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Abstract :  

Introduction : les péritonites infectieuses sont des infections intra-abdominales 

potentiellement graves. En cas de péritonite secondaire, le traitement associe chirurgie et 

antibiothérapie. Cette étude a pour but d’étudier l’épidémiologie des patients hospitalisés en 

réanimation au centre hospitalier de Toulouse, la stratégie antibiotique et le pronostic de ces 

patients.  

Matériels et méthodes : cette étude est rétrospective, incluant les patients hospitalisés en 

réanimation dans les 48 heures post-opératoires d’une péritonite infectieuse. Les résultats des 

prélèvements infectieux per opératoires ont été relevés, ainsi que le traitement antibiotique 

probabiliste. 

Résultats : 247 patients ont été inclus, 95 pour péritonite communautaire, 152 pour péritonite 

nosocomiale. 46 patients du groupe communautaire et 111 patients du groupe nosocomial ont 

bénéficié de prélèvements per opératoires. Dans les 2 groupes, Escherichia coli était la 

principale bactérie isolée (respectivement 22,5% et 21,8% des isolats). Enterococcus faecalis 

était le principal Cocci gram + isolé dans les 2 groupes (respectivement 11,8% et 11,7% des 

isolats). L’antibiothérapie probabiliste la plus prescrite était l’association 

pipéracilline+tazobactam et amikacine, ceci dans les 2 groupes. Elle était adaptée dans 72,5% 

des cas dans le groupe communautaire et 82,2% des cas dans le groupe nosocomial. Il n’y 

avait pas de différence de mortalité entre les groupes (37,4%). 

Conclusion : Escherichia coli était donc la bactérie principalement isolée. L’antibiothérapie 

probabiliste était généralement adaptée dans les 2 groupes. La mortalité était importante, mais 

similaire dans les 2 groupes. 

!
!
!
!
!
!
!
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«  La nature ne semble capable de donner que des maladies assez courtes.  
Mais la médecine s ’est  annexée l ’art  de les prolonger.  »    

Marcel  Proust 
!
!
!
!
!
!
!
!
!
« Les portes de l 'avenir sont ouvertes à ceux qui savent les pousser.  »  

Coluche 
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Introduction 

 

Les péritonites infectieuses sont des infections intra-abdominales potentiellement graves, avec 

une mortalité pouvant atteindre 50% selon les séries (1). Elles peuvent être distinguées selon 

la classification de Hambourg (2) en péritonites primaires, de causes médicales, secondaires 

de causes chirurgicales représentant la majorité des cas, ou tertiaires, représentées par les 

péritonites sans germe retrouvé, fongiques ou de germes peu pathogènes. Le traitement des 

péritonites secondaires associe une prise en charge chirurgicale, pour le traitement de la 

cause, les prélèvements infectieux et un lavage péritonéal, et médicale, par l’antibiothérapie 

initialement probabiliste puis adaptée aux prélèvements effectués en per opératoire (3,4). 

L’antibiothérapie probabiliste dépend du caractère communautaire  ou nosocomial de 

l’infection (3, 4, 5, 10). 

Dans les péritonites secondaires communautaires, les germes principalement visés sont les 

entérobactéries, dont Escherichia coli (E.coli), et les anaérobies, dont Bacteroides fragilis 

(5,6). 

Dans les péritonites secondaires nosocomiales, les entérobactéries restent les principaux 

germes impliqués. Mais la présence plus importante des entérocoques, dont la nécessité du 

traitement reste controversée (3, 4, 7), et surtout le risque de multi-résistance, dont la 

prévalence est variable selon les structures hospitalières (8, 9, 10), doit être pris en compte. 

Les levures, et notamment Candida spp, se retrouvent dans environ 30% des prélèvements 

péritonéaux, variant selon les séries (40). La nécessité de les traiter n’est pas clairement 

établie, mais il semble justifier de mettre en place un traitement en cas d’isolement de levure 

dans le liquide péritonéal (40). 

Une antibiothérapie probabiliste inappropriée est un facteur de mauvais pronostic, notamment 

en termes de morbi-mortalité, de reprise chirurgicale, et de durée de séjour (11,12). 
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Dans tous les cas, l’antibiothérapie doit être réadaptée aux résultats des prélèvements per 

opératoires (2,3). 

Le but de cette étude est de connaître l’épidémiologie des péritonites infectieuses chez les 

patients hospitalisés dans deux services de Réanimation Polyvalente du CHU de Toulouse, et 

les profils de résistance des germes retrouvés. Le 2ème objectif de cette étude est d’étudier les 

caractéristiques et le devenir de ces patients ainsi que la stratégie d’antibiothérapie. 

 

Matériels et méthodes 

 

Nous avons effectué une étude rétrospective bi-centrique, portant sur les 2 hôpitaux de 

Toulouse (Rangueil et Purpan), incluant les patients hospitalisés pour péritonite en 

Réanimation Polyvalente entre janvier 2009 et mai 2013. Ce projet a eu l’avis favorable du 

Comité d’éthique de la Recherche de Toulouse (n° 61 – 1112). 

Ont étaient inclus tous les patients hospitalisés en Réanimation Polyvalente pendant cette 

période, dans les 48 heures post opératoires d’une prise en charge chirurgicale pour un 

diagnostic de péritonite infectieuse en l’absence de reprise. Les patients déjà hospitalisés en 

réanimation avant la prise en charge chirurgicale étaient inclus.   

Les critères d’exclusion étaient le diagnostic de péritonite primaire, l’absence de prise en 

charge chirurgicale, ou les patients transférés dans l’unité de réanimation plus de 48 heures 

après l’acte chirurgical. 

Les patients étaient initialement classés en 2 catégories : péritonites communautaires, définies 

comme affectant les patients dont les signes cliniques ont commencé avant l’hospitalisation, 

et péritonites nosocomiales, définies comme affectant les patients dont les signes cliniques ont 

commencé 48 heures après l’hospitalisation ou en post opératoire. 

Les données rapportées étaient les caractéristiques des patients : le sexe; l’âge; les principaux 

antécédents (coronaropathie, artériopathie, insuffisance cardiaque, antécédent respiratoire, 

bronchopneumopathie chronique obstructive, insuffisance rénale chronique, dialyse, 

insuffisance hépatique, cirrhose, diabète, immunodépression, cancer, antécédents chirurgicaux 

abdominaux);  l’IMC. Ont également été notés la localisation de la lésion principale, une 
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ventilation mécanique de plus de 24 heures en post opératoire, la présence de catécholamines 

en post opératoire, un taux de créatininémie supérieur à 150µmol/l, un taux de prothrombine 

inférieur à 50%, une numération plaquettaire inférieure à 50000 éléments/mm3, l’épuration 

extra-rénale quelle que soit l’indication dans les 48 heures post-opératoires ; le score 

APACHE 2 (23). 

Les résultats des prélèvements bactériologiques, l’apparition et l’éventuel profil de résistance 

des germes retrouvés, ainsi que le traitement antibiotique probabiliste mis en place, le 

caractère adapté ou non aux prélèvements, l’existence d’une désescalade antibiotique 

lorsqu’elle était possible étaient répertoriés. Les procédures microbiologiques étaient celles 

utilisées en routine au Laboratoire de microbiologie. 

La durée de séjour en réanimation et à l’hôpital, le décès en réanimation ou à l’hôpital, le 

nombre de jours sans ventilation mécanique invasive à 28 jours et le nombre de jours sans 

antibiotique à 28 jours post opératoires, et une reprise pour péritonite étaient aussi colligés. 

Les patients ont uniquement été suivis pendant leur séjour en réanimation. 

L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel R. Le test de Student était utilisé pour 

comparer des moyennes et le test de χ2 pour les pourcentages. Les données sont exprimées en 

moyenne pour les variables continues et le nombre avec pourcentage pour les variables 

qualitatives. Une régression logistique a été effectuée pour retrouver les facteurs associés au 

décès en réanimation et à l’hôpital. La différence est considérée comme statistiquement 

significative pour des valeurs de p<0,05. 

 

Résultats  

 

Trois cents trente-et-un dossiers ont été analysés (tableau 1). 84 ont été exclus, dont 23  

hospitalisés 48 heures après la chirurgie sans reprise, 19 qui n’étaient pas des péritonites 

infectieuses, 17 hospitalisés pour une péritonite primaire, 11 pour une infection des voies 

biliaires traitée médicalement, 7 qui n’ont pas été hospitalisés en réanimation et 7 qui ont été 

limités en terme de prise en charge et n’ont pas bénéficié de chirurgie. Deux cents quarante 

sept patients ont donc été inclus. 
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Au niveau des patients inclus, 95 patients présentaient une péritonite communautaire, et 152 

une péritonite nosocomiale. 

 

Les principales caractéristiques des patients inclus sont résumées dans le tableau 2. Les 

patients présentant une péritonite nosocomiale étaient plus souvent associés à un antécédent 

de cancer (25,3% vs 43,3%), qui pouvait être la cause de l’hospitalisation initiale et de la prise 

en charge chirurgicale avant complication. Pour les critères de gravité, on note une extubation 

dans les 24 premières heures post opératoires significativement plus importante dans le 

groupe péritonite communautaire (79,3% vs 66,3%).  

Le nombre de jours sans antibiotique au 28ème jour post opératoire était plus important dans le 

groupe péritonite communautaire (11% vs 7%). Par contre, l’antibiothérapie dans les 28 jours 

précédent la prise en charge chirurgicale (14,7% vs 51,3%), le pourcentage de reprises 

chirurgicales pour péritonite (11,6% vs 21,7%), de réintubations (14,8% vs 32,2%), de 

trachéotomies (6,3% vs 15,1%), étaient significativement plus importants dans le groupe des 

patients atteints de péritonite nosocomiale.  Les prélèvements per opératoires étaient plus 

souvent effectués chez ces derniers (58,9% vs 78,3%), ces prélèvements étant plus souvent 

positifs. Les durées de séjour en réanimation et à l’hôpital étaient plus longues (12 jours vs 24 

jours, et 25 jours vs 50 jours respectivement).  

Par contre, il n’y avait pas de différence en termes de mortalité. 
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Erreur ! Liaison incorrecte.Au niveau des prélèvements bactériologiques 

 

Les prélèvements étaient positifs chez 48,3% et 73% des patients inclus respectivement dans 

les groupes péritonite communautaire et péritonite nosocomiale. Ainsi ont été isolées 102 

souches dans le premier groupe et 257 souches dans le second groupe (tableau 3). 

E. coli était la principale bactérie retrouvée, que ce soit dans le groupe communautaire (22,5% 

des bactéries isolées) ou nosocomial (21,8%).  

Les Entérocoques spp étaient les bactéries Cocci Gram positif  les plus retrouvées dans les 2 

groupes. Enterococcus faecalis était le plus représenté (11,8% et 11,7% des cas dans les 

groupes communautaire et nosocomial respectivement). Enterococcus faecium était retrouvé 

dans 10,8% des cas dans le groupe communautaire et 9,7% dans le groupe nosocomial.  

Klebsiella spp était le 2ème type d’entérobactérie isolée, avec 8 souches dans le groupe 

communautaire, et 17 dans le groupe nosocomial, principalement représentées par K. 
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pneumoniae et K. oxytoca (respectivement 5 et 2 souches dans le groupe communautaire, 8 et 

9 souches dans le groupe communautaire). 

Les autres entérobactéries retrouvées dans le groupe communautaire (Citrobacter spp, 

Proteus spp, Enterobacter spp, Hafnia alvei) représentaient 5% des souches isolées. Dans le 

groupe nosocomial, Proteus ssp, principalement Proteus mirabilis, représentait 3,9% des 

isolats ; Enterobacter spp, principalement Enterobacter cloacae, représentait 4,7% des 

isolats ; Citrobacter spp, principalement Citrobacter freundii, représentait 1,2% des isolats. 

Etaient également retrouvés Hafnia Alvei (3 souches), Morganella Morganii (2 souches), 

Haemophilus parainfluenzae (1 souche) et Sténotrophomonas Maltophilia (1 souche). 

Streptococcus spp était représenté dans le groupe communautaire par S. anginosus (4 

souches), S. viridans (3 souches) et S. salivarius (2 souches), 2 souches étant non classées. 

Dans le groupe nosocomial étaient retrouvés S. viridans (7 souches), S. anginosus (4 

souches), S. pneumoniae, S. mitis, S. gordonii (1 souche de chaque), 2 souches n’étaient pas 

classées. 

Staphylococcus spp était représenté dans le groupe communautaire par S. épidermidis (4 

souches), S. hominis et S. haemolyticus (1 souche de chaque), S. aureus (1 souche), 2 souches 

n’étant pas typées ; dans le groupe nosocomial étaient retrouvés S. aureus (7 souches), S. 

épidermidis (4 souches), S. haemolyticus (3 souches), et S. hominis (2 souches) ; 4 souches 

n’étaient pas typées. 

Pseudomonas aeruginosa a été isolé une fois dans le groupe communautaire et onze fois dans 

le groupe nosocomial. 

Les autres bactéries gram positif retrouvées dans le groupe communautaire étaient Gemella 

morbillorum, Lactococcus lactis, Leuconostoc spp, Lactobacillus spp, Lactococcus garvieae 

(1 souche chacun) et dans le groupe nosocomial Lactobacillus spp (4 souches), Leuconostoc 

spp (2 souches), Corynebacterium amycolatum (1 souche), Actinomyces odontoliticus (1 

souche). 

Les germes anaérobies représentaient 8,8% des souches isolées dans le groupe 

communautaire et 9,7% dans le groupe nosocomial. Est principalement retrouvé Bacteroides 

spp (2 souches dans le groupe communautaire et 11 souches dans le groupe nosocomial). 
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La présence de résistance au niveau de l’antibiogramme était associé à la notion de prise 

d’antibiotique dans les 28 jours précédent (p=0,007) ainsi que l’origine nosocomiale 

(p=0,004) en analyse univariée, mais l’association devenait non significative en analyse 

multivariée. 

Les profils de sensibilité des différents germes sont résumés dans les tableaux 4, 5, 6 et 7. 

Au niveau des entérobactéries, 2 souches, une souche E.coli et une souche Klebsiella 

pneumoniae, étaient productrices d’une bétalactamase à spectre élargi (BLSE) dans le groupe 

communautaire, et 8 souches dans le groupe nosocomial (5 souches d’E. coli, 2 souches de 

Klebsiella, et 1 souche d’Enterobacter). Dans le groupe communautaire, 1 souche d’E. coli 

était intermédiaire à l’Imipénème, et résistante à l’ertapénème. Aucune entérobactérie dans le 

groupe nosocomial n’était résistante aux carbapénèmes. Le profil de sensibilité des 

entérobactéries était de type sauvage dans 58,3% des cas dans le groupe communautaire et 

dans 43,7% des cas dans le groupe nosocomial. 

 

E. faecalis était sensible à l’ampicilline dans 100% des cas, que ce soit dans le groupe 

communautaire ou nosocomial. E. faecium était quant à lui était sensible à l’ampicilline dans 

45% des cas dans le groupe communautaire et 24% des cas dans le groupe nosocomial. Aucun 

entérocoque résistant à la vancomycine n’a été isolé. 

La souche de Staphylocoque aureus isolée dans le groupe communautaire était résistante à la 

méticilline (SARM). Trois souches de SARM ont été retrouvées dans le groupe nosocomial. 

Trois souches de Staphylocoque coagulase négative étaient résistantes à la méticilline, et huit 

dans le groupe nosocomial. 
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P. aeruginosa était résistant à la ticarcilline, mais sensible à l’association avec l’acide 

clavulanique dans le groupe communautaire. Dans le groupe nosocomial, il était sensible à la 

ceftazidime dans 45% des cas et à l’Imipénème dans 27% des cas. 

 

La souche de Sténotrophomonas maltophilia retrouvée était résistante à la plupart des 

antibiotiques testés, mais sensible à pipéracilline+tazobactam et intermédiaire à ticarcilline-

acide clavulanique. 
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Au niveau mycologique (tableau 8) 

Il a été principalement retrouvé du Candida albicans que ce soit en communautaire (10 

souches) ou en nosocomial (25 souches). Ces souches étaient toutes sensibles au fluconazole. 

Dans le groupe communautaire, il a été également retrouvé : C. parapsilosis (3 souches), C. 

inconspicua (1 souche), C. norengensis (1 souche), Saccharomyces cerevisae (1 souche) et 

Sporopachydermia lactativora (1 souche). Une souche n’était pas identifiée. 

Dans le groupe nosocomial, il a été retrouvé : C. glabrata (6 souches), C. parapsilosis (4 

souches), C. krusei (2 souches), C. tropicalis (2 souches), C. kefir (1 souche), C. fumata (1 

souche), C. inconspicua (1 souche), Aspergillus fumigatus (1 souche) et  saccharomyces 

cerevisae (1 souche). Une souche n’était pas identifiée. 

 

 

 

Au niveau de l’antibiothérapie 

La liste et la fréquence des antibiotiques utilisés sont résumées par la figure 1. 
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L’association la plus utilisée était pipéracilline-tazobactam et amikacine, ceci dans les 2 

groupes.  

Parmi les patients ayant des prélèvements bactériologiques positifs, l’antibiothérapie 

probabiliste était adaptée dans 72,5% des cas dans le groupe communautaire et 82,2% des cas 

dans le groupe nosocomial, et ce en prenant en compte la présence d’entérocoque faecalis ou 

faecium. Les causes d’antibiothérapie probabiliste non adaptées sont résumées dans le tableau 

9. La principale cause était la présence d’E.faecium résistant à l’ampicilline (Ampi R). Une 

adaptation du traitement au vu de  l’antibiogramme avec désescalade est retrouvée dans 

42,5% des cas dans le groupe communautaire et 55,8% des cas dans le groupe nosocomial. 

Un traitement antifongique était associé dans 44,5% des cas dans le groupe communautaire 

(caspofungine 22,5% et fluconazole 21,5%) et 57% dans le groupe nosocomial (caspofungine 

36,2%, fluconazole 22% et voriconazole 0,8%). 
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Facteurs associés à la mortalité (tableau 10 et 11) 

Une analyse par régression logistique a été réalisée afin de chercher les facteurs associés à la 

mortalité. L’analyse univariée a inclus l’âge, le sexe, les antécédents, les facteurs de gravités, 

la localisation de la lésion, la notion d’une réintubation, d’une reprise chirurgicale, la 

réalisation d’une trachéotomie ; puis l’analyse multivariée a inclus les facteurs 

significativement associés à la mortalité. Ces analyses ont été réalisées dans le groupe 

communautaire et nosocomial, prenant en compte la mortalité en réanimation et à l’hôpital. 

 

En analyse univariée, dans le groupe communautaire (tableau 10), un antécédent de 

coronaropathie, d’insuffisance rénale chronique, une ventilation invasive de plus de 24 

heures, l’utilisation d’amines, un TP inférieur à 50%, un taux de plaquette inférieur à 

50000/mm3, le score APACHE II en post opératoire immédiat, d’épuration extra-rénale dans 

les 48 premières heures post-opératoires étaient retrouvés comme associés à la mortalité en 

réanimation. Un nombre de jours élevé sans ventilation mécanique ou sans antibiotique dans 

les 28 premiers jours post-opératoires étaient retrouvés comme associés à un risque de 

mortalité plus faible en réanimation. Au niveau de la mortalité à l’hôpital, l’âge, l’antécédent 
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d’artériopathie, un taux de créatinine supérieur à 150µmol/l en post opératoire immédiat 

devenaient associés significativement à la mortalité, alors que l’antécédent de coronaropathie, 

un TP inférieur à 50% et un taux de plaquettes inférieur à 50000/mm3 ne ressortaient plus 

significativement. Un nombre de jours élevé sans ventilation mécanique ou sans antibiotique 

dans les 28 premiers jours post-opératoires restaient des facteurs de meilleur pronostic.  

 

 

 

En analyse multivariée concernant  la mortalité en réanimation, seuls le nombre de jours sans 

ventilation mécanique et le nombre de jours sans antibiotique dans les 28 premiers jours post-

opératoires ressortaient comme associés à la mortalité, toujours comme facteur protecteur. Au 

niveau de la mortalité à l’hôpital, l’antécédent de coronaropathie et le score APACHE II 

restaient associés significativement, ainsi que le nombre de jours sans ventilation mécanique 

dans les 28 premiers jours post-opératoires, comme facteur protecteur. 
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Dans le groupe nosocomial (tableau 11), l’âge, une ventilation invasive de plus de 24 heures, 

l’utilisation d’amines, un taux de créatinine supérieur à 150µmol/l en post opératoire 

immédiat, d’épuration extra-rénale dans les 48 premières heures post-opératoires étaient 

associés à la mortalité en réanimation. Un nombre de jours élevé sans ventilation mécanique 

ou le nombre de jours sans antibiotique dans les 28 premiers jours post-opératoires étaient 

retrouvés comme associés à un risque de mortalité plus faible en réanimation. Les péritonites 

post-opératoires étaient associées à un meilleur pronostic au cours du séjour hospitalier, alors 

que le score APACHE II n’était plus significatif. 

En analyse multivariée, le nombre de jours élevé sans ventilation mécanique ou le nombre de 

jours sans antibiotique dans les 28 premiers jours post-opératoires étaient retrouvés 

significativement associés à la mortalité, comme facteur de meilleur pronostic, que ce soit en 

réanimation ou à l’hôpital.  

Il n’a pas été retrouvé d’association entre mortalité et contexte communautaire et nosocomial, 

que ce soit au niveau de la réanimation ou de l’hôpital. 

 

 

 



! !

! 16!

 

Au niveau des patients hospitalisés pour péritonite post opératoire 

Dans le groupe nosocomial, 99 patients ont été hospitalisés pour péritonite post opératoire. Le 

taux de décès de ce sous-groupe était significativement plus faible que les autres patients du 

groupe nosocomial (32% vs 49%, p=0,046), le taux de reprise chirurgicale était plus 

important (27% vs 11%, p=0,014) et la durée de séjour à l’hôpital était plus longue (54 jours 

vs 40 jours, p=0,049). 

 

Discussion  

 

Dans les 2 unités de réanimation de Toulouse où a eu lieu ce travail, E. coli est la principale 

bactérie retrouvée dans les prélèvements péritonéaux effectués lors de la prise en charge des 

péritonites, qu’elles soient communautaires ou nosocomiales, ce qui est en accord avec les 

autres études (5, 10, 21, 22). 

La souche était de type sauvage dans 50% des cas dans le groupe communautaire versus 21% 

dans le groupe nosocomial, ce qui est moins que dans la série de Montravers et al. portant sur 

des réanimations françaises, ceci dans les 2 groupes (5, 10). Une souche dans le groupe 

communautaire était intermédiaire à l’imipénème et résistante à l’ertapénème, le mécanisme 

de cette résistance n’a pas été recherché. Une souche dans le groupe communautaire et 5 

souches dans le groupe nosocomial étaient BLSE. 

Le taux de BLSE était de 5,5% des souches communautaires d’entérobactéries et de 8% des 

souches nosocomiales. Si certains pays ont des taux beaucoup plus élevés variant de 12 à 26% 

(30, 32), pouvant aller jusqu’à 60% des souches d’E. coli et 70% des souches de Klebsiella 

spp (31), des taux plus faibles sont en général retrouvés en France(10, 33), mais la 

comparaison est difficile à faire devant l’hétérogénéité des séries. 

Enterococcus faecalis et E. faecium étaient les principaux Cocci gram positifs retrouvés. Ils 

posent la question de leur traitement. Leur pathogénicité, lorsqu’ils sont retrouvés dans les 

prélèvements péritonéaux, n’est pas claire (1,13). Ils sont principalement retrouvés dans des 
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infections plurimicrobiennes, et des séries anciennes ne mettaient pas en évidence 

d’augmentation de la mortalité lorsque l’antibiothérapie mise en place ne couvrait pas les 

entérocoques (14, 15). Mais plusieurs études récentes objectivent une augmentation des 

échecs de traitements et de surinfections (16, 17, 18), ainsi qu’une augmentation de la 

mortalité (5, 16) en présence d’entérocoque dans la culture du liquide péritonéal. L’incidence 

des entérocoques dans ces séries était de 5% à 26% dans les péritonites communautaires, 20% 

à 26% dans les péritonites nosocomiales. Dans leur étude, Montravers et al. (10) retrouvaient, 

respectivement dans les péritonites communautaires et nosocomiales, 19 % et 33% 

d’Enterococcus faecalis, 11% et 8% d’Enterococcus faecium. Dans notre étude, nous 

retrouvons Enterococcus faecalis dans 11,8% des souches  communautaires et  11,7% des 

souches nosocomiales, et E. faecium  dans 10,8% des souches communautaires et  9,7% des 

souches nosocomiales. Enterococcus faecalis était toujours sensible à l’ampicilline, contre 

45,5% des souches communautaires et 24% des souches nosocomiales pour E. faecium. Les 

dernières recommandations de l’Infectious Disease Society of America (3) proposent de 

traiter les patients de plus de 75 ans, les immunodéprimés, les patients en défaillance multi-

viscérale, ou ayant la notion d’antibiothérapie par céphalosporine de 3ème génération ou 

fluoroquinolone récente, les péritonites nosocomiales, en ne ciblant que Enterococcus 

faecalis, en raison de son incidence classiquement plus élevée. Devant ces recommandations 

et l’incidence dans notre série des entérocoques, il semble légitime qu’un patient admis en 

réanimation polyvalente à Toulouse, présentant donc des critères de gravité, bénéficie d’une 

antibiothérapie probabiliste couvrant  E. faecalis.  

 

Pseudomonas aeruginosa est retrouvé principalement dans les péritonites nosocomiales dans 

notre séries (1 seule souche communautaire), mais reste rare (4,3% des souches isolées). Sa 

présence pose le problème de traitement à cause des résistances aux antibiotiques, quelles 

soient naturelles ou acquises (19). Dans notre série, P. aeruginosa était résistant à la 

ceftazidime dans 54,5% des cas, et à l’imipénème dans 72,7% des cas. Comparativement à 

d’autres séries (5, 10, 21, 22), l’incidence dans les péritonites nosocomiales est plus faible 

dans notre série (4,3% versus 15 à 20%), par contre P. aeruginosa est retrouvé dans les 

péritonites communautaires dans 10% à 20% des cas, ce que nous ne retrouvons pas. 

L’incidence des souches résistantes y était beaucoup plus faible, environ 15%. 
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Les germes anaérobies sont isolés dans moins de 10% des cas, que se soit dans le groupe 

communautaire ou dans le groupe nosocomial, ce qui est plus faible que dans d’autres séries 

(6, 7, 8, 21), qui retrouvent en général 20% d’anaérobies. Cette différence est d’autant plus 

notable au niveau de Bacteroides fragilis, retrouvé dans moins de la moitié des souches 

anaérobies dans notre série, alors qu’elle représente la principale bactérie anaérobie dans ces 

séries. Les anaérobies ont une action synergique avec les autres bactéries, notamment avec E. 

coli, et surtout avec E. faecalis (1, 24, 25), ce qui pourrait influencer la prise en compte dans 

l’antibiothérapie des entérocoques. 

L’antibiothérapie probabiliste était adaptée dans 72,5% des cas dans le groupe 

communautaire, et 82,2% des cas dans le groupe nosocomial en prenant en compte la 

présence des Enterocoques faecalis et faecium, la présence de ce dernier, associé à une 

résistance à l’ampicilline, étant la principale raison de non adaptation dans les 2 groupes. Ce 

taux est comparable à d’autres études (5, 8, 10). L’antibiothérapie probabiliste 

majoritairement prescrite, plus de la moitié des prescriptions, était l’association 

piperacilline+tazobactam et amikacine, que ce soit dans le groupe communautaire ou dans le 

groupe nosocomial. Dans le cas des péritonites communautaires sévères, ce schéma est 

conforme aux recommandations françaises et américaines (3,4), mais n’a pas montré de 

supériorité par rapport aux autres schémas proposé dans les études randomisés (26). De plus, 

l’association d’un aminoside même dans les cas sévères n’a pas démontré d’intérêt (27). Dans 

le cas des péritonites nosocomiales, il est souvent proposé comme antibiotique de choix 

l’imipénème (1, 3, 4, 28, 29). La désescalade de l’antibiothérapie était effectuée dans 42,5% 

des cas dans le groupe communautaire et dans 55,8% des cas dans le groupe nosocomial. Bien 

que nous n’ayons pas retrouvé de valeur de référence, ce taux peut sembler bas. Le schéma de 

l’étude ne nous permettait pas de savoir si cette désescalade avait été discutée. 

 

Le nombre de jours sans antibiotique à 28 jours était inférieur dans le groupe nosocomial par 

rapport au groupe communautaire. Le schéma de l’étude ne nous a pas permis de retrouver la 

durée d’antibiothérapie prévue, ni la raison de la prolonger si tel était le cas, ou de 

réintroduire une antibiothérapie. 

La gravité des patients, évaluée par le score APACHE 2, était comparable dans les 2 groupes. 

Il en était de même de la mortalité. D’autres études retrouvent une gravité et une mortalité 

plus importantes liées au caractère nosocomial de la péritonite (5, 6, 8, 33, 34, 35). Cette 
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différence peut venir de la grande hétérogénéité des séries, et notamment de l’inclusion de 

patients qui ont été hospitalisé en soins intensifs voire en service traditionnel. Or dans notre 

étude, seuls les patients hospitalisés en réanimation ont été pris en compte.  

Le nombre de jours sans ventilation mécanique ou sans antibiotique dans les 28 premiers 

jours post-opératoires étaient les principaux facteurs associés à la mortalité, que ce soit dans 

le groupe communautaire ou dans le groupe nosocomial, comme facteur de meilleur 

pronostic. Plusieurs scores prédictifs ont été utilisés, certains spécifiques (38, 39), mais leur 

intérêt en pratique clinique n’a pas été retrouvé (37). 

 

Il existe plusieurs limites à notre étude. Une première limite est le nombre de patient ayant 

bénéficié de prélèvements per opératoires, 58,9% dans le groupe communautaire et 78,3% 

dans le groupe nosocomial. En conséquence, l’analyse des données bactériologiques porte sur 

70% des patients inclus, et est donc incomplète. Une autre limite est que notre étude est 

rétrospective, et certaines données n’ont pu être retrouvées, notamment la durée prévue de 

l’antibiothérapie ou la durée de séjour à l’hôpital en cas de changement d’hôpital.  

 

Conclusion 

 

Notre étude permet de faire un « état des lieux » sur la prise en charge des péritonites en 

réanimation à Toulouse. Escherichia coli est la principale bactérie isolée, que ce soit dans le 

groupe communautaire ou nosocomial. Enterococcus faecalis  est le Cocci gram positif le 

plus retrouvé, lui aussi dans les 2 groupes. L’antibiothérapie probabiliste était généralement 

adaptée, et la principale cause de non adaptation était la présence d’Enterococcus faecium. Le 

nombre de jours sans ventilation mécanique ou sans antibiotique ressortent comme étant des 

facteurs associés à un meilleur pronostic.  

Cette étude permet aussi de mettre en exergue des améliorations possibles dans notre prise en 

charge, notamment par une généralisation à tous les patients des prélèvements per opératoire. 

Bien que ce ne soit pas associé à un meilleur pronostic dans notre étude, ils font partie 

intégrante de la prise en charge, permettent de réadapter le traitement antibiotique, et de 
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suivre l’incidence des résistances pouvant un jour mener à la nécessité de changer  notre 

choix dans l’antibiothérapie probabiliste. De plus, une meilleure application des stratégies de 

désescalade antibiotique permettrait de limiter l’apparition des résistances. 

Par contre, cette étude ne permet pas de répondre à la question des entérocoques, notamment 

E.faecium.  
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RESUME EN FRANÇAIS : 
Introduction : les péritonites infectieuses sont des infections intra-abdominales 
potentiellement graves. En cas de péritonite secondaire, le traitement associe chirurgie et 
antibiothérapie. Cette étude a pour but d’étudier l’épidémiologie des patients hospitalisés en 
réanimation au centre hospitalier de Toulouse, la stratégie antibiotique et le pronostic de ces 
patients.  
Matériels et méthodes : cette étude est rétrospective, incluant les patients hospitalisés en 
réanimation dans les 48 heures post-opératoires d’une péritonite infectieuse. Les résultats des 
prélèvements infectieux per opératoires ont été relevés, ainsi que le traitement antibiotique 
probabiliste. 
Résultats : 247 patients ont été inclus, 95 pour péritonite communautaire, 152 pour péritonite 
nosocomiale. 46 patients du groupe communautaire et 111 patients du groupe nosocomial ont 
bénéficié de prélèvements per opératoires. Dans les 2 groupes, Escherichia coli était la 
principale bactérie isolée (respectivement 22,5% et 21,8% des isolats). Enterococcus faecalis 
était le principal Cocci gram + isolé dans les 2 groupes (respectivement 11,8% et 11,7% des 
isolats). L’antibiothérapie probabiliste la plus prescrite était l’association 
pipéracilline+tazobactam et amikacine, ceci dans les 2 groupes. Elle était adaptée dans 72,5% 
des cas dans le groupe communautaire et 82,2% des cas dans le groupe nosocomial. Il n’y 
avait pas de différence de mortalité entre les groupes (37,4%). 
Conclusion : Escherichia coli était donc la bactérie principalement isolée. L’antibiothérapie 
probabiliste était généralement adaptée dans les 2 groupes. La mortalité était importante, mais 
similaire dans les 2 groupes. 
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