelles de microbio-
logie restent la référence.

Résultats microbiologiques

Les données épidémiologiques microbiologiques sont peu
nombreuses et généralement issues d’études monocentri-
ques.

Des bactériémies ne sont rapportées que dans 6 à 15 %
des patients [14,22–24]. Une bactériémie à germes « diges-
tifs » (entérobactéries, entérocoques, anaérobies…) ou des
hémocultures plurimicrobiennes peuvent être un élément
d’orientation vers le diagnostic.

Les prélèvements opératoires sont le plus souvent pluri-
microbiens associant des germes aérobies et anaérobies et
éventuellement des levures. Par opposition aux péritonites
communautaires où les résultats microbiologiques sont le
reflet de la flore digestive habituelle, dans les PPO, l’écolo-
gie microbienne est modifiée tant en type bactérien qu’en
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profil de sensibilité [22–29]. Compte tenu de la difficulté à
les transporter au laboratoire et à mettre en évidence, les
bactéries anaérobies sont considérées comme systématique-
ment présentes dans les PPO. Leur fréquence et leur type
n’apparaissent pas différents des péritonites communau-
taires. Ces germes posent peu de problèmes de sensibilité
dans les quelques études les rapportant [23].

Parmi les germes aérobies à Gram négatif, les entérobac-
téries sont les germes les plus fréquents et se caractérisent
par une fréquence réduite d’isolement d’Escherichia coli au
profit d’autres bacilles à Gram négatif, dont la nature varie
selon l’écologie locale. Il peut s’agir d’Enterobacter sp, de
Klebsiella sp ou de Serratia sp [25–27]. Bien que des sou-
ches de sensibilité normales puissent être isolées, ces bacté-
ries ont souvent une sensibilité réduite aux antibiotiques
habituels à l’exception des carbapénèmes et du céfépime.
Les souches d’entérobactéries productrices de carbapénèma-
ses sont pour l’instant rares en France. Sur la base d’une
étude épidémiologique multicentrique réalisée il y a une
dizaine d’années sur 97 infections associées aux soins, on
peut estimer que la sensibilité d’E. coli était conservée à la
pipéracilline–tazobactam dans 86 % des isolats, mais de seu-
lement 64 % pour les Enterobacter sp [23].

Les bacilles à Gram négatif non fermentants sont moins
fréquents que les entérobactéries. Ils sont principalement
représentés par Pseudomonas aeruginosa, mais Acinetobac-
ter sp et Stenotrophomonas peuvent également être isolés.
Ces germes ont une sensibilité régulièrement réduite et
contrairement aux entérobactéries, des souches résistantes
aux carbapénèmes sont régulièrement rapportées. Dans
l’étude épidémiologique française de 2005, la sensibilité de
P. aeruginosa était conservée dans 88 % des isolats vis-à-vis
de la pipéracilline–tazobactam, 94 % pour l’imipénème et
87 % pour le ceftazidime [23].

Pour les cocci à Gram positif aérobies, les streptocoques
très fréquents dans les péritonites communautaires sont
plus rares dans les PPO [23], sauf en cas de complications
de chirurgie bariatrique [15]. Ces germes posent peu de pro-
blèmes de sensibilité aux β-lactamines. Les entérocoques sont
très fréquemment isolés lors des PPO, principalement Ente-
rococcus faecalis et Enterococcus faecium [3,4,6,7,23,30,31].
En France, très peu de souches résistantes aux glycopeptides
sont rapportées dans les PPO. Plus de la moitié des souches
d’E. faecium sont résistantes aux pénicillines, y compris
l’amoxicilline par mutation de leur protéine de liaison à la
pénicilline, tandis que la résistance d’E. faecalis aux pénicil-
lines est exceptionnelle [23]. Un haut niveau de résistance
aux aminosides est également rapporté dans ces espèces.
Enfin, la présence de Staphylococcus aureus résistants à la
méthicilline est rapportée par plusieurs auteurs [25–27]. Des
souches de staphylocoques coagulase négative sont égale-
ment régulièrement isolées, le plus souvent résistants à la
méthicilline, dont la valeur clinique est très débattue.

Les germes difficiles à traiter sont bien identifiés (entéro-
bactéries résistantes aux céphalosporines de troisième géné-
ration, bacilles à Gram négatif non fermentants de type Pseu-
domonas, entérocoques résistants à l’ampicilline et/ou à la
vancomycine, staphylocoques dorés résistants à la méthicil-
line (Staphylococcus aureus résistants à la méthicilline
[SARM]), et leur profil de résistance bien connu [7]. Il existe
peu de données concernant les facteurs prédictifs de bacté-
ries multirésistantes (BMR) au cours des PPO. Les experts
français ont choisi comme critères d’alerte sur la présence
potentielle d’une BMR « une antibiothérapie dans les trois
mois qui précèdent l’hospitalisation et/ou > 2 jours précé-
dant le premier épisode infectieux, et/ou délai > 5 jours
entre la première chirurgie et la reprise chirurgicale »
[7,26,27]. Le rôle favorisant d’une antibiothérapie préalable
paraît déterminant pour l’émergence d’entérobactéries résis-
tantes. Une antibiothérapie de plus de 48 heures dans les
15 jours précédents est suffisante pour favoriser l’émergence
de BMR [27]. Dans un travail sur 100 PPO, 41 épisodes
étaient en relation avec au moins une BMR [25]. L’existence
d’une antibiothérapie d’au moins 24 heures entre l’interven-
tion initiale et la reprise pour PPO était également le facteur
de risque majeur d’infections à BMR [25]. L’intérêt est néan-
moins limité, car ces facteurs de risque ne sont ni très sensi-
bles ni très spécifiques [28]. Sur la base de ces observations,
les experts français ont proposé des critères pour définir un
risque d’infections à BMR présenté dans le Tableau 1 [7].

À l’image des pneumopathies tardives acquises sous ven-
tilation mécanique, la fréquence des BMR s’accentue avec la
durée d’exposition au risque, le délai et le nombre de réinter-
ventions et la durée de l’antibiothérapie. Le risque d’isoler
une entérobactérie autre qu’E. coli et/ou un P. aeruginosa,
et/ou des cocci à Gram positif autre qu’un entérocoque, et/ou

Tableau 1 Facteurs de risque d’infection à bactéries multirésis-

tantes au cours des PPO selon les experts français [7]

1) Traitement antérieur par céphalosporine de 3e génération

ou fluoroquinolone (dont monodose) dans les 3 mois

2) Portage d’une entérobactérie porteuse d’une bêtalactamase

à spectre élargie, ou Pseudomonas aeruginosa résistant

à la ceftazidime, sur un prélèvement de moins de 3 mois,

quel que soit le site

3) Hospitalisation à l’étranger dans les 12 mois précédents

4) Patient vivant en EHPAD médicalisé ou soins de longue

durée ET porteur d’une sonde à demeure et/ou d’une

gastrostomie

5) Échec de traitement par une antibiothérapie à large spectre

par céphalosporine de 3e génération ou fluoroquinolone

ou pipéracilline–tazobactam

6) Récidive précoce (< 15 jours) d’une infection traitée

par pipéracilline–tazobactam pendant au moins 3 jours
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des levures, est plus important lors des épisodes tardifs de
PPO, en particulier lors de reprises chirurgicales multiples et
des péritonites tertiaires. La fréquence de BMR peut être très
élevée. Elle paraît progressivement croissante avec le nom-
bre de réinterventions [8–11,29]. Seguin et al. rapportent
75 % de BMR lors de la troisième réintervention [26], tandis
que nous avons rapporté une augmentation de 15 % de la
fréquence des BMR à chaque reprise [11].

Peu de données sont disponibles pour les PPO tertiaires.
Les prélèvements microbiologiques réalisés lors de reprises
chirurgicales de ces patients retrouvent souvent des germes
considérés comme peu pathogènes, dont la véritable consé-
quence clinique est très débattue. C’est le cas des staphylo-
coques à coagulase négative, des levures de type candida
et à un moindre degré des infections à entérocoques…
[8–11,29]. La seconde grande caractéristique de ces infec-
tions tertiaires est la fréquence des BMR. Dans une série
de 98 patients réopérés à plusieurs reprises pour infection
tertiaire, la fréquence de BMR lors de la première interven-
tion pour PPO était de 20 % isolats tant à Gram positif qu’à
Gram négatif et croissait à 100 % des isolats à Gram positif
et près de 60 % des germes à Gram négatif lors de la troi-
sième reprise [11].

En résumé, les BMR sont très fréquentes, tant à Gram
positif que négatif. Leur incidence paraît s’accroître avec le
nombre des réinterventions. Les facteurs de risque sont iden-
tiques à ceux des autres infections nosocomiales.

Levures

Les levures sont des hôtes saprophytes du tube digestif
normal dont la prolifération est facilitée par l’utilisation
d’antibiotiques à large spectre. Toute rupture de continuité
anatomique peut conduire à la culture de levure dans les
prélèvements chirurgicaux. Cependant, il est très difficile
de savoir si ces isolats sont pathogènes ou ne traduisent
que leur présence au sein de la flore de l’hôte.

Les fongémies sont rares au cours des PPO, rapportées
dans moins de 10 % des cas dans les quelques études les
mentionnant. La réalisation d’un examen direct à la recher-
che de levures est recommandée au cours des PPO [7]. La
présence de levures à l’examen direct est évocatrice d’un
inoculum fongique important, et donc potentiellement en
faveur d’un processus évolutif [32]. L’autre signe classique
d’évolutivité d’une infection fongique, la filamentation
des levures visible à l’examen direct, n’est pas mentionné
dans la littérature sur les PPO. Un résultat positif de l’exa-
men est associé à une surmortalité [32]. Mis à part dans les
péritonites tertiaires, la culture des prélèvements chirurgi-
caux est rarement pure à levures et correspond généralement
à des associations de bactéries à Gram positif ou négatif et de
levures [32–34]. Les prélèvements comprenant plusieurs

types de levures sont également rares. Les levures le plus
souvent isolées sont des Candida albicans, constituant plus
de 50 % des agents rapportés [32–34]. La seconde levure la
plus fréquente, saprophyte du tube digestif, est Candida gla-
brata. Les autres levures non saprophytes du tube digestif
sont plus rarement isolées. Il n’existe pas de site anatomique
préférentiel conduisant à l’isolement de levure. La fréquence
de levures au décours d’une chirurgie bariatrique compli-
quée pourrait être élevée, atteignant 41 % dans une série
récente [34].

De manière à faciliter l’identification des patients porteurs
de levures, des travaux ont proposé l’utilisation de scores pré-
dictifs. Les scores généralistes de portage de levure s’adres-
sant aux malades de réanimation sont décevants. Leon et al.
ont proposé le Candida Score qui pourrait s’appliquer
plus spécifiquement aux patients de chirurgie digestive [35].
Il regroupe quatre critères : colonisation multifocale à levures,
nutrition parentérale totale, chirurgie programmée ou en
urgence nécessitant une admission en réanimation et sepsis
selon les critères de la Surviving Sepsis Campaign [35].
La colonisation multifocale à levures n’est pas toujours
connue au moment de la reprise pour PPO et les trois autres
critères sont très fréquemment présents, ce qui limite la perti-
nence du score chez ces malades. Dupont et al. avaient pro-
posé il y a une dizaine d’années le Peritonitis Score, construit
à partir d’une population mixte de patients de réanimation
opérés pour péritonite communautaire ou PPO [36]. Les cri-
tères utilisés étaient le sexe féminin, une chirurgie sus-
mésocolique, la présence d’une défaillance circulatoire selon
le score OSF et une antibiothérapie en cours. Cependant, les
facteurs de risque d’isolement de levures pourraient être dif-
férents selon les populations considérées.

Au total, les levures sont très fréquentes, mais les critères
permettant de reconnaître leur présence sont peu discrimi-
nants.

Pharmacocinétique des anti-infectieux

La pharmacocinétique des antibiotiques a été peu étudiée au
cours des infections intra-abdominales. Les données ancien-
nes obtenues avec les paramètres de cinétique observés avec
le méropénème sont proches de celles obtenues dans un
sepsis grave. Par rapport à une population témoin, lors d’une
infection intra-abdominale, le pic plasmatique et l’aire sous
courbe sont réduits de 20 à 25 %, la demi-vie d’élimination
est inchangée, et le volume de distribution à l’équilibre est
accru de 112 % [37]. Une posologie de 1 g toutes les huit
heures était jugée satisfaisante par les auteurs, permettant
d’obtenir une concentration plasmatique supérieure ou égale
à 1 µg/ml jusqu’à la cinquième heure après administra-
tion. Une autre étude de Karjagin et al. chez six patients
hospitalisés en réanimation pour péritonite et recevant du
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méropénème a été analysée par technique de microdia-
lyse [38]. Les auteurs montrent une très grande variabilité
interindividuelle, un gradient de concentration entre le
plasma et le péritoine et une élimination lente de l’antibio-
tique dans le péritoine avec une demi-vie moyenne de
948 ± 264 minutes (extrêmes : 726–1 332). Pour des concen-
trations minimales inhibitrices (CMI) de 4 mg/l, les concen-
trations d’antibiotiques dans le plasma et le liquide périto-
néal étaient au-dessus de la CMI : 87 % du temps. À la dose
de 1 g/8 h et pour des CMI de 16 mg/l, les concentrations
d’antibiotiques dans le plasma étaient au-dessus de la CMI :
55 % du temps et 43 % pour le liquide péritonéal [38].
Plusieurs travaux réalisés avec le céfotaxime [39] et la cefta-
zidime [40] confirment la variabilité interindividuelle et
le gradient de concentration entre le plasma et le péritoine.
Il est important de noter qu’aucune donnée n’est disponible
pour les patients obèses. La diffusion péritonéale des anti-
biotiques chez ces patients n’est pas connue. Les éléments
publiés récemment chez des sujets obèses admis en réanima-
tion font état d’un risque de sous-dosage plasmatique des
antibiotiques dans 32 % des patients et de surdosage dans
25 % des cas [41].

Dans le domaine des antifongiques, les publications sont
encore plus rares. Un travail récent a évalué les concentra-
tions sanguines et péritonéales de micafungine [42]. Tout
comme avec les antibiotiques, un gradient était observé entre
les deux compartiments avec un ratio péritoine/plasma de
0,3 (IQR : 0,3–0,4). Pour la majorité des levures étudiées,
la cible était atteinte du fait des CMI très basses, sauf pour
Candida parapsilosis pour lequel les CMI de 0,125 à
0,25 mg/l pourraient ne pas être obtenues chez certains
patients.

Sur la base des données présentées ci-dessus, les schémas
posologiques proposés par les consensus, tout particulière-
ment pour les publications anciennes [1,3,5], sont probable-
ment insuffisants. Les travaux récents de pharmacocinétique
suggèrent que les doses d’antibiotique à administrer à ces
patients doivent être identiques à celles proposées pour des
patients en sepsis sévère. De plus, en cas de traitement d’une
BMR, les concentrations plus faibles atteintes dans le péri-
toine doivent être prises en compte dans le schéma thérapeu-
tique en choisissant des posologies renforcées.

En résumé, la pharmacocinétique des anti-infectieux
administrés au cours des PPO est très défavorable. Les poso-
logies sont très probablement insuffisantes chez un nombre
considérable de patients.

Prise en charge thérapeutique des PPO

Le traitement anti-infectieux repose sur la double approche
du contrôle de la source infectieuse et d’une chimiothérapie
anti-infectieuse.

Prise en charge chirurgicale

Les décisions thérapeutiques chirurgicales sont nombreuses
et difficiles à prendre. Bien que le contrôle de la source
infectieuse soit un point capital dans la prise en charge de
ces patients, il n’existe à notre connaissance aucun consen-
sus ou recommandation formalisée sur les procédures chirur-
gicales à appliquer. L’antibiothérapie ne peut en aucun cas se
substituer à une évaluation chirurgicale des lésions et au
contrôle de la source infectieuse [3,4,6].

Il n’existe pas de recommandation pour la prise en charge
chirurgicale des patients en état hémodynamique instable ou
en défaillance polyviscérale, et ce point a été peu abordé dans
la littérature. Les conditions techniques ne sont pas toujours
réunies pour permettre une intervention par voie laparosco-
pique (distension abdominale, troubles de l’hémostase, insuf-
fisance respiratoire aiguë, instabilité hémodynamique…).
Pour les abcès postopératoires, les recommandations françai-
ses récentes soulignent l’importance de la discussion collé-
giale du bénéfice–risque du drainage radiologique par rapport
à la reprise chirurgicale [7]. La ponction diagnostique pre-
mière à l’aiguille fine sous contrôle radiologique permet une
analyse microbiologique des collections intra-abdominales et
en cas de doute conduit au diagnostic.

Les principes chirurgicaux sont établis selon les règles de
la chirurgie septique. Une procédure rapide de damage
control est préconisée par certains auteurs avec une recon-
naissance de la cause de la péritonite, le drainage des collec-
tions et un contrôle de l’origine du sepsis [43]. Le geste chi-
rurgical conduisant au diagnostic et au traitement de la PPO
n’est pas toujours suffisant pour ce contrôle infectieux, et des
reprises chirurgicales supplémentaires sont parfois nécessai-
res. Les réinterventions chirurgicales systématiques ne
sont plus recommandées [7]. Van Ruler et al. ont comparé
l’efficacité et la tolérance des reprises programmées, ou à
la demande chez des patients, avec une infection intra-
abdominale persistante [44]. La décision multidisciplinaire
de reprise chirurgicale dans le groupe à la demande reposait
sur une aggravation du score de MODS (Multiple Organ
Dysfunction Score) de plus de 4 points, une absence d’amé-
lioration du score dans les 48 heures suivant la chirurgie
initiale, ou la mise en évidence d’une collection non acces-
sible à un drainage par voie percutanée. Dans le groupe des
reprises programmées, les patients étaient réopérés toutes les
36 à 48 heures après la chirurgie initiale pour une inspection
et un lavage de la cavité péritonéale jusqu’à obtention d’un
aspect macroscopique propre. Aucune différence n’a été
constatée en termes de mortalité ou de morbidité. Cepen-
dant, les patients du groupe à la demande avaient des durées
de séjour en réanimation et à l’hôpital plus courtes que celles
des patients du groupe programmé [44].

Les infections intra-abdominales sont une des causes
d’hyperpression intra-abdominale. De multiples facteurs
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favorisent ce tableau, parmi lesquels une réduction de la
compliance de la paroi abdominale (rencontrée lors des
insuffisances respiratoires aiguës ou de la chirurgie abdomi-
nale avec fermeture des fascias), un accroissement du
contenu intraluminal (lié à une gastroparésie ou un iléus),
une augmentation du contenu abdominal (observée en cas
d’hémo- ou pneumopéritoine, de packing ou en cas d’ascite)
ou enfin lors d’une fuite capillaire massive (observée en cas
d’acidose, d’hypotension, de transfusion massive, de coagu-
lopathie, de remplissage massif, d’oligurie ou de sepsis)
[43,45]. La présence de plus de deux facteurs de risque
parmi ceux énoncés ci-dessus prédispose à la survenue du
syndrome du compartiment abdominal. Une mesure de base
des pressions intra-abdominales a été recommandée dans ces
circonstances, et les mesures de correction ou une décom-
pression chirurgicale doivent être discutées [4,43]. Ces sys-
tèmes permettent de prévenir ou de lutter contre le syndrome
du compartiment abdominal [45].

La réalisation d’anastomoses en contexte septique chez
des patients à l’hémodynamique instable est un sujet de
débat. Plusieurs travaux récents montrent des résultats satis-
faisants lorsque la réalisation des anastomoses digestives
est différée après résection de la zone pathologique [43].
L’extrémité digestive peut être abouchée à la paroi sous
forme de stomie ou fermée dans l’abdomen, imposant alors
à un rétablissement de continuité digestive au bout de quel-
ques jours après stabilisation physiologique et contrôle de
la source infectieuse.

La réalisation d’une laparotomie (abdomen ouvert) utili-
sée dans les années 1970–1980 pour les infections les plus
sévères a été progressivement très largement abandonnée du
fait de complications, dont la survenue de fistules digestives.
Plusieurs systèmes de fermeture provisoire ont été depuis
développés, qui ont montré leur efficacité et une bonne tolé-
rance [6,43]. Ces systèmes pourraient permettre un meilleur
contrôle du syndrome du compartiment abdominal et auto-
riseraient des anastomoses digestives différées [43].

Au total, le contrôle chirurgical de l’infection est l’élé-
ment clé de la prise en charge. Les techniques modernes
privilégient une reprise précoce avec des gestes simples,
sécurisés et efficaces, quitte à justifier des interventions
complémentaires. Une prise en charge personnalisée s’est
imposée plutôt qu’une attitude systématisée.

Antibiothérapie

Le choix du traitement antibiotique probabiliste doit être
effectué en fonction des données de l’épidémiologie locale
et des traitements antibiotiques préalables [3,4,6,7]. Les
recommandations font souvent état d’associations d’anti-
biotiques, particulièrement en cas d’infection sévère. Le
Tableau 2 présente les propositions émises lors des consen-

sus et recommandations récentes. La justification des asso-
ciations est l’élargissement du spectre d’activité dans le but
de minimiser le risque d’impasse microbiologique [25].
Lors d’infection sévère ou de choc septique, le caractère
inapproprié (ne couvrant pas tous les germes isolés) du trai-
tement anti-infectieux est associé à une aggravation du pro-
nostic vital [3,4,6,7].

Les experts français ont proposé lors du traitement proba-
biliste du premier épisode d’IIA associée aux soins et
en l’absence de facteurs de risque de BMR une associa-
tion de pipéracilline–tazobactam + amikacine (optionnel en
l’absence de signes de gravité) [7]. Si le patient présente
deux critères parmi les six énoncés dans le Tableau 1, il est
à risque de BMR, et il faut probablement utiliser un carba-
pénème à large spectre (imipénème ou méropénème) + ami-
kacine (optionnel en l’absence de signes de gravité). Si le
patient est en choc septique, un seul critère parmi les six
énoncés suffit à justifier l’association carbapénème à large
spectre + amikacine [7].

Ces choix thérapeutiques ciblent les bacilles à Gram néga-
tif aérobies et les anaérobies. Le clinicien peut juger néces-
saire d’élargir le spectre de son antibiothérapie vers les cocci à
Gram positif. Le portage entérocoques résistants à l’ampicil-
line et/ou à la vancomycine ou de SARM pourrait être à
prendre en compte dans l’antibiothérapie probabiliste [7]. La
fréquence des PPO à SARM reste faible [15,31,46] et ne
nécessite probablement pas d’être prise en compte en pre-
mière intention, sauf en cas de présence de cocci en amas à
l’examen direct.

À l’opposé, les entérocoques sont un problème majeur
au cours des PPO, et la nécessité de les cibler dans les
PPO continue de faire débat. Leur incidence dans les PPO
est élevée, de l’ordre de 30 à 40 % selon les séries
[23,24,28,46]. La présence des entérocoques dans le liquide
péritonéal est associée à une augmentation de la morbi-
dité [31,47] et de la mortalité [30,46], notamment du fait
de l’expression de facteurs de virulence par la plupart des
souches d’entérocoques [30]. Cependant, cette majoration
de la morbimortalité n’est pas observée par tous auteurs.
Certains facteurs de risque d’IIA à entérocoques ont été
identifiés : patient immunodéprimé, antibiothérapie préa-
lable par céphalosporines ou β-lactamines à large spectre
[28,46]. La présence de ces facteurs de risque doit être prise
en compte dans le choix de l’antibiothérapie probabiliste [3].
Les experts français ont recommandé de prendre en compte
les entérocoques lors du traitement probabiliste chez les
patients en choc septique ou en sepsis sévère [7].

La principale difficulté thérapeutique pour les entéroco-
ques tient à E. faecium résistant à l’ampicilline [23,31,46].
Ni les pénicillines ni les carbapénèmes ne sont efficaces sur
ces souches. Dans ce cas, les glycopeptides sont très utilisés,
mais d’autres molécules comme la daptomycine, le linézo-
lide ou la tigécycline pourraient être proposées [2–4,6,7].
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L’essentiel des données thérapeutiques est disponible avec la
vancomycine [23,25]. Quelques rapports font état d’utilisa-
tion de la tigécycline [48–50] tandis qu’il n’y a, à notre
connaissance, aucune étude rapportant l’efficacité des oxa-
zolidinones dans ce contexte.

Enfin, il convient de signaler l’absence d’études évaluant
l’effet des traitements anti-infectieux chez des patients aller-
giques aux β-lactamines souffrants de péritonite. Seules
deux recommandations font des propositions pour ces
patients (Tableau 2) [1,7].

Au total, les traitements antibiotiques doivent être démar-
rés le plus rapidement possible, en prenant en compte l’éco-
logie locale et tous les germes potentiels à Gram positif et
négatif.

Traitements antifongiques

Aucune étude prospective randomisée n’a évalué l’effet
d’un traitement antifongique dans les péritonites. Comme
énoncé plus haut, le pouvoir pathogène des levures reste

débattu du fait de leur caractère saprophyte dans le tube
digestif. La présence de levures à l’examen direct du liquide
péritonéal est un facteur de mortalité dans une étude cohorte
de patients admis en réanimation pour péritonite grave
[32]. Au cours des PPO, l’isolement de levures du liquide
péritonéal est associé à une surmortalité [24]. Cette surmor-
talité a été également retrouvée dans une étude cas-témoin
de patients appariés sur l’âge, le site de l’infection et le
score IGS II [51]. Un travail multicentrique récent souligne
l’importance du contrôle de la source infectieuse corrélée à
la mortalité en cas d’échec chez les patients en état de choc
septique [52].

L’utilisation des biomarqueurs fongiques dans la surveil-
lance des patients suspects de PPO ou reconnus comme tels a
été proposée pour reconnaître plus rapidement une infection
à candidas. Alors que la procalcitonine paraît décevante pour
détecter une péritonite à candidas [53], le β-D-glucane pour-
rait être intéressant pour initier rapidement un traitement
antifongique [54,55]. Les autres marqueurs (sérologies man-
nanes/antimannanes, PCR…) n’ont pas été spécifiquement
étudiés chez les patients atteints de péritonite.

Tableau 2 Régimes antibiotiques probabilistes proposés par les consensus récents dans les infections nosocomiales ou associées

aux soins

Laterre

et al. [1], 2006

Belgique

Guirao

et al. [2], 2009

Espagne

Solomkin

et al. [3], 2010

États-Unis

Chow

et al. [4], 2010

Canada

Bodmann

et al. [5], 2010

Allemagne

Sartelli

et al. [6], 2013

International

Montravers

et al. [7], 2015

France

Pipéracilline–

tazobactam

Pipéracilline–

tazobactam

Pipéracilline–

tazobactam ±

aminoside

Pipéracilline–

tazobactam ±

aminoside

Pipéracilline–

tazobactam

Pipéracilline +

tigécycline

Pipéracilline–

tazobactam +

amikacine ±

vancomycine

Imipénème

ou méropénème

Imipénème

ou méropé-

nème ± linézolide

ou daptomycine

ou glycopeptide

Imipénème

ou méropénème ±

aminoside

Imipénème

ou méropénème ±

aminoside

Ertapénème

ou imipénème

ou méropénème

Imipénème

ou méropénème +

teicoplanine

Imipénème

ouméropénème±

amikacine ±

vancomycine

Ceftazidime ±

amikacine

Ceftazidime

ou céfépime +

métronidazole ±

aminoside

Ceftazidime

ou céfépime

ou ciprofloxacine+

métronidazole

Céfépime +

Métronidazole

Tigécycline ±

amikacine

Tigécycline +

ciprofloxacine

Tigécycline

Allergie β-

lactamines :

aztréonam

ou fluoroquino-

lones + métroni-

dazole ± vanco-

mycine

Infections

à SARM

Vancomycine

Infections

à SARM

ou entérocoques

Vancomycine

ou linézolide

ou daptomycine

ou tigécycline

Allergie β-

lactamines :

ciprofloxacine

ou aztréonam +

amikacine +

métronidazole ±

vancomycine

Ou tigécycline +

ciprofloxacine
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Un travail ancien proposait de ne prendre en compte les
levures dans les péritonites qu’en l’absence d’amélioration
clinique une fois les bactéries traitées. Les experts belges ont
proposé d’initier le traitement antifongique en cas d’infec-
tion documenté à candidas ou en cas d’infection probable
du fait d’une colonisation importante à levures avec une fis-
tule digestive et un traitement antibiotique prolongé [1]. Pour
les experts américains, le traitement est recommandé en cas
d’isolement de candida en culture par fluconazole en cas de
C. albicans et par échinocandines en cas de souches résistan-
tes ou fluconazole ou de patients en situation critique [3]. La
Word Society of Emergency Surgery recommande elle aussi
l’usage d’échinocandines chez les patients avec une infection
nosocomiale [6]. Les experts italiens ont établi un consensus
spécifique sur les infections intra-abdominales à candidas
[56]. Pour ceux-ci, un traitement probabiliste est justifié en
cas de présence de facteurs de risque d’infection à candidas
tels que ceux rapportés dans la littérature (Tableau 3) ou en
cas de positivité des sérologies mannanes/antimannanes ou
d’un résultat positif d’une PCR. Un agent fongicide (échino-
candine ou amphotéricine B liposomale) est recommandé en
cas de patient sévère ou en cas d’administration préalable
d’azolés [56]. Les experts français recommandent de débuter
un traitement antifongique probabiliste si une levure est
observée à l’examen direct, chez les patients en choc septique
ou sepsis sévère en cas d’infection intra-abdominale associée
aux soins. Le traitement antifongique probabiliste doit cibler
les candidas (albicans ou non albicans) à l’aide d’une échino-
candine ou du fluconazole [4]. L’absence de levure à la
culture du liquide péritonéal permet d’interrompre le traite-
ment antifongique. L’antifongigramme réoriente le traitement
définitif. Les échinocandines sont proposées dans les formes
graves tant en phase probabiliste qu’en traitement définitif.
Ces agents sont également recommandés en cas de souches
résistantes au fluconazole (C. glabrata et Candida krusei).
Il convient de souligner le fait que la durée du traitement défi-
nitif n’est pas établie. La procalcitonine n’a pas été spécifi-
quement évaluée dans ce contexte et le β-D-glucane ne
semble pas utilisable pour décider de la durée du traitement
antifongique [55].

Tout récemment, une actualisation des recommandations
pour la prise en charge des infections fongiques vient d’être
publiée par l’IDSA [57]. Une rubrique est spécifiquement
consacrée aux infections intra-abdominales sans distinction
entre les infections communautaires et postopératoires. La
précocité du traitement est soulignée pour les patients por-
teurs d’un risque important d’infection fongique (chirurgie
abdominale récente ou lâchage d’anastomose). Les experts
insistent sur le contrôle de la source infectieuse. Les échino-
candines sont les antifongiques proposés en première ligne
chez les patients de réanimation, tandis que le fluconazole
est une alternative acceptable chez les patients sans traite-
ment azolé récent ni colonisation par une souche résistante
aux azolés. L’amphotéricine B liposomale est proposée en
cas d’intolérance aux autres antifongiques. Enfin, les experts
proposent de fonder la durée du traitement sur l’adéquation
du traitement chirurgical et la réponse clinique [57].

Un peu à part du traitement proprement dit des PPO, des
travaux récents ont évalué l’usage d’échinocandines à titre
préventif ou prophylactique de manière à éviter le dévelop-
pement d’infection à candidas chez des patients à risque
accru d’infection à levures et pris en charge pour des fistules
digestives persistantes ou des réinterventions itératives…
[58,59].

En résumé, les traitements antifongiques doivent être
démarrés le plus rapidement possible, en prenant en compte
l’écologie locale et les traitements préalables. Les échino-
candines sont privilégiées chez les malades les plus graves.

Désescalade thérapeutique

Le concept de retour au traitement le plus simple effi-
cace, généralement intitulé désescalade, est maintenant très
largement publié dans toutes les pathologies infectieuses,
y compris chez les patients de réanimation. En dépit du
manque de preuves, cette attitude est recommandée du fait
d’un potentiel rôle favorable réduisant l’émergence de BMR,
pour optimiser l’activité, réduire le risque d’effet secondaire
et réduire les dépenses. Dans une série comparant deux

Tableau 3 Facteurs de risque d’infection à candidas (d’après Swenson et al., Zappella et al., Leon et al., Bassetti et al., Pappas et al.

[28,34,35,52,57])

Risques spécifiques Risques non spécifiques

• Reprises chirurgicales à répétition

• Perforations digestives récurrentes ou avec un traitement retardé plus

de 24 heures

• Lâchage d’anastomose digestive

• Colonisation multifocale à candidas

• Insuffisance rénale aiguë

• Cathéter veineux central

• Nutrition parentérale totale

• Hospitalisation en réanimation

• Sepsis sévère

• Diabète et immunodépression

• Antibiothérapie à large spectre prolongée
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populations de patients admis en réanimation pour PPO
après chirurgie conventionnelle ou après chirurgie baria-
trique, les auteurs mentionnent la réalisation d’une désesca-
lade dans respectivement 51 et 67 % des cas [15]. Parmi les
travaux consacrés à la désescalade, seuls quelques-uns ont
inclus au sein du collectif étudié des patients atteints de péri-
tonites, malheureusement sans analyser spécifiquement cette
population. Dans le domaine des PPO, aucune étude n’a spé-
cifiquement étudié les possibilités et les résultats d’une
désescalade. À l’image des résultats observés dans les pneu-
mopathies, on peut néanmoins imaginer que la présence
de BMR soit un facteur limitant la mise en pratique de la
désescalade.

Durée de traitement

La durée des traitements antibiotiques est un sujet largement
débattu. La réduction de la durée de traitement antibiotique
vise à diminuer l’émergence de la résistance en diminuant de
la pression de sélection. Cette stratégie a d’autres avantages
potentiels tels qu’une réduction des effets secondaires liés
aux antibiotiques et une diminution des coûts. Même si les
premiers travaux sur le thème remontent aux années 1980,
les durées de traitement ont été peu évaluées dans les infec-
tions intra-abdominales. Des avis d’experts et des études
méthodologiquement discutables ont été publiés, se focali-
sant sur les infections intra-abdominales communautaires.

Ni les recommandations américaines de 2009 ni celles de
la World Society of Emergency Surgery (WSES) ne donnent
de conseils sur les durées de traitement des PPO [3,6]. Les
experts français en 2014 ont recommandé une durée 7 à
15 jours de traitement, sans autre fondement que leur convic-
tion personnelle [7]. Enfin, aucune étude n’a évalué la valeur
de la procalcitonine dans le but de réduire la durée de traite-
ment des PPO. Du fait des limites soulignées plus haut, ce
biomarqueur n’a pas été retenu par les experts français.

En l’absence d’étude publiée sur le sujet, la durée opti-
male de traitement antibiotique n’est pas connue, et les
recommandations vont de 5 à 15 jours avec comme critère
d’arrêt des antibiotiques une apyrexie d’au moins 24 heures,
une leucocytose inférieure à 12 000/mm3 et une reprise du
transit. Ces signes ne sont toutefois pas spécifiques et peu-
vent induire une durée prolongée d’antibiothérapie.

Récemment, Sawyer et al. ont publié une étude randomi-
sée incluant 518 patients d’un âge moyen de 52 ans, opérés
d’une péritonite, chez lesquels ils ont comparé une durée de
traitement antibiotique postopératoire de quatre jours à un
traitement antibiotique traditionnel qui ne devait pas dépas-
ser dix jours [60]. Les infections étaient majoritairement
communautaires (61 %), d’un niveau de sévérité modeste
avec une mortalité faible (cinq décès) et un tiers des patients
bénéficie d’un drainage percutané. Les durées de traitement

courte ou classique n’avaient pas un pronostic différent ni
chez les patients sévères (Score APACHE II > 10) ni dans
les infections associées aux soins [60]. Ces résultats permet-
tent d’espérer réduire les durées de traitement des PPO, au
moins dans des formes de sévérité intermédiaire. Une étude
française conduite chez 236 patients de réanimation et traités
pour PPO vient de se terminer, dont les résultats devraient
pouvoir être disponibles au cours de l’année 2016.

En résumé, les durées de traitement antibiotique devraient
pouvoir se réduire dans les années à venir, tandis que l’incer-
titude persiste pour les antifongiques.

Conclusion

Malgré les progrès effectués, le pronostic des PPO reste
sévère, tout particulièrement chez les sujets fragiles ou pris
en charge tardivement. La vigilance et l’évocation facile du
diagnostic chez un opéré récent sont les éléments les plus
simples pour améliorer de la prise en charge. La collabora-
tion multidisciplinaire est la règle, marquée par une concer-
tation étroite avec les équipes de chirurgie digestive et de
radiologie interventionnelle. La prise en charge « moderne »
de ces patients repose sur une prise en charge individualisée
tant au plan médical que chirurgical avec des réinterventions
à la demande.

Liens d’intérêts : P. Montravers déclare remplir des mis-
sions de conseil, expertises et conférences pour les labora-
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