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INTRODUCTION

La péritonite est une inflammation ou une infectaagué du péritoine. Elle est
le plus souvent secondaire a la perforation d'aone digestif et ou a la diffusion d’'un
foyer septique intra-abdominal (1). Une péritondst dite généralisée lorsqu’elle

s’étend a toute la cavité péritoneale.

La prise en charge thérapeutique ddatopées est avant tout chirurgicale, mais

le traitement médical complémentaire est malgréitalispensable.

En 1926, la mortalité des péritonites variait dee8383% selon la cause. Le
diagnostic des péritonites est tout a fait évideahs la quasi-totalité des cas. Le

pronostic est modifié lorsque les conditions deggn charge n’ont pas été optimales.

A Madagascar, les études statistiques menées daredee sont dispersées sur
le plan national. Les différents travaux scientifg (théses, mémoires ou autres
publications scientifiques) ne font état que depeets thérapeutigues des cas de

péritonites.

Aussi, nous nous sommes permis de faire une étuddées péritonites chez
I'adulte, quelle que soit leur cause. Les principailbjectifs de cette étude sont de
déterminer la fréquence, les aspects cliniquesvelutfs, ainsi que les facteurs de

mauvais pronostic des péritonites.

Notre travail se divise en trois parties : aprésbuef rappel théorique sur les
péritonites et leur prise en charge thérapeutionoeis allons détailler notre étude

proprement dite, suivie des commentaires et digmussainsi que des suggestions.
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I. GENERALITES

La péritonite aigué constitue une urgence vitalkeasitant une hospitalisation et

une prise en charge thérapeutique rapides (2).

L’évolution d’'une péritonite secondaire généralidépend autant de la cause et
du terrain que de la précocité du traitement (2nsiAla mortalité des péritonites
appendiculaires qui touchent souvent les sujetsegest inférieure a 10 %, par contre
celle des péritonites d’origine diverticulaire oasdpéritonites postopératoires atteint

encore les 40 % (1).

I BASE ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE DU PERITOINE

II.1 Base anatomique du péritoine

Le péritoine est une membrane séreuse annexéergares contenus dans la
cavité abdomino-pelvienne c’est-a-dire a la pastes diaphragmatique de I'appareil

digestif et & certains organes de I'appareil génitmaire.
Macroscopiquement, on reconnait au peéritoine, conmue sereuse :

- un feuillet pariétal: appelé encore péritoine pariétal, appliqué suipkerois
des cavités abdominale et pelvienne ; le feuiligtal est doublé profondément dans
toute son étendue par une couche de tissu celubaircellulo-adipeux appeldascia

propria ;
- un feuillet viscéral :le péritoine viscéral, constitué par le revétensgmeux
des organes abdomino-pelviens ;

- des replis membraneuqui relient le péritoine pariétal au péritoine \ésal.
Ces replis engainent les pédicules vasculo-nernepuixvont de la paroi aux organes
enveloppés par la séreuse. Chacun d’eux se congmos® feuillets séparés I'un de
l'autre par une mince lame de tissu cellulo-graigs@éenfermant des vaisseaux et des
nerfs .Ces feuillets séreux émanent du péritoinééfad, s’'avancent dans la cavité

abdomino-pelvienne et se continuent avec le pésteiscéral de part et d’autre de la



zone suivant laquelle les vaisseaux et les nertgdabt I'organe auquel ils sont
destinés Les replis du péritoine sont de plusieurs sortepoetent, suivant les cas le

nom demeésod’épiploonou deligament(3).

La vascularisation artérielle du péritoine pariétal est assurée, de haut en bas,
par des branches des artéeres intercostales, lasbadpigastriques et circonflexes,
artéres issues directement de l'aorte, de l'aitixgue externe, ou de la fémorale. Celle
du péritoine viscérakst assurée par les branches de division des tmetiaque et

meésentérique (4) (5).

Le retour veineux visceéralse fait par des veines mésentériques qui colletden

sang en direction de la veine porte.

Il " y a pas de circulation lymphatique propre ala séreuse péritonéaleseul
un dispositif juxta-diaphragmatique fait de fenétraésothéliales permet d’'assurer le
drainage de la lymphe de la cavité péritonéale lesr$ymphatiques diaphragmatiques,

le canal thoracique et la circulation générale.

L'innervation du péritoine semble tres inégalement répartie (6), et l'on
distingue des zones hypersensibles, qui peuveatdds témoins cliniques en cas

d’inflammation péritonéale.

II.2 Base physiologique du péritoine

La surface occupée par le péritoine est importatgd’ordre de celle de la peau
environ 2m chez l'adulte. La séreuse péritonéale, se comporene une membrane
semi perméable animée de deux mouvements liquidiensécrétion et d’absorption.

Ces phénomeénes osmotiques sont dits « passifs ».

A ce premier mécanisme d’échange liquidien s’ajauta@rainage lymphatique

dit <actif > rendu possible par le mouvement degléls dans la cavité péritonéale

- Lavoie passive de Sécrétion-Absorption
Sécrétion :I'espace virtuel limité par les deux feuillets pénéaux est recouvert par

une sérosité liquidienne (50 & 100 ¥%ngui est continuellement renouvelée. La



composition chimique de cette sérosité est procheélum sanguin. Elle contient des
protéines (entre 50 et 70 g/l), quelgques cellulegype leucocytaire ou histiocytaire
(300 par ml) représentées par des lymphocytes (5@#§ macrophages (40%),
quelques éosinophiles, de rares cellules mésog®li&ette sérosité, régulierement
repartie, joue pour les deux feuillets péritonédexréle d'une bourse séreuse de

glissement (6)(7).

Absorption : I'absorption serait maximum au-dessus du foie dlenau niveau du
Douglas (6)(7). Ce mouvement liquidien, du périoirers les capillaires, explique la
possibilité de passage des germes dans la cimuladanguine (fréquence des
bactériémies dans les péritonites).

- Mouvements des fluides péritonéaux et voie active

Mouvements des fluides le mouvement des fluides intra péritonéaux sestiin
deux directions (6)(7), de haut en bas et de bdmen

Figure n° 01 : Mouvements des fluides intra-péritoeaux (2).
Les fleches en plein indiquent le mouvement emrtibre du cul-de-sac Douglas ; les fleches en pliénti

indiquent le mouvement ascendant, vers les coup@esragmatiques et les fenétres lymphatiques.



Le premier mouvement, de haut en bas, draine lpaces supérieurs vers la
cavité pelvienne. Il est quantitativement peu inguor mais explique certaines
collections du cul-de-sac de Douglas compliquar pathologie sus-mésocolique, ou
habituellement les pathologies sous-mésocolique.

Le mouvement de bas en haut est quantitativemarg phportant. Il fait
remonter, aussi bien en position couchée que dehlasutiquides depuis I'excavation
pelvienne et 'espace sous-meésocolique jusqu’apaes sous diaphragmatiques, par le
chemin des gouttieres pariéto-coliques, essentieli¢ la gouttiere droite, la gauche

pouvant étre cloisonnée par le ligament phrénidmpge. Il se fait sous l'effet d’'un

la pression intra péritonéale est de 20 cm d’eans d&tage sous-meésocolique alors
gu’elle est de 8cm dans I'étage sus-mésocoliquest@e mouvement de bas en haut
qui explique le drainage lymphatique actif de lavitga péritonéale. Il explique
également la possibilité d'abcés sous phréniqueptiqoant une pathologie infectieuse

née en sous-mésocolique (6) (7).

Drainage lymphatique actif: ce drainage s’effectue dans un seul sens : cavité
péritonéale — fenétres mésothéliales diaphragmediguymphatiques diaphragmatiques
— canal thoracique — circulation générale. Le pgssmidirectionnel de fluides a travers
ces structures constitue la voie d’épuration duitgige. Ce mécanisme, qui dépend de
la taille et du nombre des fenétres ouvertes,ectie en deux phases qui sont fonction
des mouvements respiratoires et de la différencg@rdssion entre I'abdomen et le

thorax :
- une phase expiratoire marquée par I'afflux de tdeyséritonéal au travers des

fenétres mésothéliales juxta-diaphragmatiques gsient ouvertes dans les lacunes

lymphatiques collectrices ;

- une phase inspiratoire marquée par ['éjection \geardes lymphatiques
diaphragmatiques vers les collecteurs thoracigsmss I'effet du gradient de pression
abdomino-thoracique.



IIl. BASES PHYSIOPATHOLOGIQUES (9) (10)

Tout stimulus inflammatoire entraine immédiatemamé vasodilatation et une
augmentation de la perméabilité des vaisseaux pérnéaux provoquées par une

libération d’histamine et de prostaglandine a paes mastocytes et macrophages.

Il'y a un afflux important des neutrophiles durbest 4 & 6 premiéeres heures du
début de l'infection. Cet afflux est di essentrakémt a la libération de leucotriene B4 a
partir des macrophages, des mastocytes et deopkilds eux-mémes. Au cours d’'une
péritonite bactérienne, trois mécanismes de défiatseriennent pour nettoyer la cavité
péritonéale :

- la premiére ligne de défense est représentée par lenphatiques
diaphragmatiques. Les mouvements diaphragmatigaes provoquer une circulation
ascendante du contenu péritonéal pour l'amener aatact du péritoine
diaphragmatique, dont la structure particuliérenr un rapide passage dans les
lymphatiques. Les microbes passent ensuite darisclaation générale ou ils vont étre

détruits par les mécanismes de défense systémique ;

- une deuxiéme ligne de défense est représentééaffarxl de polynucléaires, de
macrophages, ainsi que par I'exsudation de substamuai favorisent la phagocytose et
la destruction des bactéries (opsonine, anticarpsplément). Ces substances sont
également responsables d’'une vasodilatation etaugenentation de la perméabilité

vasculaire ;

- la troisieme ligne de défense est représentéeapacalisation des phénomenes
inflammatoires a l'augmentation I'adhérence formpar la transformation du
fibrinogene en fibrine. Ces substances sont égalerasponsables d’'une vasodilatation

et une augmentation de la perméabilité vasculaire.

IV. CLASSIFICATION DES PERITONITES (1) (2)

Il 'y a plusieurs types de classification mais clestlassification de Hambourg
qui est la plus utilisée. D’aprés Hambourg, il dsissique de distinguer trois types de

péritonites en fonction du mode de contaminatiopélitoine ¢f. Tableau n° 01).



IV.1. Péritonites dites « primitives »

Rares, elles correspondent aux infections de laéperitonéale qui surviennent
en l'absence de foyer infectieux primaire intra@dal ou de solution de continuité
du tube digestif. La contamination péritonéale @i¢ fpar voie hématogene au cours
d’'une bactériémie ; cependant ce mécanisme n'eftapiement pas le seul au cours
des péritonites tuberculeuses (aujourd’hui exoepelles), ni dans les infections
d’ascite du cirrhotique (qui présentent I'étioleda plus fréquente dans ce groupe) : la
stase splanchnique pourrait alors favoriser legggstrans mural des bactéries depuis la

lumiere digestive.

Ce sont des infections & un seul germe (strept@;ogueumocoque chez
'enfant, Entérobactéries surtout chez [l'adultektte flore monomorphe étant
caractéristique des péritonites primitives.

Tableau n° 01 : Classification de Hambag des péritonites (3)

Péritonite primitive

Péritonite spontanée de I'enfant
Péritonite spontanée de 'adulte (pneumocoquegctiofe d’'ascite etc.)
Péritonite au cours des dialyses péritonéales

Péritonite tuberculeuse

Péritonite secondaire

Perforation intrapéritonéale (suppuration aigué)
Perforation gastro-intestinale, nécrose de la patestinale
Pelvipéritonite

Péritonite aprés translocation bactérienne

Péritonite postopératoire

Péritonite post-traumatique

Péritonite tertiaire

Péritonite sans germes ou avec germes a faibleopquathogene

Péritonite fungique




IV.2. Péritonites dites « secondaires »

En regle, les péritonites sont secondaires a wienéu tube digestif ou d’'un

viscere intra-abdominal.

La lésion initiale peut étre une suppuration (api@Ete, cholécystite) ou une
nécrose viscérale (strangulation intestinale),uetéo plus souvent une perforation du
tube digestif (ulcére, tumeur). L’inoculation péritale est donc faite par la flore
intestinale poly microbienne, ou le réle pathogeéles entérobactéries (Escherichia
coli) et des anaérobies (Bacteroides fragilis)pgétlominant, et dont la virulence est

accrue par une synergie aéro-anaérobie.

L’évolution de l'infection aprées l'inoculation péonéale dépend d’'une part de
I'infection de celle-ci et de facteurs locaux fagants (comme le sang ou la nécrose
tissulaire), et d’autre part des moyens de défdeséorganisme dont la mise en jeu est
immédiate et complexe : ces moyens sont locawpl@gm, drainage lymphatique) et
systémique (phagocytose, fibrinoformation).

Il y a systématiquement trois possibilités évolesiv laguérison par résorption
du foyer infectieux (par exemple : ulcére perfobatiché) ; la limitation de l'infection
par les moyens de défense, awamstitution d’'un abcés (par exemple : abces péri
colique sur perforation sigmoidienne) ; la consititu d’une péritonite, en cas de faillite

ou de débordement de ces moyens de défense.

V.3 Péritonites dites « tertiaires »

La physiopathologie des péritonites tertiairesezgtore tres mal connue. Elles

surviennent :

- chez des sujets immunodéprimés dont les défensadedo et

systémiques sont tres amoindries ;



- et chez les patients de réanimation dans un cntee

défaillance multi viscérale.

Le passage de bactéries dans la cavité péritorgstlefavorisé par deux
conditions physiopathologiques souvent réunies deszpatients : altération de la
muqueuse digestive et pullulation microbienne démslumiére intestinale. Elles
aboutissent le plus souvent a des sepsis incosirdnt par les laparotomies

interactives que par I'antibiothérapie.

V. DIAGNOSTIC DES PERITONITES (1) (9) (11)

V.1. Diagnostic positif

Le diagnostic de péritonite est en regle géenératdlef Le diagnostic d’'une
péritonite repose essentiellement sur la clinidues. données de I'examen clinique sont
le plus souvent suffisantes et il n'est pas néoessde recourir & des examens
complémentaires poussés. Dans ces situations, Bexgdoration chirurgicale permet
de trancher. La majorité des difficultés diagnastig) se rencontrent lors des péritonites

post-opératoires.
Les signes cliniques d’'une péritonite sont :

Les signes abdominaux : ils sont quasi cornstatpresque toujours au
premier plan. C’est une douleur abdominale integséegralisée ou parfois localisée a
un quadrant de I'abdomen, de début brutal ou pssgrement croissant, accompagnée
ou non de signes infectieux. La contracture esigme essentiel d’une péritonite aigué.
Il s’agit d’'une contracture rigide, tonique, invinle, permanente, et douloureuse des
muscles de la ceinture abdominale. La défenseoriad atténuée de contracture, la
douleur aigué lors de la palpation du cul-de-sa®daglas au toucher pelvien ou la
douleur vive lors de la décompression brutale d’fosse iliaque ont la méme valeur

sémiologique que la contracture qui signe uneairah péritonéale ;
- les signes digestifs d’accompagnement tels quedesssements

et un ralentissement du transit sont trés fréquédatdiarrhée est plus rare ;
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- al'examen clinigue : a la palpation, il y a un é@tsme, une

v _ss

défense ou une contracture. Elles sont souvenrgéees mais elles peuvent étre aussi
localisées. Elles prédominent dans I'hypochondoé ghour les péritonites biliaire, dans
la région sus mésocolique pour les perforationgrgdisodénales, et dans la fosse
iliague droite pour les infections appendiculaieésglans la fosse iliaque gauche pour les
perforations d’origine sigmoidienne. Le touchervp@l est 'examen le plus important
pour diagnostiquer les péritonites. Les touchésiges$ sont douloureux au cul-de-sac
de Douglas ;

Les signes généraux : ils sont en rappeec I'infection et I'hypovolémie. Le
patient est asthénique et déshydraté. La déshyidratast due a I'’hyperthermie, aux
vomissements et a la séquestration de liquide tifigizss les anses intestinales qui peut
étre responsable de désordres hydroéléctrolytiqyeokaliémie, élévation modérée de
I'urée sanguine, I'hyperprotidemie ou plus raremamd hypoprotidemie).

L’'apport des examens complémentaires est utile peudiagnostic d’'une
péritonite. La possibilité d’explorer le patient aiveau de la réanimation est un
avantage certain. La radiographie de I'abdomen paégaration est trés utile pour le
diagnostic des péritonites. Elle peut montrer ureuyomopéritoine qui est un signe
pathognomonique d’une perforation digestive ourdesaux hydroaériques en rapport

avec un syndrome occlusif.
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Croissant gazeux inter-
hépato-diaphragmatique

Figure n° 02. Image radiographique d’un croissant gzeux inter-hépato-
diaphragmatique témoignant un pneumopeéritoine
Source : Malade du Service Réanimation Ghinale HIRA
- L’échographie abdominale a commencé a étre utild@es le diagnostic des
infections péritonéales. La possibilité d’explolempatient au niveau de la réanimation
est un avantage certain (4). Toutefois, les résutle I'échographie sont fonction de

I'expérience des opérateurs.

Le scanner et I'échotomographie abdominale sontytides en dehors du cas
des péritonites post-opératoires. lls peuvent dppdes arguments indirects : signes de
cholécystite aigué, masse dans la région iliaqogedévoquant un abcés appendiculaire

ou une masse de la région gauche évoquant un pégesgmoidien.
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Pneumopéritoine

Figure n° 03. Scanner abdominal sans injection de produit de contraste montrant

I'image d’un pneumopéritoine

Source : Malade du Service Réanimation Chirurgicale HIRA

Pour les examens biologiques, la numération de la formule sanguine montrant
une hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles est un argument pour le diagnostic

de péritonite (associées a des signes cliniques)
V.2. Diagnostic étiologique

Les péritonites primaires sont dues a une infection spontanée monomicrobienne
(péritoine d’origine hématogene ou par translocation). Les causes les plus fréquentes
sont linfection d'ascite a Eschérichia coli chez les cirrhotiques, linfection a
staphylocoque par l'intermédiaire du cathéter chez les patients avec dialyse péritonéale

et la péritonite spontanée a pneumocoque de I'adulte.

Rapport- gratuiti.com i’};
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Parmi les étiologies des péritonites secondairegpéitonites appendiculaires,
les péritonites par perforation d’ulcére et lesitpéites par perforation de diverticule

sigmoidien sont les plus fréquentes

Tableau n° 02 : Etiologies des péritonites. (1)

Perforation de viscére suite a une maladie évoluiv (ulcére, cancer, occlusion,

traumatisme, typhoide, tuberculose, CMV, affectioropportuniste etc.)

Estomac

Voies biliaires

Célon, gréle, diverticule
Utérus ou trompes

Vessie

Nécroses viscérales suivies de perforation dansgéritoine

Cholécystite alithiasique
Infarctus intestinal, occlusion

Pancréatite aigué, cancer du pancréas

Extension de foyers infectieux développés dans kscéres abdominaux

Appendicite compliquée (perforation ou abcés)

Cholécystite compliquée (perforation ou abces)eali@patique compliqué (perforation)
Diverticulite compliquée (perforation)

Pancréatites aigués et abces pancréatiques

Abceés du rein ou périrénal

Abces splénique

Salpingite compliquée (perforation ou abces)

Péritonites postopératoires

Lachage de sutures
Contamination peropératoire, translocation baatéee

CMV : cytomégalovirus.
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Tableau n° 03 : Diagnostic étiologique des péritotas les plus fréquentes. (1)

Péritonite

appendiculaire

Péritonite par

perforation d’ulcere

Péritonite par
perforation de

diverticule sigmoidien

Début progressif brutal progressif

Max. de signes fosse iliaque épigastre fosse iliaque gauche
péritonéaux droite

Fiévre, oui non au début oui
hyperleucocytose

Pneumopéritoine non oui, parfois discret oui

V.3. Diagnostic de gravité

De nombreux scores (5)(6)(7) ont été construitsr mstimer le pronostic des

infections intra-abdominales.

D’une maniére générale, les scores de gravité axravoir les performances

suivantes : évaluation ou stratification du risgben pouvoir discriminant, fiabilité,

reproductibilité, bonne valeur prédictive a I'éareindividuel.

Plusieurs scores ou indices ont été utilisés paerthiner le pronostic des

péritonites, mais le plus utilisé est le Mannheieritenitis Index (MPI) publié par

Wacha et al. (8) en 1987 sur un collectif de 20@8epts. Il est spécifique de la
péritonite. Pour les valeurs de moins de 21, laalit¥ est de 2,3 %, de 22,5 % entre 21

et 29, et atteint 59 % au-dela de 29. Le calcutelscore est plus rapide et plus simple

que les autres scores.
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Tableau n° 04: Mannheimer Peritonitis Index (MPI) @)

FACTEURS DE RISQUES Valeur (en points)

Age > 50ans

Sexe : féminin

Défaillance viscérale*

Cancer

Délai préopératoire > 24 heures
Origine non colique

Péritonite généralisée

Epanchement citrin

o o o ~ b~ b~ N 01 O

Epanchement trouble ou purulent

=
N

Péritonite stercorale

* - Définitions des défaillances d’organeRein (créatinine> 177 pmol T, urée
> 16,7 umolt, oligurie < 20 ml.H) ; Poumon (PaQ < 50 mmHg, PaC©> 50
mmHg) ; Choc (hypo ou hyperdynamique)Qcclusion intestinale(uniguement

si importante) avec paralysie24 h ou ileus complet).

VI. COMPLICATIONS
V.1. Effets sur les grandes fonctions

- Défaillance respiratoire
- Défaillance circulatoire
- Défaillance rénale

- Défaillance hépatique
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VI.2. Troubles métaboliques acide-base

L’équilibre acido-basique est gravement perturbé:y a une acidose
métaboligue accompagnée d’hyperlactacidémie seaenalda diminution de perfusion

et a I'hypoxie tissulaire.

VI.3. Troubles du catabolisme azoté et du métabolise énergétique

Toute élévation thermique de 1°C au-dessus de 8nt@ine une augmentation
de 13% des besoins caloriqgues de base (loi de DEB®oit une majoration de 250

calories environ de la dépense énergétique.

Ainsi, les péritonites aigué réalisent un état gérgatabolisme qui, en I'absence

d’apport calorico-azoté, aboutit a une dénutrigoave.

VI.4. Désordres hémodynamiques

Les désordres hemodynamiques constituent le taliealioc septiquelLe choc
septique se définit par I'insuffisance aigué etatile du flux sanguin artériel a assurer
les besoins en oxygene des tissus au cours d'deetion bactérienne sévere ; tandis
gue le collapsus intéresse les gros vaisseaust we déplétion des cavités droites.

VIl. TRAITEMENT

La rapidité de la prise en charge thérapeutiquepéesgonites semble étre un
facteur majeur du pronostic. Le traitement destpeéites est toujours urgent. Une fois
le diagnostic positif posé, il faut rapidement éealle retentissement de I'infection sur
les grandes fonctions vitales. Ce bilan est utdarpapprécier l'intensité des moyens
thérapeutiques a mettre en route afin de préveniraiter au plus vite une ou plusieurs
défaillances viscérales. Les traitements reposssegngiellement sur la chirurgie, mais

celle-ci doit étre encadrée par un traitement &ottdue et des mesures de réanimation.



17

VII.1. Buts du traitement (12)

Les principaux objectifs du traitement d’une périte sont d’éradiquer le foyer
infectieux, de réparer les lésions du tube digestify en a et corriger les défaillances

viscérales associées.
VII.2. Moyens thérapeutiques
VII.2.1. Moyens médicaux
lls comprennent :

Les mesures de réanimationnotamment la correction des troubles hydro
électrolytigues en utilisant des colloides ou destalloides, la pose d'une sonde
gastrique en aspiration douce et la correction différentes atteintes organiques
comme linsuffisance rénale (qui est souvent duana hypovolémie non ou mal
corrigée), I'insuffisance respiratoire nécessitswit une oxygénothérapie, soit une mise
sous ventilation mécanique apres intubation trdehéiatteinte hépatique ou les

troubles de 'hémostase (11).

- L’antibiothérapie : elle est considéréee comme aalivindispensable a la
chirurgie. L’antibiothérapie doit étre débutée m@ment et toujours avant le début de
I'intervention. L'antibiothérapie doit avoir un sgiee adapté aux infections mixtes aéro-
anaérobies. Les céphalosporines du troisieme gérént une bonne efficacité sur la
bacilles a gram négatif. lls doivent étre assoiciggrativement a un imidazolé actif sur
les anaérobies. Pour les patients allergiques aéta-lactamines, l'association
clindamycine-aminoside peut étre employée. Les ajaires peuvent étre également
utilisés, mais avec un risque d’émergence de seudsistantes. La durée du traitement
d’antibiotique n’a aucune modalité précise. Cegastuteurs proposent de traiter les
patients de cing a quatorze jours (9). Le délaiimimn peut étre encore raccourci en
cas de péritonite peu sévere et totalement éragligaé la chirurgie. Les péritonites
appendiculaires relévent pour la plupart de tragiercourt. Les signes cliniques de
guérison permettent de guider dans la décisionrétar I'antibiothérapie. En pratique,
48 heures d’apyrexie, un retour a la normale déasliddces multiviscérales est un bon

indicateur.
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VII.2.2. Moyens chirurgicaux
Les étapes fondamentales de la cure chirurgicaleeddéritonite sont :

- le prélevement du pus péritonéal pour examen cgtébalogique avec recherche

de germes et antibiogramme (10) ;
- latoilette péritonéale a grande eau avec uneisnlgtlée isotonique chauffée ;
- laréparation des lésions du tube digestif s'ihyae

- et le drainage de la cavité péritonéale dont l&elwoit étre bref car sa présence
peut entretenir ou initier un nouveau processuscitigux ou une érosion des

visceres de voisinage (11).

VII.3. Indications thérapeutiques

Devant toute péritonite, quelle que soit la causspsctée, une intervention
chirurgicale est de régle aprés une mesure de métion (12). De plus, une
antibiothérapie a large spectre sera initieée bisant@alintervention. Elle sera ensuite

adaptée selon les résultats de I'antibiogramme.

VIl.4. Surveillances

L’objectif de la surveillance postopératoire estdafirmer la guérison et la
tolérance du traitement. Elle a pour but aussiéester la reprise de I'infection. La
surveillance clinique quotidienne comprend : I'aapation de I'état général et le
retentissement de la gravité initiale sur les frams vitales, la courbe thermique (<38°5
C), la palpation abdominale, I'aspect et la quéardii liquide de drainage, I'état de la

plaie opératoire et la reprise du transit intestina
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l. OBJECTIFS
Les principaux objectifs de cette étude sont :

- de déterminer la fréquence, les particularités lagiques et les facteurs

pronostiques des péritonites ;

- et d’'apporter des suggestions en matiére de sigatélg soins qui puissent étre

appliguées en vue d’améliorer le devenir des piatien

1. MATERIELS ET METHODES
[1.1. Cadre de I'’étude

C’est une étude rétrospective, descriptive et aigalg, allant du 07 juillet 2007
au 31 juillet 2010, soit une période de trois afdalisée dans le service de Réanimation
Chirurgicale de I'H6pital Universitaire Joseph Rakangy Andrianavalona du Centre

Hospitalier Universitaire d’Antananarivo (CHUA-HUBAR

[1.2. Critére d’inclusion

Nous avons inclus dans I'étude tous les patientplde de 15 ans ayant été
admis dans le service de Réanimation Chirurgicaleard la période d’étude pour

péritonite quelle que soit leur étiologie.

[1.3. Critéres d’exclusion

Nous avons ainsi exclus de cette étude tous lesnpgtqui ont présenté un

tableau clinique de péritonite mais que les dossient incomplets.
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Il.4. Paramétres analysés
Les principaux parameétres a évaluer sont :

- |"a&ge des patientgue nous avons regroupé en cing classes :

= 15425 ans,
= 26a35ans,
= 36 a45 ans,
= 46 ab55 ans,
= >55ans;

- lessignes cliniquegprésentés par les patients, notamment :
» |a douleur abdominale diffuse ou localisée,
* |es nausées et/ou vomissements,
» ['arrét des matieres et/ou de gaz,
» |e ballonnement abdominal,
= lafiévre,
» et les autres signes (tels que la diarrhée, I'héneatla présence de

masse abdominale, ...).

- lesétiologies des péritonitemotamment :
= |es péritonites par perforation gastrique et/ouddumale,
= |es péritonites par perforation intestinale,
» |es péritonites par perforation appendiculaire,
» |es pelvipéritonites,
= et les autres types (telles que les péritonitawipivies et les péritonites

postopératoires).

- I'attitude ou la conduite tenue en premiére intentigrar le patient face a la
péritonite :
» soit une consultation médicale premiere,

* soit une hospitalisation immédiate,
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. soit une automédication en utilisant des produiélicamenteux ou

autres remedes-maisons ;

- le délai d’hospitalisation: c’est la période qui s’écoule entre I'apparitidas
premiers signes cliniques (notamment la douleuroaindale) et I'hospitalisation,
répartie en trois groupes :

» inférieur a 24h,
= 24 348h,
» plus de 48h;

- I"évolution de la maladie soit vers la guérison, soit vers l'apparitionsde

complications postopératoires, soit vers le déesspatients ;
- les facteurs qui influencent I'évolution de la nthéa

I1.5. Analyse et traitement des données

La saisie et I'analyse statistique des donnéegntaites avec le logiciel SPSS
13.0 pour Windows (SPSS, Inc. Chicago, Ill). Lesrialdes quantitatives sont
comparées en fonction des groupes par une anagseatiances. Pour les variables
qualitatives, le test du Khi-carré de Pearsgh ¢era utilisé. Sauf indication contraire,

les données présentées sont les moyennes + Epar(Ey).

Le seuil de significativité a été fixé a une valdarp < 0,05.

[ll. RESULTATS

A la fin de I'étude, sur les 1 225 patients de mlasl5 ans admis dans le service
de Réanimation Chirurgicale du CHUA-HUJRA, il y @&v806 cas de péritonites,
représentant 24,97 % des admissions.

Ces péritonites viennent aui™s rang des motifs d’admission en réanimation

chirurgicale apres les traumatismes craniens dtdesrragies digestives.



22

Sur les 306 cas de péritonites, il y avait 22 catus de I'étude a cause de leurs

dossiers médicaux incomplets ou inexploitables.

Au final, il y avait 284 patients qui ont eu I'obge notre étude.

l1l.1. Caractéristiques démographiques des patients

Tableau n° 05 : Répartition des patients selon I'ag

Tranche d’age Effectif
15 a 25 ans 81
26 a 35 ans 66
36 a 45 ans 55
46 a 55 ans 52
> 55 ans 30

Les patients inclus dans cette étude sont agésbdend a 84 ans avec une

moyenne de 36,97+15,41 ans (Moyenne * Ecart-type).

Les patients de moins de 35 ans étaient les plmbreux, représentant 51,76 %,

soit 147 cas.

Tableau n° 06 : Répartition des patients selon leege

Sexe Effectif

Masculin 188

Féminin 96
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Il y avait une préedominance masculine (188 homrmeai$,66,2 % et 96 femmes,
soit 33,8 %) avec un sex ratio de 1,95.

s0 +
10 -/
30+
20+
1 B

15a 25ans 26 a 35ans 36 a 45ans 46 a 55 ans >55ans

Figure n° 04 : Répartition des patients en fonctiore I'age et du sexe

La prédominance masculine est observée quelle gjtidastranche d’age. De
plus, bien que la différence ne soit pas signifieaf® = 1,632,p = 0,803, la fréquence

des péritonites diminue progressivement en fonctiode I'age chez les deux sexes.

I11.2. Aspects cliniques et étiologiques

La répartition des patients en fonction des sigiiesques présents lors de leur
admission est mentionnée dans le tableau n° 07.
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Tableau n° 07. Répartition des patients selon lesigees cliniques présents a

I'admission
Signes cliniques Effectif
Douleur abdominale 284
Nausées et/ou vomissements 232
Arrét des matieres et/ou de gaz 257
Ballonnement abdominal 163
Fiévre 194
Autres signes 39

D’une maniére générale, la douleur abdominaleusédfou localisée, constitue le

premier motif de consultation de nos patients.

Nous avons également constaté que l'association d@ins trois signes
cliniues est présent pour chaque patient, massda@ation la plus fréquente est:
« douleur abdominale aigué diffuse, nausées etbmuissements et arrét des matieres

et/ou de gaz ». Cette association est présente7€h@2o de nos patients, soit 226 cas.

Toutefois, d’autres signes sont aussi observéarrhdies (25 cas), hématurie (02

cas), masse abdominale palpable (08 cas) et @t I'état général (26 cas).
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Tableau n° 08 : Répartition des patients selon leugtat clinique a 'admission

Etat clinique du patient a I'admission Effectif
Hémodynamique stable 186
Agitation ou troubles de la conscience 112
Etat de choc 97
Détresse respiratoire 65
Altération de I'état général 26

La majorité de nos patients arrivaient dans uné&atodynamique stable (65,5

%, soit 186 cas).

Quatre-vingt-dix-sept cas, soit 34,15 % présentaies leur admission un état
de choc, dont la nature (septique, hypovolémique,cardiogénique) n'a pas été

mentionné dans le dossier d’admission des patients.

Autres : 5

Perforation

Pelvipéritonite : intestinale : 46

17

Figure n° 05 : Répartition des patients selon l'ogine des péritonites

Parmi les 284 cas enregistrés a la fin de I'étud3 cas, soit 47,2 % sont

victimes d’une perforation gastrique.
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Nous avons observé également 02 cas de péritamiteepforation vésicale et 03
cas de péritonites primitives.

Tableau n° 09 : Répartition des patients selon I'aget les |ésions abdominales

Lésions Age
abdominales 15-25ans 26-35ans 36-45ans 46-55ans >55ans

Perforation

gastrique et/ou 40 30 28 25 11
duodénale

Perforation

_ _ 12 10 10 9 5
intestinale

Pelvipéritonite 6 6 2 3 0
Perforation

20 19 16 14 13

appendiculaire
Autres 3 1 1 0 0

2= 10,940 p = 0,8129

Ce sont surtout les sujets jeunes de moins de 8%@rsont les plus sujets a la
péritonite par perforation gastrique et/ou duodénal

Tableau n° 10. Répartition des patients selon lese et les |ésions abdominales

Sexe
Lésions abdominales
Masculin Féminin
Perforation gastrique et/ou duodénale 108 26
Perforation intestinale 27 19
Pelvipéritonite 00 17
Perforation appendiculaire 50 32

Autres 03 02
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z°=47,95 p = 0,0031
Dans cette étude, les perforations gastriques etimdénales étaient surtout

'apanage des hommes.
[11.3. Aspects thérapeutiques et évolutifs

Tableau n° 11. Répartition des patients en fonctiode la conduite tenue par les

patients en premiere intention.

Conduite tenue par les patients Effectif
Consultation médicale premiére 167
Automeédication 64
Hospitalisation immédiate 53

La conduite tenue par les patients en premiéretiote face a la péritonite est, la

plupart du temps, la consultation chez un médetilibee ou dans un centre de santé.

Toutefois, le recours a l'automédication utilisatifférents produits n’est pas

exceptionnel.
Les principaux remedes-maisons utilisés par ldsmatsont :

- les pansements gastriguemns 28 cas ;
- décoction de « vahong dans 26 cas ;

- décoction de nature imprécisgans 10 cas ;
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Tableau n° 12 : Répartition des patients en fonctio du délai d’hospitalisation

Délai d’hospitalisation Effectif
<24H 59
>24-48H 84
> 48 H 141

Pres de la moitié des patients (141 cas, soit 4&)6arrivent a I'hdpital au-dela

des 48 premieres heures apres le premier symptéme.

Le délai moyen d’hospitalisation est de 69,74 #6083H avec des intervalles
allant de 4 H 4 168 H.

Tableau n° 13 : Répartition des patients selon I'aget le délai d’hospitalisation

Délai d’hospitalisation

Age
<24 H 24 a 48 H >48 H
15a25ans 16 24 41
26 4 35 ans 13 18 35
36 a4 45 ans 13 17 25
46 a 55 ans 11 13 28
> 55 ans 06 12 12
2 =3,038 p =0,932

Bien que la différence ne soit pas significativasiconstatons que ce sont surtout

les patients de moins de 35 ans qui arrivent téhdaital.



29

Tableau n° 14 : Répatrtition des patients selon lege et le délai d’hospitalisation

Délai d’hospitalisation

Sexe
<24 H 24a48H >48 H
Masculin 35 59 94
Féminin 24 25 47
7 =1,873 p = 0,392

Ce sont surtout les sujets de sexe masculin gwentra I'hbpital aprés les 48
premieres heures du début des symptomatologiess Meite différence n'est pas

significative et peut étre due au hasard de I'édlamage.

Tableau n° 15 : Répartition des patients selon leéhi d’hospitalisation et la conduite
tenue par les patients

Conduite tenue par les patients en Délai d'hospitalisation
premiére intention <24 H 24 _ 48 H > 48 H
Consultation médicale premiere 16 a7 104
Automédication 12 15 37
Hospitalisation immédiate 31 22 00
¥ =82,51 p = 0,0042

La majorité de nos patients sont référés par deleoms mais arrivent tardivement
a I'hopital. De plus, la pratique de 'automédioatest aussi un facteur a prendre en compte
dans ce retard a I'hospitalisation.

Du co6té thérapeutique, tous les patients ont @@ wéanimation
préopératoire ainsi qu’une intervention chirurggcadle délai moyen entre I'admission du

patient et l'intervention chirurgicale est de 6,3 B avec des extrémes allantde 2 h a 12 h.
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Sur les 284 patients hospitalisés pour péritomiteis avons observé 85 cas de

formes compliquées dont :
- 26 cas de dénutrition sévere ;
- 07 cas d'état de choc survenant en post-opératoirediate ;
- 01 cas de péritonite post-opératoire ;
- 51 cas de déces durant leur séjour en réanimétiourgicale.

La premiere cause de déces est représentée pamflations et/ou leurs

conségquences (état de choc septique avec défailfaigviscérale).

Décés : 51

postopératoire : 1

Figure n°06 : Les principales complications obsenes.

Tableau n° 16 : Répartition des patients selon leéthi d’intervention et le devenir des

patients

Délai d’intervention
Devenir des patients

1a6h >6h
Déces 12 39
Sortie normale 165 68

% =39,84 p = 0,00065 (<0,05)
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Nous avons constaté qu'il y a une relation significative entre le délai d'intervention
et le devenir des patients. Ainsi, plus il y a un retard de l'intervention, plus le nombre de

déces augmente.

Tableau n° 17 : Répartition des patients selon le délai d’hospitalisation et le devenir
des patients

Devenir des patients
Délai d’hospitalisation

Déces Sortie normale
<24H 03 56
24— 48 H 12 72
>48 H 36 105
x° =12,90 p = 0,0016 (<0,05)

Le nombre de patients décédés augmente au fur et a mesure que le délai

d’hospitalisation augmente.
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COMMENTAIRES

Les péritonites sont des infections séveres queswient pour la plupart un
traitement chirurgical urgent. Un traitement amtilgjue adapté doit toujours étre

associé a 'acte chirurgical.

La réanimation pré-, per- et post opératoire dvenir ou traiter I'installation

d’'un syndrome de défaillance multi viscérale.

C’est dire que la prise en charge de cette affieciimopose une bonne
coordination entre I'équipe chirurgicale, I'équig@nesthésie-réanimation et le service

de microbiologie.

Nous avons recruté nos patients dans le servigéatemation chirurgicale du
CHUA-HUJRA. C’est le plus grand service de réaniorathirurgicale a Madagascar.
De plus, c'est le seul centre de référence puldiaéhnimation chirurgicale dans la
capitale.

Cette étude rétrospective de 03 ans portant spéi@onite montre que cette
pathologie, avec une fréquence de 24,97 %, occapiolsieme place des causes
d’admission en réanimation chirurgicale apres rasimhatismes cranio-encéphalique

graves et les hémorragies digestives.

I. CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES
.1 L’age

L’age de nos patient variait de 15 a 84 ans avecruoyenne d’age de 36,97 +
15,41 ans. Nous avons constaté que le nombre diestpacroissait a partir de 20 ans
pour atteindre un pic de fréquence entre 25 etr35 h décroissait ensuite lentement

pour atteindre son taux le plus bas a partir dar@0

L’age moyen de notre population rejoindrait celas ghatients de Harouna dans

leur étude faite a Niger. En effet, 'age des puasieallait de 3 a 80 ans avec un age
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moyen de 23 ans. L’age souvent jeune des patieétd aoté par d’autres auteurs (13)
(14).

Nous avons constaté que les péritonites prédomictesz les patients jeunes.
Ceci s’expliquerait par la jeunesse de la poputeiidViadagascar et pourrait étre aussi
le régime et l'utilisation des produits toxiquedstejue le tabac et l'alcool des

populations jeunes, surtout issus d’'une couchekodéfavorisée.

Dans les études Européennes de Dellinger et aletléglle de Pacelli et al (16),
I'age moyen des patients était respectivement dé%ans et 52+21 ans. Ceci est lié au

vieillissement de la population Européenne.

Dans I'étude de Reis et al (17), il y a une prédmmce de la tranche d’age
supérieure a 80 ans. Toutefois, cette étude neecom@ue les patients de plus de 60

ans.
[.2. Le sexe

Pour I'ensemble de nos patients, nous avons cénsiet prédominance du sexe

masculin a 66,20 % avec un sex ratio de 1,95.

Cette prédominance masculine a été observée dansomdreuses eétudes
antérieures (18)(19)(20)(21)(22).

Ceci pourrait s’expliquer d’'une part par le régietel’'utilisation des produits
toxiques tels que le tabac et I'alcool des popoitetimasculines, et d’autre part par la
négligence et/ou la peur des médecins vis-a-visedaonsultation médicale.

II. ETIOLOGIES

Les infections intra-abdominales et les péritong#est la présence d’'un exsudat
dans la cavité péritonéale dont I'origine est I€gration du tube digestif. Les étiologies
des péritonites sont divisés en deux groupes pdegonites sus méso coliques et les

péritonites sous meéso coliques.
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Dans nos travaux, la principale étiologie de laitpgite est la perforation
gastrique sur ulcére. Elle représente 47,2 % ddfenps Puis, la perforation
appendiculaire avec 28,9 %. La premiere principatielogie était la perforation
d’'ulcere gastro duodénal. Cette étiologie était garable a celui des différents auteurs
(23).

Nous avons également constaté deux cas de peoforatésicale post-
traumatique, trois cas de péritonites primitives spnt toutes d’origine tuberculeuse et
un cas de péritonite postopératoire (la premiétervention était une péritonite par
perforation multiple au niveau du jéjunum, suspectbmme ayant une origine

typhique) chez une jeune fille de 19 ans.

Selon Rotman N et al, les principales causes detmpiées communautaires
chez I'adulte sont la perforation d’ulcére gastnodénal, de diverticulose colique ou de
I'appendicite.

En revanche, la pathologie biliaire et pancréatiguées perforations coliques
(sigmoidite ou cancer compliqué), principales étis des péritonites en Europe, ne se

rencontrent que rarement dans notre pays (24) (25).

A cOté des causes classiques décrites en occidsmprincipales étiologies des
péritonites en Afrique étaient la fievre typhoitkeperforation iléale et les appendicites

compliquées (26).

[ll. DELAI DE PRISE EN CHARGE

Le principal traitement de la péritonite est I'écadion du foyer infectieux. Le
délai entre le début de la maladie et I'intervemtite nos patients était en moyenne de
69,74 + 43,60 H.

Plus le délai entre la rupture de la continuitéeditye et la chirurgie est longue,
plus la contamination est importante permettantdéseloppement d’'un inoculum

bactérien éleveé.
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Nous avons constaté un retard de la prise en cltangene dans tous les pays
Africains (27) (28) (29) (30). Ce retard pourratreéd( a certaines pratiques de
meédecine traditionnelle (priere, ablation breuvageou serait aussi imputable aux
erreurs diagnostigues a la consultation initialeectfiée dans les dispensaires et
cliniques privés car quelque fois, la consultat&ait assurée par les paramédicaux

inexpérimenté dans le domaine.

IV. EVOLUTION

L'importance du retentissement de la péritonitel'stiat général du patient doit

étre évaluée des que le diagnostic de péritoraté aorte.

Le retentissement se limite souvent a des troubiesurs ou modérés liés aux

déperditions hydro électrolytiques.

Les troubles peuvent étre rapidement corrigés etop@ratoire avec une
réanimation standard. Cette réanimation est d’aytkus simple que la prise en charge
du patient a été précoce. Dans ces situationsrgfue le terrain du patient est bon,

I'étape post-opératoire se résumera a un bref sépréanimation chirurgicale.

A l'opposeé, il existe des infections péritonéalestdle retentissement est trés
sévere. Dans ces cas, la réanimation pré-, pepogt opératoire est beaucoup plus

lourde et s’apparente essentiellement a celle éfahseptique sévere.

IV.1. LE DECES

Avec I'avénement du traitement chirurgical des tpéites préné par Kirshner
(31) en 1926, la mortalité de cette affection estsge de 88% entre 1895 et 1905 a 30%
entre 1920 et 1924.

Si la mortalité de la péritonite secondaire varigt35 a 83% en 1926, elle se

situe encore, selon l'origine, entre 0 et 45% (32).
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Indépendamment de toute étiologie, I'évolution @té&imple chez la plupart de
nos malades. Nous avons a déplorer 18 cas de déagsurs de notre étude, soit une

mortalité globale de 6,33 %.

Une étude prospective multicentrique allemandentécestrouve une mortalité
globale de 17% dans une série tres largement caapes péritonites communautaire
(33).

Pour Ohmann et al (34)(35), la mortalité est nefledeca de 30 ans, de 7% entre
30 et 49 ans, de 19 a 24 % entre 50 et 69 angpasde 30% au-dela de 70 ans.

Nous avons constaté que le déces survienne sudinaint la phase post

opératoire immeédiate (durant les 2 premiers joost ppératoire).

Les causes de déces étaient la défaillance makirage suite a un état de choc

septique irréversible.

IV.2. LES CAUSES DE DECES

Les péritonites représentent encore une patholséi@€re responsable d'une
mortalité élevée tout spécialement sur certairmaites ou lorsque les conditions de prise

en charge initiale ne sont pas optimales.

IV.2.1. L'age

Nous avons colligé 51 patients qui étaient décdd@plus jeune patient

avait 17 ans. Nous avons constaté que nos pasentsies sujets jeunes.

Le role de I'age est controversé. Pour certainge isemble pas jouer un
réle défavorable claire (36) alors que pour d’ajten analyse multi variée, il influence
la mortalité (p<0,005)(37).

Pour ceux-ci, 'age n’est pas un facteur de mdéaindépendant car

simplement associé a une plus grande fréquenceatlt®lpgies sous-jacentes, en
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particulier cardio-vasculaires ou cancéreuses. @abmeuses études montrent que les
patients décédeés sont plus ageés (38)(39)(40)(41).

Ainsi, I'age ne serait pas un facteurpdenostique en tant que tel, mais ce sont

les pathologies liées au vieillissement qui setasenrce de mortalité.

IV.2.2. Le sexe

Nous avons une surmortalité chez I'homikhaus avons colligé 12 cas de déces

masculin sur les 18 patients décédeés.

Ce résultat serait associé a un taug pas de cytokines anti-inflammatoire que

chez les femmes (42).

Altaca et al (43), dans son étude mogtre le sexe masculin est parmi d’autres

parametres significatifs, un facteur indépendannhdeavais pronostic.

En revanche, d’autres auteurs suggéuemtc’est le genre féminin qui est associé
a un mauvais pronostic (44)(45). Et d'autres austgd6) observent une mortalité

comparable quel que soit le sexe.

Il ne semble donc pas que les preugenssuffisantes pour retenir le réle du

sexe comme valeur pronostique pour entrainer lesdéc

IV.2.3. Etiologies des péritonites

Le mécanisme lésionnel conditionne eri@ le pronostic infectieux. Dans nos
travaux, la cause de la péritonite est préedomiraédgpperforation gastro duodénal sur

ulcéere.

A I'état normal, I'acidité des secrétsoau niveau de I'estomac diminue la
quantité des bactéries. Certains facteurs favdrikepullulation bactérienne sont: la
prise d'anti-H, ulcére, cancer, présence de sang, et surtouperieration ancienne
>12-24 heures.
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Nous avons constaté que le retard derise en charge joue un rdle de

pronostique selon le site de la perforation.

Dans les pays développés, la péritopae perforation gastroduodénale est
actuellement en régression en raison de I'effiéagit traitement médical de la maladie

ulcéreuse visant I'Helicobacter Pylori.

Les patients avec péritonite ne sontrépéu’en cas d'échec du traitement
médical initialement institué. Par ailleurs, leshieiques chirurgicales ont récemment

évolué avec utilisation de la ccelioscopie.

La recherche d'une étiologie précise pmbrs examens plus modernes
(échographie et scanner) aurait pu éviter une ¢apianie chez plusieurs malades a I'état

général précaire (47).

IV.2.4. Délai de prise en charge hospitaliére

Le délai moyen de la prise en chargga I'hdpital de nos patients était de
69,74 + 43,60 H. Nous avons constaté qu’il y aetard dans la prise en charge. Ceci
pourrait étre lié a certaines pratiques de la médeirtaditionnelle ou pourrait étre une
erreur de diagnostic a la premiére consultatiotialei effectuée dans les dispensaires et

les cliniques privées ou bien I'éloignement du cehbspitalier.
Ceux-ci pourraient expliquer 'augrnedidn de la mortalité dans notre série.

La rapidité de la prise en chargedhéutique des péritonites semble étre pour

la plupart des auteurs un facteur majeur du pran@ss)(49).

Nous convenons avec ces différentsuaatprécités que le délai de la prise en

charge est un principal facteur de mauvais proaosti

A l'opposer, d’autres études ne retpas d’influence du délai de prise en

charge sur la mortalité ou les complications inégdes post-opératoire (50).
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V. LIMITES DE L’ETUDE

C’est une étude qui montre déja 'ampleur du prolelgposé par les péritonites
tant sur le plan social qu’économique. Nous n’avomséaliser cette étude que dans un

seul centre hospitalier de référence.

La majorité des tests statistiques effectués n'a pantré de significativité
malgré les facteurs pronostics évidents. Ceci pgebablement di au caractere

incomplet de la plupart des dossiers médicaux gus avons essayé d’exploiter.

Aussi, bien que nos résultats montrent déja I'amptki probléme posé par les
péritonites tant au niveau social qu’économiques étude a plus grande échelle serait
souhaitable pour déterminer les moindres différergignificatives et pour déterminer
les autres facteurs qui influencent I'évolution ldemaladie en fonction des us et
coutumes de chaque région de Madagascar. D’aillquedles que soient les mesures a
mettre en place afin d’améliorer le pronostic déecenaladie, elles ne peuvent se

concevoir sans une bonne épidémiologie.
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SUGGESTIONS

Pour résoudre aux problemes suscités et surtout améliorer la prise en
charge des péritonites, nous proposons pour l'aveni
- d’avoir une échographie dans nos services aveadialogue qualifié,

d’avoir un scanner dans notre établissement,

de compléter les matériels de laboratoire en féagptur évaluer les désordres

immuno-électrolytiques,

de faire une compagne dinformation par le biaisiné brochure ou d’'une

communication afin d’éviter I'aggravation de la eudike.

de faire une formation des médecins et des paramédisur le diagnostic de la

péritonite pour transférer plus t6t les patients,

de faire les prélevements pour faire des antibiogras pour éviter les
antibiothérapies probabilistes,

d’utiliser les moyens informatiques : pour stoclkes données des malades. Ainsi,

elles seront facilement consultables.

Enfin, nous suggérons de continuer notre étuderaraitiant dans plusieurs

centres hospitaliers de I'le.
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CONCLUSION
La péritonite est une affection responsable ender€0% de mortalité selon la
cause. La péritonite est une urgence en chirutgierainale. Elle occupe la 3éme place

des urgences en chirurgie digestive.

Le diagnostic des péritonites est avant tout dlieigLa pratique d’'un examen
physique correct du malade peut orienter le diagmdsimagerie par échographie et la
radiographie de l'abdomen sans préparation perntetle faire le diagnostic. Le
scanner peut apporter la confirmation diagnost&ueas de doute.

La péritonite impose a coté des gestes chirurgitadigués et exécutés a temps

la mise en ceuvre intensive des ressources de ragoim

D’apres notre étude, la péritonite touche 'homrhes mue la femme avec I'age
souvent jeune des patients. Les étiologies les pieguentes sont la perforation

gastroduodénale sur ulcere, la perforation intaktiet la pelvipéritonite.

Le retard dans la prise en charge diagnostiquieéeapeutique a été le principal
facteur pronostic lié trés souvent a certainesiquas de meédecine traditionnelle
(prieres, breuvage), aux erreurs diagnostiques corigultation initiale effectuée dans

les dispensaires et clinique privée.

Malheureusement dans notre pays, comme dans bgaudes pays en
développement, cette consultation est encore asspa¢ des paramédicaux sans
expérience en la matiére et c’est la I'occasiorttidéa I'attention des décideurs en

politique sanitaire.

A ce retard diagnostique s’ajoute la médiocrité desyens de diagnostic et
surtout d’évaluation des désordres immuno-éledicplgs. Aussi, les compensations
des pertes hydro-électrolytiques et I'antibiothé&agoujours probabiliste, sont loin
d’obéir a la norme. Le seul examen d’'imagerie torgadisponible dans nos hépitaux
est la radiographie de I'abdomen sans préparatiome permet pas une orientation
diagnostique qu'en cas de perforations d’organesuxcr Ces différents criteres

maintiennent le taux de mortalité des péritonitssohotre pays.
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