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Mode de contamination

Plaies pénétrantes abdominales [1]

Les facteurs de risque concernent uniquement le risque d’infection postopératoire. Toutes les péritonites sont communautaires.

Autenrs [ref] Patients (n) Type étude Résultats Nivean de | Nivean de
prenve | pertinence
Nichols et al 145 Prospectiverandomisée 4 facteurs de risque (colon, age, transfusions, nombre organes 1 12
1984 [26] céfoxitine vs clinda+genta atteints)
taux global infection : 9%
Céfoxitine= clinda + genta
Croce et al. 1998 812 Cohorte rétrospective lésions gastriques= 0, 111 8
[27] Lésions coliques : 4,2%
Analyse multivariée facteurs de risque infection : age, transfusions,
plaie par balle, Iésions associées foie, pancréas
Mortalité 4%
Rowlands et al. 160 Randomisation a I’admission | Infection de 3,4% si faible risque et 20% si risque élevé. 1I 8
1987 28] pour les ATB métronidazole | Incidence infection : colon [33%] vs grele [4%].
/clindamycine + tobramycine | Faible risque : 3 doses antibiotiques
et pour la durée postop 24 ou|Risque élevé : 72 h
72h ¢quivalence des traitements
Bozorgzadeh et 314 Prospective randomisée | Equivalence entre les 2 durées de traitement 11 9
al. 1999]29] céfoxitine 1 jvs 5§ Taux infection : 6%
Facteurs de risque : 1ésions du colon seul en multivarié
Autres facteurs associés : nombre d’organes atteints, choc,
Choc et lésions du colon prolongent hospitalisation
Fabian et al 515 Prospective  randomisée  en|Pas de différence taux infection 8% vs 10 %, 1j vs 5j 1 12
1992 [30] double insu 24 h wvs 5 j|Infection : plaie colon : 14%, gréle : 4%, estomac : 8%

céfoxitine ou céfotétan

Facteurs de risque : cOlon, transfusions, ATI >25
prolongation du séjour si infection. Mortalité 3%




Mode de contamination

Plaies pénétrantes abdominales [2]

Les facteurs de risque concernent uniquement le risque d’infection postopératoire. Toutes les péritonites sont communautaires.

Autenrs Patients Type d’étude Résultats Nivean de | Niveau de
/Réf] (n) prenve pertinence
Tyburski et al. 34 Prospective randomisée Equivalence entre les 2 traitements II 9
1998 [31] Cipro ou genta + | Facteurs de risque : transfusions ATI >35, 1ésion colon,
métronidazole Multivariée : transfusion seule
Taux infections : 18% Mortalité 4%
Dawes et al 137 Cohorte rétrospective Facteurs de risque multivarié : transfusion, choc, age, nombre 111 8
1986 [32] organes atteints, plaie splénique
Mortalité 3.6%
Weigelt et al. 949 Cohorte Taux infection : 7% 111 9
1987 [33] Facteurs de risque : classe contamination, transfusion nb organes
atteints, durée opératoire
Ivatury 872 Cohorte rétrospective 29/ 872 infections, facteurs de ftisque: type de lésions 111 8
anatomiques (colon, pancréas, duodénum)et APACHE II
34 mortalité 0 a 50% si défaillances viscérales
taux infection : 0.7% a 6%
Nichols et al. 170 Prospective randomisée | Les facteurs de risque (age, transfusion, nombre d’organes 11 8

1993 [35]

35

céfoxitine vs céfotétan 2 j vs 5

J

atteints, nécessité d’une stomie) permettent de définir la durée de
traitement
Patients a haut risque : 5j patients a faible risque : 2j




Mode de contamination

Péritonites communautaires par perforation ulcére gastro-duodénal.

Auteurs Patients Type étude Résultats Nivean de | Nivean de
[Réf] (n) prenve pertinence
Boey et al. 1982 Prospective randomisée | Identification de facteurs de risque de mortalité: choc \Y 8
8] Etude de cas préopératoire, terrain, délai préopératoire > 24 h
Fombellida et al. 100 Rétrospective sur 12 ans Identification de facteurs de risque de mortalité: age, délai \Y 8
1998 [9] préopératoire > 24 h, choc préopératoire
Lorand et al 84 Rétrospective 65 patients opérés sous vidéo ceelioscopie 6 conversions ; \Y 7
1999 [10) mortalité nulle
Crofts et al 83 comparaison traitement chirurgical ouvert vs traitement médical 1I 7
1989 [11] échecs traitement médical : 28%
mortalité idem dans les 2 groupes : 5%
morbidité idem.
Lau et al.1996 103 Prospective randomisée Mortalité 2.9% idem dans les 2 groupes 11 6
[12] durée hospitalisation idem, durée intervention +longue si
laparoscopie
Christansen et 50 Prospective randomisée suture simple vs traitement médical 11 6
al. 1987 [13] mortalité : idem chaque groupe : 4%
complications 20% si traitement médical vs 8% (p < 0,05)
Katkhouda et al. 30 Prospective non randomisée | Mortalité 4.3% idem dans les 2 groupes 111 38

1999 [14]

taux de conversion plus élevé si choc ou si durée évolution > 24 h
durée hospitalisation + courte et moins d’analgésie postopératoire
si laparoscopie




Facteurs de gravité liés a ’agent infectieux

Réle pathogéne de ’entérocoque [1]

Autenrs Type étude Résultats Niveau de | Nivean de
/Réf] prenve pertinence

Matlow et al.|expérimentale |Synergie bactérienne entre entérocoque —anaérobies et E. /i dans un modele de 11 12
1989 [50] péritonite avec augmentation de la taille des abces et de la mortalité.
Montravers  et|expérimentale |L’entérocoque associé a E. coli et a B. fragilis aggrave la maladie, 'inoculum II 12
al. 1994 [51] bactérien et la fréquence des bactériémies.
Montravers  et|expérimentale |Méme modele, I'entérocoque réduit la phagocytose des autres germes et II 12
al. 1997 [52] augmente la réaction inflammatoire.
Dupont et al. |expérimentale |Les facteurs de virulence de 'entérocoque ne semblent pas étre responsables de la I1 8
1998 [53] gravité.
Fry et al. 1985 |expérimentale |Synergie entre entérocoque et E. co/i dans un modele d’abces sous-cutané 11 9
54
Brooks et|expérimentale |Synergie entérocoque et anaérobie dans un modele d’abees sous-cutané. 11 9
al.1988 [55]
Willey et al|expérimentale |modele abces intra-abdominal a entérocoque : efficacité similaire de ampi +genta 11 10
1989 [56] vs clinda ou métronidazole+genta dans éradication entérocoque.
Weinstein et al. |expérimentale |E. c/i est responsable de la mortalité précoce et les anaérobies des abces I1 12
1975 [57] secondaires.
Bartlett et al.|expérimentale |Parmi 29 types d’antibiothérapie ceux associant une activité contre E. oo/ et les II 9
1981 [58] anaérobies donnent les meilleurs résultats. La prise en compte de entérocoque

n’est pas nécessaire.

10



Facteurs de gravité liés a Pagent infectieux

Entérocoque 2

Auntenrs Patients Type étude Résultats Nivean | Niveau de
/Réf] (n) de prenve | pertinence
Nichols et al. Expérimentale |l'association clindamycine-tobramycine diminue la  mortalité précoce des 11 5
1979 [59] animaux
Barie et al. Revue Pas de prise en compte de 'entérocoque si péritonite communautaire, mais A\ 5
[60] seulement si isolement répété, si péritonite postopératoire, antibiothérapie
préalable ou porteur de valve..
Mosdell et al. [ 480 Cohorte Péritonites communautaires I'antibiothérapie inadaptée augmente les infections | III 7
1991 [61] postopératoires et la durée de séjour
Hopkins 1993|175 cohorte de | Péritonites communautaires 111 8
[62] plusieurs études | relation entre inadaptation au traitement et échec clinique entérocoque : germe
randomisées le plus souvent isolé dans les infections postopératoires.
Burnett et al.|330 prospective 279 péritonites communautaires et 51 postopératoires 11 12
1995 [63] randomisée si entérocoque présent = plus d’échecs cliniques
L’entérocoque est un facteur indépendant prédictif d’échec.
Solomkin et |330 Prospective 279 péritonites communautaires et 51 postopératoires I 10
al. [64] randomisée Ciprofloxacine+ métronidazole vs imipenem

double aveugle

Plus d’échecs si isolement d’entérocoque 28 vs 14 (p<<0,004) ; pas de différence
entre les 2 traitements




Facteurs de gravité lié¢ a ’agent infectieux

Entérocoque 3

Auteurs Patients Type étude Résultats Nivean | Nivean de
/Réf] (n) de preuve | pertinence
Weigelt et al| 592 |prospective Péritonites communautaires 11 9
1993 [65] randomisée Traitement de 24 h céfoxitine vs ampicilline- sulbactam
plaie pénétrante | Moins d’abceés de paroi en particulier a entérocoque dans le groupe
abdominale ampi/sulbactam
Dahms et al.| 32 |Cas-témoins |32 patients chirurgicaux porteurs d’entérocoque résistant a la vanco: 60% de| III 10

[66]

transplantation, 12.5% chirurgie intestinale, 15.% chirurgie des membres
L’utilisation de C3G seules ou associées a la vancomycine est un facteur de
risque indépendant d’isolement d’entérocoque résistant a la vancomycine

12



Facteurs de gravité liés a ’agent infectieux

Role pathogéne des levures

Auteurs tpe étude Résultats Niveau de | Nivean de
/Réf] prenve pertinence

Sawyer et al. | Expérimentale Pas de synergie entre E.coli , B. fragilis et Cl.albicans. qui seul possede sa II 9
1995 [67] propre pathogénicité
Catrlson et | Expérimentale Modele d’infection intra-péritonéale : synergie entre C. albicans, S. aureus, 11 9
Johnson 1995 Serratia, Streptococcus fecalis
[68]
Carlson 1985 | Expérimentale C. albicans stimule la croissance de S. aureus, protege la bactérie, et entraine II 9
[69] la formation abces intra abdominaux
Burd et al | Expérimentale Synergie entre C. albicans et E. coli serait liée a 'endotoxine produite par . II 9
1992 [70] coli
Klaertner et | Expérimentale Synergie entre C. albicans et E. coli II 9
al. [71]
Sawyer et al.|Expérimentale Pas de synergie entre C. albicans, E. coli et B. fragilis qui évoluent pour leur II 11
1995 [72] propre compte.

13



Facteurs de gravité liés a Pagent infectieux

Généralités - synergie bactérienne

Autenrs Type étude Résultats Nivean de | Niveau de
/Réf] preuve pertinence
Weinstein et al. | expérimentale Injection de flore fécale : évolution en 2 phases, péritonite généralisée en 3 11 12
1974 [43] j et mortalité de 43% ; tous les survivants développent un abcés.
Weinstein et al. | expérimentale Méme modele ; antibiothérapie active sur aérobies prévient la mortalité 11 12
1975 [44] initiale mais fréquence des abces. Antibiothérapie active sur anaérobies :
pas d’abces chez les survivants
Onderdonk et | expérimentale Inoculation de E. c/,+ entérocoque ; survivants, les 2 associés mortalité 11 12
al. [45] 6% et abces 7%. Intérét d’une antibiothérapie active sur les 2 types de
bactéries anaérobies seuls ou en association
Synergie bactérienne : E.co/i seul entraine le déces de 65% des animaux,
entérocoque seul ou anaérobie seul : pas d’abces et pas de mortalité. Pour
obtenir un abces : E. w/i ou entérocoque + anaérobie
Onderdonk et |expérimentale Injection flore fécale : 2 phases : péritonite a E. co/i avec bactériémies dans IT 12
al. 1974 [406] 95% des cas puis formation d’abces ou prédomine B. fragilis
Role de inoculum.
Kazarian et al. | Expérimentale chez | Injection E. co/i : péritonite aigué et concentration sérique précoce élevé de II 12
1994 [47] le porc LPS, mortalité 36%. Injection de flore fécale polymicrobienne, incidence
plus faible de LPS, formation d’abces ; sepsis retardé ; pas de mortalité
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Facteurs de gravité liés a Pagent infectieux

Généralités —F. coli anaérobies

Auteurs Patients tpe étude Résultats Nivean de | Nivean de
/Réf] (n) preuve pertinence
Heemken et Revue Données physiopathologiques sur les bactéries, endotoxine, et cytokines \Y 8
al. 1996 [38]
Hau 1990 Revue Données physiopathologiques sur les bactéries \Y% 8
[39] Excellente revue trés documentée
niveau preuve inapplicable a ce genre d’article

Maddaus et al. revue Revue générale sur la physiopathologie des infections intra-abdominales \Y 8
1988 [40]
Holzheimer et|17 Etude de cas Patients subissant des laparotomies itératives APACHE II > 10 Taux \Y 8
al. 1995 [41] 17pts, 11 périt|élevés d’IL6, TNF endotoxine péritonéaux > taux sériques et associés a

communautaires, 6 |une mortalité accrue.

postopératoires
Riche et al.|52 Prospective Péritonites en choc septique : taux sanguin IL 6 corrélé au pronostic ; 111 9
2000 [42] 37 péritonites mortalité idem si infection mono- ou plurimicrobienne.

communautaires et

15 postopératoires
Edmiston et Expérimentale Etude sur l'adhérence bactérienne aux cellules mésothéliales du II 10
al. 1990 [49] péritoine : en 4h les entérobactéries se fixent, les anaérobies en 8h, cette

fixation n’est pas diminuée par le lavage péritonéal
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Facteurs de gravité liés a Pagent infectieux

Role pathogene des levures [2] - Etudes cliniques

Autenrs Patients Type étude Résultats Nivean de | Nivean de
/Réf] (n) preuve pertinence

Calandra et al 49 Non randomisée 27 pts [57%] en péritonite communataire ; v 10
1989 [73] mortalité et morbidité plus élevée si isolement de candida.
Marsh et al 55 Etude de cas Infections a candida variées dont 18 intrapéritonéales. 24% \Y 7
1983 [74] d’infections communautaires ;

seules les infections a culture pure de candida ou mixte avec

présence d’hémocultures positives pourraient bénéficier dun

traitement par amphotéricine B
Solomkin et al 56 Rétrospective 30 péritonites communautaires, 26 postopératoires ; isolement v 8
1980 [75] polymicrobien : 82% des cas ;

mortalité : 70% si présence de Candida.

Survie chez patients traités par ampho B pendant 7j
Rutledge et al. 63 Rétrospective 39 isolements de candida a partir liquide péritonéal [mortalité v 9
1986 [76] 0%) et 20/24 abces non traités par ampho B (1/6 déces lié a

Communautaires? | l'infection a candida). Aucune indication de traitement spécifique si

isolement péritonéal de candida ou dans abcés si polymicrobien —

antibiothérapie et drainage.
Eggimann et 42 Prospective Péritonites toutes postopératoires 1 12
al. 1999 [77] randomisée, double | Fluconazole pendant 15j prévient colonisation et infection intra-

aveugle abdominale a candida chez les patients a risque

Edwards et al. conférence Indications de traitement pour les péritonites communautaires. \Y 8
1999 78] d’experts
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Facteurs de gravité liés au mode de contamination

Perforations per coloscopiques

Autenrs Patients Type étude Résultats Nivean de | Nivean de
/Réf] (1) prenve pertinence
Ettersperger 15 | Etudes de cas + |Les coloscopies sous AB pour sténoses coliques favorisent les \4 8
et al. 1995 revue  de  la|perforations.
[30] littérature
Damore et al. Revue littérature |Incidence, étiologie, diagnostic, mortalité en fonction du A% 7

1996 [37]

traitement chirurgical ou non.

17



Facteurs de gravité liés au mode de contamination [1]

Autenrs Patients Type étude Résultats Niveau de | Nivean de
/Réf] (1) prenve pertinence
Meakins et al. Revue Revue de la littérature : classification des patients en fonction A% 6
1984 [1] origine perforation, SAPS
Pacelli et al.| 0604 |Cohorte 497 péritonites communautaires et 107 postopératoires 111 10
1996 [2] Rétrospective facteurs pronostiques de mortalité: prédominance du terrain, des
analyse  uni-  et|scores de gravité sur lorigine et le type de la perforation
multivariée de la
valeur pronostique de
certains parametres
Schoeffel et| 51 |Prospective ouverte|But: évaluer si relation entre les germes, le site, les scores de 111 10
al. 1995 [3] non controlée gravité, la réponse inflammatoire et I’évolution ; aucune relation
43 péritonites entre les germes ou le site de la perforation et le pronostic.
communautaires et 9
postopératoires
Wilson et al.| 429 |[Rétrospective a partir | Infections communautaires (environ 300 péritonites, le reste abces) 111 10

[6]

d’études
multicentriques
controlées  ouvertes
ou en double
méropéneme Vs autre
antibiothérapie

insu

Evaluation du pronostic en fonction de I'origine de la perforation :
Mortalité nulle si péritonite appendiculaire, 8% si sus-mésocolique
et 6.5% si sous-mésocolique. Mortalité corrélée a I'albuminémie et
infection postopératoire

Intérét de la stratification des patients en fonction du site de
perforation dans les études sur 'antibiothérapie
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Facteurs de gravité liés au mode de contamination [2]

Autenrs Patients Type étude Résultats Nivean de | Nivean de
/Réf] (n) prenve pertinence
Mac Laughan | 125 Cohorte Evaluation du pronostic des patients avec une infection intra v 9
etal. 1995 [7] rétrospective abdominale hospitalisés en réa ; Facteurs associés a la mortalité en
99 péritonites | analyse multivariée: age, sexe féminin, choc septique, origine sus-
communautaires mésocolique, et absence éradication du foyer septique
et 26 post-
opératoires
Barie et al.[114 Cohorte Evaluation des facteurs prédictifs de la survenue d'une DMV au 111 10
1996 [5] Prospective cours d’une péritonite : score apache 2 et 3, sicge colique vs non
110 péritonites | colique de la perforation.
communautaires, 4|Conclusions :Apache 111 > II
postopératoires - méme score de gravité que la perforation soit colique ou non
- survenue d’'une DMV corrélée a Apache III mais pas au site de la
perforation
- mortalité corrélée a la survenue d'une DMV
Farthmann et Revue littérature L’origine de la contamination et les germes n’ont pas de valeur \Y 7

al. 1998 [4]

pronostique.

19



Facteurs de gravité liés au germe

Role des substances adjuvantes

Autenrs Patients Type étude Résultats Nivean de | Nivean de
/Réf] (n) prenve pertinence
Walker et Expérimentale La bile entraine une réaction inflaimmatoire et des lésions des II 8
Elis 1978 cellules mésothéliales du péritoine
[15]
Andersson et Expérimentale Bile seule dans le péritoine: peu d’effet Bile + E. co/i:
al. 1990 [106] augmentation du nombre de bactéries en 2 h+ bactériémies et
accroissement de la mortalité
Andersson et Expérimentale En présence de bile'inoculum de E. cw/i et la sécrétion II 10
al. 1991 [17] d’endotoxine augmentent vs E. /i seul ce qui pourrait expliquer la
toxicité de ’association
Ackerman et 58 Etude cas 34 patients en péritonite biliaire communautaire ; tableau clinique 1Y 6
al. [1985 [18] groupe de témoins | plus marqué avec mortalité > 20% vs 10% chez 24 patients avec
historiques ascite bilieuse [post- opératoire dans la majorité des cas| quasi
asymptomatique
Pruett et al. Expérimentale Altération de la fonction phagocytaire du polynucléaire en II 10

1984 [48]

présence d’Hémoglobine qui favorise la sécrétion d’une toxine par
E. coli in vitro
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