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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 
solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité.  

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je 
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. 

 La santé de mes malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 
traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

 Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

 Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 
contraire aux lois de l’humanité. 

 Je m’y engage librement et sur mon honneur.  

Déclaration Genève, 1948 

Serment d’Hippocrate 
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L’infection intra-abdominale (IIA) est une inflammation péritonéale aigue en rapport avec 

la présence de micro-organismes pathogènes dans le péritoine. Elle est dite compliquée si 

l’infection est étendue à plus d’un organe, aboutissant à une péritonite localisée ou généralisée. 

Elle est nommée grave quand elle engage le pronostic vital du patient[1]. 

C’est une pathologie chirurgicale pédiatrique fréquente, puisqu’elle occupe la 3ème place 

des urgences chirurgicales digestives après les occlusions et les appendicites aigues. Elle pose 

un réel problème diagnostique vu le polymorphisme symptomatique, et un véritable défi 

thérapeutique. Elle est grevée d’une mortalité et d’une morbidité particulièrement élevées dans 

les pays en voie de développement[2]. 

Deux types de péritonites bien distinctes se démarquent, selon la source de l’inoculum 

responsable des IIA : les péritonites communautaires et celles associées aux soins, qui 

comprennent principalement les péritonites nosocomiales. Ces dernières sont représentées 

essentiellement par les péritonites post-opératoires. 

Les IIA compliquées représentent une des principales causes de sepsis sévère et de choc 

septique chez l’enfant[3]. Elles nécessitent une hospitalisation et une prise en charge 

thérapeutique multidisciplinaire, faisant intervenir le réanimateur, le radiologue, le 

microbiologiste et le chirurgien dont le rôle ne se limite plus au traitement ponctuel de 

l’affection causale, mais aussi à la réalisation des prélèvements des foyers infectieux pour 

identifier le germe en cause et ainsi guider l’antibiothérapie ultérieure. 

Dès que le diagnostic est posé, il faut démarrer une antibiothérapie probabiliste à large 

spectre qui devra être par la suite adaptée aux résultats bactériologiques des prélèvements 

péritonéaux. Cette antibiothérapie doit prendre en considération le caractère polymicrobien des 

IIA,  l’écologie bactérienne du service, mais également l’état clinique du patient [4]. 
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L’émergence de souches bactériennes résistantes rend parfois le traitement de ces 

infections difficile. De ce fait, isoler et identifier les bactéries impliquées dans les IIA 

compliquées est essentiel pour un suivi rigoureux du profil de résistance bactérienne aux 

antibiotiques et pour avoir in fine un impact thérapeutique positif face à cette affection grave. 

Cependant, la littérature concernant la population pédiatrique est peu abondante et ne 

permet pas d’asseoir des lignes directrices claires. 

L’objectif de ce travail, était : 

• Identifier les germes incriminés dans ces infections afin d’évaluer leur sensibilité aux 

antibiotiques disponibles et de proposer des schémas thérapeutiques efficaces. 

• Étudier le profil épidémiologique et clinique des IIA compliquées et graves de l’enfant. 
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I. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude descriptive et rétrospective, étalée sur une période de 10 ans, depuis 

le 10/09/2012 jusqu’à 07/02/2022. 

II. Lieu de l’étude : 

Cette étude a eu lieu dans le service de réanimation pédiatrique du CHU Mohamed VI de 

Marrakech. Elle a concerné les enfants admis dans les suites opératoires d’une IIA compliquée et 

grave en provenance du bloc opératoire de chirurgie pédiatrique. Les patients avaient transité au 

préalable par le service des urgences pédiatriques, ou bien étaient hospitalisés initialement dans 

un service de pédiatrie. 

Cette étude a été faite en étroite collaboration avec le service de chirurgie pédiatrique B 

et le service de microbiologie du CHU Mohamed VI de Marrakech. 

III. Population cible et échantillonnage : 

L’échantillonnage contient les cas répondant aux critères d’inclusion. 

1. Critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans cette étude l’ensemble des enfants âgés de moins de 15 ans, opérés 

pour une infection intra-abdominale compliquée, ayant une documentation bactériologique et 

qui ont présenté des signes de gravité nécessitant une prise en charge en réanimation, tels que : 

• Des difficultés opératoires, avec une durée prolongée de l’intervention. 

• Une instabilité hémodynamique péri-opératoire. 

• Un sepsis grave ou choc septique. 

• Un mauvais état général pré opératoire. 
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2. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de notre étude : 

• Les infections intra-abdominales non compliquées. 

• Les nouveaux nés. 

• Les enfants opérés pour une IIA compliquée sans signes de gravité. 

• Les IIA compliquées sans documentation bactériologique (prélèvements faits mais non 

acheminés – culture stérile). 

• Tous les dossiers incomplets. 

IV. Collecte des données : 

Le recueil des données a été établi à l’aide d’une fiche d’exploitation, remplie à partir du 

système informatisé hospitalier HOSIX. 

Cette fiche contient : 

• Les caractéristiques démographiques des patients : âge, sexe, origine, antécédents, motif 

d’hospitalisation, date d’admission. 

• Les paramètres cliniques et paracliniques (imagerie et biologie). 

• Les données sur la prise en charge thérapeutique : chirurgicale (voie d’abord, acte 

chirurgical, prélèvement du liquide péritonéal, drainage) et médicale (antibiothérapie 

probabiliste, adaptation de cette dernière selon les résultats de l’antibiogramme) . 

• Les données sur les résultats de l’étude bactériologique du liquide péritonéal (germes en 

cause- antibiogrammes). 

• L’évolution au cours de l’hospitalisation (durée de séjour en soins intensifs, mortalité et 

morbidité) et les complications locales et générales. 
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V. Analyse statistique : 

Les données recueillies ont été saisies et traitées à l’aide du logiciel Microsoft Excel 2010. 

L’analyse statistique a fait appel aux méthodes simples d’analyse descriptive. Les 

variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et pourcentages, et les variables 

quantitatives en moyennes et écarts type ou en médianes et interquartiles. 

VI. Prise en charge des infections intra-abdominales compliquées : 

La prise en charge des infections intra-abdominales compliquées de l’enfant est 

multidisciplinaire. Elle fait intervenir l’urgentiste, le réanimateur, le chirurgien, le radiologue et le 

microbiologiste. 

1. Prise en charge préopératoire : 

Le diagnostic des IIA compliquées est clinique. Il s’agit le plus souvent d’un tableau 

d’occlusion intestinale fébrile. 

L’examen clinique doit rechercher les signes de gravité, en particulier une instabilité 

hémodynamique : tachycardie, allongement du temps de recoloration cutanée, froideur des 

extrémités, marbrure, oligurie, troubles de la conscience, plus tardivement une hypotension 

artérielle. 

Certains examens complémentaires peuvent être utiles pour orienter l’enquête 

étiologique et guider le traitement médical de l’infection et le traitement chirurgical de la cause. 

L’échographie abdominale est l’examen de choix à réaliser. La tomodensitométrie est réservée 

aux doutes diagnostiques. 
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Dès la confirmation du diagnostic d’une péritonite, il faut une préparation préopératoire : 

• Remplissage vasculaire par des solutés cristalloïdes isotoniques. 

• Antibiothérapie probabiliste, qui consiste en : 

o C3G + Métronidazole 

o C3G + Métronidazole + Aminoside 

o Amoxicilline-Acide clavulanique + Aminoside 

o Amoxicilline-Acide clavulanique seul 

o Pipéracilline-Tazobactam 

• Parfois l’utilisation des drogues vasoactives est nécessaire en cas d’état de choc septique. 

• Bilan biologique préopératoire : 

o Hémogramme et CRP : Ils sont utiles afin de pouvoir évaluer l’intensité du syndrome 

inflammatoire et suivre l’évolution pour juger l’efficacité du traitement antibiotique. 

o Groupage sanguin et bilan d’hémostase. 

o Ionogramme sanguin, bilan rénal et hépatique. 

2. Prise en charge préopératoire : 

Le traitement chirurgical représente l’essentiel de la thérapeutique. Il consiste en un 

lavage péritonéal avec suppression de la cause de l’inoculum. 

Au cours de l’intervention chirurgicale, un prélèvement du liquide péritonéal à l’aide 

d’une seringue stérile doit être effectué. Ce dernier doit être transvasé dans un tube stérile et 

acheminé au laboratoire pour étude bactériologique. 

 

 



Microbiologie des infections intra-abdominales compliquées et graves de l’enfant 

9 

3. Prise en charge post-opératoire au service de réanimation pédiatrique : 

À l’admission, les enfants sont le plus souvent encore intubés à l’arrivée du bloc 

opératoire. Ils doivent bénéficier d’un réchauffement, de la recherche des signes d’hypo 

perfusion périphérique (Marbrure, allongement du temps de recoloration…) et d’un monitorage : 

scope, saturomètre, pression artérielle non invasive ou invasive, diurèse, température. Un 

remplissage vasculaire guidé par la volémie doit être effectué. Il doit être accompagné par 

l’administration d’antalgique et si nécessaire des drogues vasoactives (La noradrénaline est le 

vasopresseur de choix). Par ailleurs, il faut réaliser des hémocultures, un bilan infectieux, et un 

bilan biologique complet à la recherche des défaillances d’organes : 

• Hypoxémie (GDS). 

• Acidose métabolique (GDS) et hyperlactatémie. 

• CIVD (NFS, crase sanguine). 

• Insuffisance rénale aiguë (ionogramme/ urée/ créatinine). 

• Dysfonction hépatique (bilan hépatique). 

L’extubation des enfants ne sera effectuée qu’après réveil complet et stabilité des 

fonctions vitales. 

Au cours de l’hospitalisation, on veillera à assurer les éléments suivants : 

• Adaptation de l’antibiothérapie selon les résultats de l’antibiogramme. 

• Surveillance des constantes vitales, température et diurèse. 

• Surveillance biologique. 

• Soins locaux et changement de pansement. 

• Alimentation entérale ou parentérale. 

• Nursing 



Microbiologie des infections intra-abdominales compliquées et graves de l’enfant 

10 

 

 

 

 

 

 

 

 
RÉSULTATS  

   
 

 

 

 

 

 



Microbiologie des infections intra-abdominales compliquées et graves de l’enfant 

11 

I. Données épidémiologiques : 

1. Fréquence : 

Durant la période de l’étude, parmi 703 patients opérés au bloc opératoire de chirurgie 

pédiatrique pour abdomen aigu compliqué,80 enfants avaient des signes de gravité ayant 

nécessité une prise en charge au service de réanimation pédiatrique, soit 11% de l’ensemble des 

enfants opérés. 36 patients parmi eux avaient une documentation microbiologique (culture 

positive du liquide péritonéal), soit un taux de positivité de 45%. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

703 enfants opérés pour une 
Infection intra-abdominale 

Compliquée. 

80 enfants présentaient 
des signes de gravité 

(admission en réanimation) 

36 enfants avaient 
une documentation 

microbiologique 
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2. Sexe : 

Le sexe masculin était dominant avec 23 garçons soit 64% des cas, et 13 filles soit 36% 

des cas (Figure 1). 

Le sexe ratio était de 1 ,76 (23garçons / 13filles). 

 

Figure 1 : Répartition des Patients selon le sexe. 

3. Âge : 

L’âge des patients qui présentaient une culture positive du liquide péritonéal, variait 

entre 3 mois et 14 ans avec une moyenne de 7 ans (Figure 2). La tranche d’âge dominante se 

situe entre 6 et 10 ans. 

 

Figure 2 : Répartition des patients en fonction des tranches d'âge. 
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4. Origine géographique : 

53% des patients étaient d’origine urbaine, et 44% d’origine rurale (Figure 3). 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon la distribution géographique. 

II. Etape préopératoire : 

1. Antécédents : 

28% des patients avaient des antécédents pathologiques : 

1.1. Antécédents médicaux : 

• 1 patient suivi pour maladie de Castelman. 

• 1patient avait un antécédent de tuberculose péritonéale. 

• 1 patient avait une otite séromuqueuse chronique. 

1.2. Antécédents chirurgicaux : 

• 1 patient a été opéré pour péritonite sur épaississement colique. 

• 2patients sont bénéficiés d’une appendicectomie. 

• 2 patients ont été opérés pour péritonite appendiculaire. 

• 1 patient avait bénéficié d’une amygdalectomie avec ablation des végétations adénoïdes. 

• 1 patient a été opéré pour atrésie des voies biliaires. 
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2. Données cliniques : 

2.1 Début de la symptomatologie : 

Le début de la symptomatologie était brutal chez 24 patients soit 66% des cas. 

2.2 Etat général : 

30 patients soit 83% des ca savaient un mauvais état général, dont 19 avaient des signes 

de déshydratation (52% des cas). 

1.3 Instabilité hémodynamique : 

15 enfants soit 41%des cas ont présenté des signes de sepsis. 5 patients (14%) étaient en 

choc septique. 

3. Données paracliniques : 

Le diagnostic des IIA compliquées est essentiellement clinique, ceci dit : 

• 11 patients soit 30% des cas ont bénéficié d’un ASP face debout. 

• 8 patients (22%) ont bénéficié d’une échographie abdominale. 

• 2 patients ont bénéficié d’un scanner abdominal. 

4. Bilan préopératoire : 

Le bilan préopératoire a mis en évidence : 

• Une anémie chez 22 patients (58%) : normo chrome normocytaire chez 7 patients, 

hypochrome microcytaire chez 15 patients. 

• Une hyperleucocytose à prédominance neutrophile chez 35 patients (97%). 

• Une leucopénie chez 1 seul patient 

• Une thrombopénie chez 10 patients (27%). 

• Un TP inférieur à 50% chez 8 patients (22%). 
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5. Prise en charge préopératoire : 

5.1 Mesures de réanimation : 

Un remplissage vasculaire a été réalisé chez tous les patients. Les solutés cristalloïdes 

étaient utilisés dans tous les cas. 

L’utilisation des drogues vasoactives a été nécessaire chez 5 patients. 

5.2 Antibiothérapie probabiliste : 

Une antibiothérapie probabiliste a été instituée chez tous les patients, elle était souvent 

prescrite par l’équipe chirurgicale en concertation avec l’équipe de réanimation. Elle était basée 

sur : 

• C3G + Métronidazole + Gentamicine chez 15 patients soit 41% des cas. 

• C3G + Métronidazole chez 10 patients soit 28% des cas. 

• Amoxicilline-acide clavulanique + Métronidazole chez 5 patients (14%). 

• Amoxicilline-acide clavulanique chez un seul patient (3%). 

Parfois la gravité du tableau clinique ou le contexte post-opératoire avaient justifié 

l’introduction d’autres associations antibiotiques, à savoir : 

• Imipenème + Amikacine chez 3 patients (8%). 

• Pipéracilline / Tazobactam + Amikacine chez 2 patients (6%). 
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III. Etape per-opératoire : 

1. Traitement chirurgical : 

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical pour traiter à la fois la 

péritonite et l'étiologie de cette dernière. 

1.1. Traitement de la péritonite : 

Le traitement de la péritonite aigue généralisée a nécessité une large voie d’abord 

médiane, qui a permis une exploration totale de la cavité péritonéale chez tous les patients. 

Une évacuation du liquide d’épanchement ainsi qu’un lavage abondant de la cavité 

péritonéale ont été réalisés suivant un procédé de lavage et aspiration jusqu’à obtention d’un 

liquide clair avec mise en place d’un drain aspiratif à la fin du geste opératoire chez tous les 

patients. 

1.2. Nature du liquide péritonéal : 

Le liquide péritonéal était purulent chez 24 patients soit 67% des cas, hémopurulent chez 

10 patients soit 28% des cas, et franchement hématique chez 2 patients soit 5% des cas (Figure 

4). 

 

Figure 4 : Répartition selon l’aspect du liquide péritonéal 
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1.3. Traitement étiologique :(Tableau I) 

Tableau I: Gestes chirurgicaux à visée étiologique : 

2. Incidents per-opératoires : 

25 patients soit 69% des cas ont présenté des incidents per-opératoires : 

• Hypothermie chez 12 patients (33%). 

• Désaturation chez 4 patients (11%). 

• Choc septique chez 5 patients (14%). Ces derniers ont nécessité l’introduction de drogues 

vasoactives et un changement de l’antibiothérapie initiale au cours de l’intervention 

chirurgicale : 

o Imipenème + Amikacineà la place de l’association C3G + Métronidazole chez 1 

patient. 

o Imipenème + Amikacine à la place de l’association Amoxicilline-acide clavulanique + 

Gentamicine chez 2 patients. 

o Pipéracilline / Tazobactam + Amikacine à la place de l’Amoxicilline-Acide 

clavulanique seul chez 1 patient. 

o Pipéracilline/Tazobactam + Amikacine à la place de l’association Amoxicilline-acide 

clavulanique + Gentamicine chez 1 patient. 

• Saignement chez 4 patients. 2 ont nécessité une hémostase chirurgicale et un 

remplissage vasculaire, les 2 autres une transfusion sanguine. 

Geste chirurgical Nombre de patients 

Appendicectomie 25 

Résection-anastomose intestinale 5 

Résection-stomie intestinale 6 
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3. Etiologies : 

L’origine initiale de l’inoculum était différente d’un patient à l’autre. 

Les différentes étiologies retrouvées chez nos patients étaient :(Tableau II ) (Figure 5) 

Tableau II : Répartition des péritonites aigues généralisées selon l’étiologie 

Etiologie Nombre de cas Pourcentage 

Péritonite appendiculaire 19 53% 

Péritonite post traumatique 7 19% 

Péritonite post opératoire 5 13% 

Péritonite sur invagination intestinale aigue 2 5% 

Péritonite biliaire 2 5% 

Péritonite stercorale 1 3% 

 

 

Figure 5 : Répartition selon l’étiologie 

 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

pértonite 
Appendiculaire 

péritonite post 
traumatique 

péritonite post 
opératoire 

péritonite sur 
invagination 

intestinale aigue 

Péritonite biliaire péritonite 
stercorale 



Microbiologie des infections intra-abdominales compliquées et graves de l’enfant 

19 

IV. Etape post-opératoire : 

1. Suites opératoires: 

 

Figure 6 : Evolution des enfants en post-opératoire 

14 patients (39%) avaient des suites opératoires immédiates simples : reprise du transit 

précoce, disparition des signes d’irritation péritonéale et absence de complications chirurgicales 

(Figure 6). 

Cependant, 22 malades (61%) ont eu des suites opératoires compliquées (Figure 7). 

 

Figure 7 : Complications post-opératoire 
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• 12 patients (33%) ont présenté un choc septique avec une défaillance multi viscérale chez 

9 malades, une dysfonction rénale chez 10, des troubles de la crase sanguine chez 11 

enfants et une cytolyse hépatique chez 8 patients. 

• 7 enfants (20%) ont nécessité une reprise chirurgicale pour péritonite post-opératoire 

suite à une suppuration de la paroi chez 5 patients et un lâchage de suture chez 2 

patients. 

• 3 enfants (8%) ont présenté une détresse respiratoire suite à une atélectasie post-

opératoire. 

2. Changement de l’antibiothérapie : 

• Sans preuve microbiologique : 

L’aggravation du tableau clinique et la perturbation du bilan infectieux a justifié le 

changement de l’antibiothérapie probabiliste avant les résultats de l’antibiogramme chez 8 

patients : 

• 4 patients étaient mis sous Imipenème + Amikacine à la place de l’association C3G + 

Métronidazole. 

• 2 patients étaient mis sous Imipenème + Amikacine à la place de l’association AAC + 

Gentamicine. 

• 2 patients étaient mis sous Pipéracilline /Tazobactam à la place de l’association C3G + 

Métronidazole + Gentamicine. 

• Avec preuve microbiologique : 

- Délai de positivité : 

Le délai moyen entre l’admission des patients et la réception du résultat de l’étude 

microbiologique était de 2 jours avec des extrêmes allant de 1 à 5 jours. 
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- Antibiothérapie adaptée : 

L’adaptation thérapeutique selon les résultats de l’antibiogramme a été appliquée chez 

tous les patients, hormis un seul cas où le décès de l’enfant a précédé les résultats de 

l’antibiogramme. 

Chez 31 patients (86%), l’antibiothérapie fut maintenue car elle était adaptée au germe 

isolé. Tandis que, chez 4 malades (11%), le traitement initial a été réajusté en ayant recours à 

une antibiothérapie à plus large spectre 

• 1 malade a bénéficié de l’administration de la colistine +Imipenème à la place   de 

l’association Pipéracilline/Tazobactam + Amikacine. 

• 1 malade a été mis sous l’association Ciprofloxacine + Gentamicine à la place de 

l’association C3G + Métronidazole + Gentamicine. 

• 1 malade a été mis sous Ertapénème à la place de l’association C3G+Métronidazole. 

• 1 malade a bénéficié de l’administration du Méropénème +Ciprofloxacine à la place de 

l’association C3G+Métronidazole. 

V. Données microbiologiques : 

1. Profil bactériologique des hémocultures : 

7 patients soit 19% des cas avaient une hémoculture positive ; celle-ci a mis en évidence 

une : 

• Bactériémie à Escherichia coli chez 3 patients. 

• Bactériémie à Staphylocoques à coagulasse négative chez 2 patients. 

• Bactériémie à Streptocoque alpha hémolytique chez un seul patient. 

• Bactériémie à Enterobacter cloacae chez un seul patient. 
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2. Profil bactériologique des prélèvements du liquide péritonéal : 

Parmi les prélèvements péritonéaux, 36 étaient positifs. Ils ont permis d’isoler 76 

souches bactériennes réparties sur 23 espèces bactériennes différentes. Le taux d’isolement des 

BGN et des CGP étaient respectivement 62% et 38%. (Figure 8) 

 

Figure 8 : Résultats de l’examen direct après coloration de GRAM 

La culture était mono-microbienne dans 12 prélèvements soit 34% des cas, et poly 

microbienne dans 24 prélèvements soit 66% des cas. (Figure 9) 

 

Figure 9 : Distribution des résultats de la culture selon le nombre de germes isolés 
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Les bacilles à gram négatif (BGN) étaient représentés principalement parles 

entérobactéries (88%) dont l’Escherichia coli qui constitue la moitié (50% des BGN et 32% de 

l’ensemble des isolats), suivi par l’Enterobacter cloacae (11% des BGN), Klebsiella pneumonia (8% 

des BGN) et Morganella morgani (4% des BGN). Moins fréquemment isolées étaient les autres 

entérobactéries : (Figure 10) 

• Citrobacer freudii (3% des BGN). 

• Cirobacer yongae (3% des BGN). 

• Kluevera ascorbata (3% des BGN). 

• Enterobacter sakazaki(3% des BGN). 

• Proteus vulgaris (3% des BGN). 

Les BGN non fermentaires représentaient 9% de l’ensemble des BGN, dont le 

Pseudomonas aeruginosa (6% des BGN) et l’Acinetobacter baumanii (3% des BGN). 

Les comamonadaceas étaient les moins isolées. Ils représentaient 3% des BGN ; la 

Comamonas kerstersii était la seule espèce isolée. 

 

Figure 10 : Répartition des bactéries de type bacilles à gram négatifs 
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Les Cocci à gram positif (CGP) étaient représentées principalement par la famille des 

streptocoques qui a constitué 33% des isolats bactériens et 85% des CGP. Les Entérocoques 

étaient majoritaires (24% des CGP) : Enterococcus feacalis (13% des CGP) et Enterococcus faecium 

(11% des CGP). (Figure 11) 

L’isolement du Streptocoque anginosis était non négligeable ; il représentait 18% des 

CGP. 

Les autres espèces de la famille des streptocoques étaient par ordre de fréquence : 

• Streptocoque de groupe D (11% des CGP). 

• Streptocoque alpha-hémolytique (8% des CGP). 

• Streptocoque pyogène (8% des CGP). 

• Streptocoque pneumonia (8% des CGP). 

• Streptocoque non hémolytique (5% des CGP). 

• Streptocoque béta-hémolytique (5% des CGP). 

Les staphylocoques étaient moins identifiés (15% des CGP) : 

• Staphylocoque à coagulase négative (8% des CGP). 

• Staphylocoque aureus (5% des CGP). 
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Figure 11 : Répartition des bactéries de type Cocci à gram positif. 

Au total, les principales bactéries isolées étaient les entérobactéries (55% des isolats), 

dont l’Escherichia coli qui était l’espèce la plus identifiée (32% des isolats), suivies par les 

streptocoques (33% des isolats) dont les Entérocoques sont majoritaires (9% des isolats). 

La répartition des isolats bactériens selon les espèces et la fréquence est représentée 

dans le tableau suivant : (Tableau III) 
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Tableau III : Répartition des isolats selon les espèces 

Isolats bactériens Nombre Pourcentage 

Bacilles à Gram négatif (BGN) 48 62% 

Entérobactérie 43 55% 

Escherichia coli 26 32% 

Entérobacter cloacae 6 6% 

Klebsiella pneumonia 4 4% 

Citrobacer freudii 1 2% 

Cirobacer yongae 1 2% 

Kluevera ascorbata 1 2% 

Morganella Morganii 2 3% 

Enterobacter Sakazakii 1 2% 

Proteus vulgaris 1 2% 

BGN non fermentaires 4 5% 

Acinetobacter baumanii 1 2% 

Pseudomonas aeruginosa 3 3% 

Comamonadaceas 1 2% 

Comamonas kerstersii 1 2% 

Cocci à Gram positif (CGP) 28 38% 

Enterococcus faecalis 4 5% 

Enterococcus faecium 3 4% 

Streptocoque anginosus 6 7% 

Streptocoque de groupe D 3 4% 

Streptocoque béta-hémolytique 1 2% 

Streptocoque alpha-hémolytique 2 3% 

Streptocoque pyogène 2 3% 

Streptocoque non hémolytique 1 2% 

Streptocoque pneumonia 2 3% 

Staphylocoque à coagulase négative 2 3% 

Staphylocoque aureus 1 2% 
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3. Etat de résistance des principaux isolats aux différents antibiotiques : 

Dans notre travail, nous avons étudié la sensibilité et la résistance des bactéries les plus 

fréquemment isolées vis-à-vis des différents antibiotiques. 

3.1 Etude des états de résistance des Bacilles à gram négatif : 

a. Entérobactéries : 

a.1. Escherichia coli : 

Les souches d’Escherichia coli ont présenté des taux de résistance élevés vis-à-vis de 

l’Amoxicilline et l’Amoxicilline-clavulanate (respectivement 69% et 38%). Tandis que la résistance 

aux C3G par production des BLSE a été notée chez 8% des isolats. Le même taux a été constaté 

pour les Fluoroquinolones. 

La résistance à la Triméthoprime-sulfaméthoxazole était non négligeable, car 35% des 

isolats ont été résistants à cet antibiotique. 

Le taux de résistance aux C4G était faible (4% des isolats), de même pour les Aminosides. 

Cependant, toutes les souches isolées d’Escherichia coli étaient sensibles aux 

carbapénèmes et à l’Amikacine (Tableau Ⅳ ). 
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Tableau Ⅳ : Taux de résistance des Escherichia coli aux différents antibiotiques 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Amoxicilline 18 69% 

Amoxicilline-Clavulanate 10 38% 

Céftazidime 2 8% 

Céfotaxime 2 8% 

Céftriaxone 2 8% 

Céfépime 1 4% 

Imipenème 0 0% 

Ertapenem 0 0% 

Méropénème 0 0% 

Ciprofloxacine 2 8% 

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole 9 35% 

Amikacine 0 0% 

Gentamicine 1 4% 
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a.2. Entérobacter cloacae : 

Les Enterobacter clocae présentaient un taux de résistance élevé (67%) vis-à-vis des C3G. 

La résistance aux C4G a été notée chez la moitié des isolats. Par ailleurs, le même taux de 

résistance a été relevé pour l’Ertapenem par production de carbapénèmases type NDM (New 

Delhi métallo-β-lactamase), alors que la sensibilitéaux autrescarbapénèmes était conservée. 

33% des isolats ont présenté une résistance à la Ciprofloxacine,à la Triméthoprime-

Sulfaméthoxazole et à la Gentamicine.Tandis que pour l’Amikacine, la sensibilité était de 100% 

(Tableau V). 

Tableau V : Taux de résistance des Enterobacter cloacae aux différents antibiotiques 

a.3. Klebsiella pneumoniae : 

Une seule souche de Klebsiella pneumoniae était résistante aux C3G (par production des 

BLSE), aux C4G, à la Triméthoprime-Sulfaméthoxazole et à la Ciprofloxacine. Tandis que toutes 

les souches étaient sensibles aux carbapénèmes, l’Amikacine et la Gentamicine (Tableau VI). 

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Céftazidime 4 67% 

Céfotaxime 4 67% 

Ceftriaxone 4 67% 

Céfépime 3 50% 

Imipenème 0 0% 

Ertapenem 3 50% 

Méropénème 0 0% 

Ciprofloxacine 2 33% 

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole 2 33% 

Amikacine 0 0% 

Gentamicine 2 33% 
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Tableau VI : Taux de résistance des Klebsiella pneumoniae aux différents antibiotiques 

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Céftazidime 1 25% 

Céfotaxime 1 25% 

Ceftriaxone 1 25% 

Céfépime 1 25% 

Imipenème 0 0% 

Ertapenem 0 0% 

Méropénème 0 0% 

Ciprofloxacine 1 25% 

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole 1 25% 

Amikacine 0 0% 

Gentamicine 0 0% 

b. BGN non fermentaires : 

b.1. Pseudomonas aerginosa : 

Toutes les souches isolées des Pseudomonas aerginosa étaient sauvages. Une seule 

souche était résistante à la Ciprofloxacine (Tableau VII). 

Tableau VII : Taux de résistance des Pseudomonas aeruginosa aux différents antibiotiques 

Antibiotiques Nombres de bactéries résistantes Pourcentage 

Céftazidine 0 0% 

Imipenème 0 0% 

Ciprofloxacine 1 34% 

Pipiracilline/Tazobactam 0 0% 

Gentamicine 0 0% 

Amikacine 0 0% 

Colistine 0 0% 
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b.2. Acinetobacter baumanii : 

La seule souche isolée de l’Acinetobacter baumanii était multi-résistante. Elle était 

sensible à l’Amikacine et à la colistine. 

2.2 Etude de l’état de résistance des Cocci à gram positif : 

a. Streptocoques : 

a.1. Enterococcus faecalis : 

Une seule souche d’Entérococcus feacalis était résistante à l’Amoxicilline, l’Amoxicilline-

clavulanate et à la Gentamicine. 

Toutes les souches étaient sensibles à la Vancomycine et aux Fluoroquinolones. 

Tandis que, des taux plus élevés de résistance étaient enregistrés pour la Lincomycine 

(100%) et à l’Erythromycine (50%) (Tableau VIII). 

Tableau VIII Taux de résistance des Enterococcus feacalis aux différents antibiotiques : 

 

 

 

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Amoxicilline 1 25% 

Amoxicilline-Clavulanate 1 25% 

Erythromycine 2 50% 

Lincomycine 4 100% 

Ciprofloxacine 0 0% 

Moxifloxacine 0 0% 

Lévofloxacine 0 0% 

Gentamicine 1 25% 

Vancomycine 0 0% 
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a.2. Enterococcus faecium : 

Toutes les souches d’Enterococcus faecium étaient résistantes à l’Amoxicilline et 

l’Amoxicilline-clavulanate. 

La sensibilité à la Vancomycine et à l’Erythromycine était de 100%. 

Tandis qu’une seule souche était résistante à la Lincomycine, à la Gentamicine et à 

l’ensemble des Fluor quinolones sauf à la Ciprofloxacine (Tableau IX). 

Tableau Ⅸ : Taux de résistance aux antibiotiques des isolats des Entérococcus faecium : 

b. Autres espèces des Streptocoques : 

Toutes les souches isolées étaient sensibles à la Gentamicine et à la Vancomycine. 

Le taux de résistance à la Pénicilline était faible; une seule souche était résistante à cet 

antibiotique. La même chose a été enregistrée pour les Fluoroquinolones. 

Cependant, des taux de résistance plus élevés étaient enregistrés pour l’Erythromycine 

(18%) et pour la Lincomycine (11%) (Tableau X). 

 

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Amoxicilline 3 100% 

Amoxicilline-Clavulanate 3 100% 

Erythromycine 0 0% 

Lincomycine 1 33% 

Ciprofloxacine 0 0% 

Lévofloxacine 1 33% 

Moxifloxacine 1 33% 

Gentamicine 1 33% 

Vancomycine 0 0% 
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Tableau X : Résistance des streptocoques aux différents antibiotiques 

c. Staphylocoques : 

c.1. Staphylocoque aureus : 

La seule souche isolée du Staphylocoque aureus était sensible à l’ensemble des 

antibiotiques (Tableau XI). 

Tableau XI : Taux de résistance du Staphylocoque aureus aux différents antibiotiques  

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Oxacilline 0 0% 

Erythromycine 0 0% 

Ciprofloxacine 0 0% 

Vancomycine 0 0% 

Gentamicine 0 0% 

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole 0 0% 

Lincomycine 0 0% 

 

 

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Pénicilline G 1 6% 

Erythromycine 3 18% 

Lincomycine 2 11% 

Ciprofloxacine 1 6% 

Lévofloxacine 1 6% 

Moxifloxacine 1 6% 

Gentamicine 0 0% 

Vancomycine 0 0% 
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c.2. Staphylocoque à coagulasse négative : 

Le taux de résistance des SCN à la méticilline était de 100%. 

Ils étaient sensibles à la Vancomycine, à l’Erythromycine, à la Gentamicine et à la 

Lincomycine. Tandis que la moitié des isolats était résistante aux Fluoroquinolones et à la 

Triméthoprime-sulfaméthoxazole (Tableau XII). 

Tableau XII : Taux de résistance du Staphylocoque à coagulase négative aux différents 

antibiotiques : 

 

 

 

 

 

 

  

Antibiotiques Nombre de bactéries résistantes Pourcentage 

Oxacilline 2 100% 

Erythromycine 0 0% 

Ciprofloxacine 1 50% 

Vancomycine 0 0% 

Gentamicine 0 0% 

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole 1 50% 

Lincomycine 0 0% 
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VI. Evolution : 

1. Séjour hospitalier : 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 5 jours, avec des extrêmes allant de 1 à 30 

jours. 

2. Mortalité : 

Le taux de mortalité était de l’ordre de 26% (dix patients décédés). Huit enfants sont 

décédés suite à un choc septique avec défaillance multi viscérale, un enfant suite à une détresse 

respiratoire aigüe, et un autre suite à une péritonite post opératoire négligée par lâchage d’une 

anastomose digestive. 

3. Facteurs incriminés dans la gravité des IIA compliquées : 

Durant la période d’étude, nous avons remarqué que certains facteurs semblent être 

associés à la gravité des IIA compliquées chez l’enfant. Nous avons essayé de comparer les 

patients ayant eu une évolution favorable (n = 14), avec ceux qui étaient en choc septique (5 pré 

- 5 per – 12 post opératoire) et ceux ayant décédé (n = 10). (Tableau XIII) 
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Tableau XIII : Facteurs incriminés dans la gravité des IIA compliquées de l’enfant : 

 
Evolution favorable 

(n=14) 

Complications 

(n=22) 
Décès (n=10) 

Origine de l’infection 

Communautaire (n=31) 13/31 18/31 7/31 

Nosocomial (n=5) 1/5 4/5 3/5 

Antibiothérapie probabiliste 

Monothérapie : AMC (n=1) 0/1 1/1 1/1 

Bithérapie : AMC+ MTZ (n=5) 0/5 5/5 4/5 

Bithérapie : C3G+ MTZ (n=10) 3/10 7/10 3/10 

Trithérapie : C3G+ MTZ+ 

GEN(n=15) 
11/15 4/15 2/15 

Microbiologie 

Bactériémie (n=7) 0/7 7/7 4/7 

Culture péritonéale : 

• Monomicrobienne (n=12) 

• Polymicrobienne (n=24) 

11/12 

3/24 

1/12 

21/24 

0/12 

10/24 

Identification d’e.coli (n=26) 12/26 14/26 6/26 

Identification d’Enterobacter cloacae 

(n=6) 
2/6 4/6 2/6 

Identification de Pseudomonas 

aeruginosa (n=3) 
1/3 2/3 0/3 

Identification des Enterococcus 

(n=7) 
1/7 6/7 5/7 
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 Relation entre l’origine de l’infection et la gravité des IIA compliquées de l’enfant : 

Dans notre série, nous avons remarqué qu’il y a une relation entre l’origine de l’infection 

et la gravité des IIA compliquées de l’enfant. Nous avons pu constater que80% des patients 

atteints de péritonites d’origine nosocomiale étaient compliqués de choc septique et 60% étaient 

décédés (Figure 12), comparé aux péritonites d’origine communautaire où les patients 

compliqués de choc septique représentaient 58% des cas, et les décès 22% des cas. 

Même si, l’échantillon des péritonites nosocomiales (n=5) était faible dans notre étude 

par rapport à celui des péritonites d’origine communautaire (n=31). Les résultats obtenus nous 

laissent penser quel ‘origine de l’infection pourrait être un facteur de gravité dans le cadre des 

IIA compliquées de l’enfant. 

 

Figure 12 : Evolution des patients selon l’origine de l’infection. 

 Relation entre l’antibiothérapie initiale et l’évolution des IIA compliquées de l’enfant : 

Durant la période de l’étude, nous avons remarqué que le choix de l’antibiothérapie 

probabiliste impactait l’évolution des IIA compliquées de l’enfant. Puisque, la plupart des enfants 

ayant reçus une monothérapie à base d’Amoxicilline-acide clavulanique ou une bithérapie à base 

de l’association Amoxicilline-acide clavulanique + Métronidazole avaient présenté un choc 

septique (100% des cas) avec un taux de mortalité élevé (100% pour la monothérapie et 80% pour 

la bithérapie). 

42%

20%

58%
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22%
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péritonite d'origine communautaire (n=31) péritonite d'origine nosocomiale (n=5)
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En revanche, les patients ayant reçu une association à base de C3G + Métronidazole 

avaient certes présenté un choc septique dans 70% des cas, mais un taux de mortalité moins 

important par rapport aux protocoles précédents (30% des cas). 

Dans le même sens, la plupart des patients mis initialement sous traitement probabiliste 

à base d’une trithérapie (C3G + Gentamicine+ Métronidazole) avaient une évolution favorable 

(73% des cas), avec un taux faible de choc septique (27%) et décès (13%) (Figure 13). 

Il va de pair que cette triple association soit la plus efficace, puisqu’elle n’a impliqué une 

escalade thérapeutique que dans 6% des cas. 

 

Figure 13 : Evolution des patients selon le protocole d’antibiothérapie probabiliste. 

 Relation entre la microbiologie et la gravité des IIA compliquées de l’enfant : 

Dans notre étude, nous avons relevé que les enfants ayant présenté un choc septique et 

ceux étant décédé, avaient majoritairement une culture polymicrobienne (Figure 14). 
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Figure 14 : Evolution des patients selon le nombre de bactérie isolée dans les prélèvements du 

liquide péritonéal. 

Dans le même ordre d’idée, nous avons constaté la présence d’une corrélation entre la 

gravité et les microorganismes isolés. C’est ainsi que les entérocoques, l’Escherichia coli, 

l’Entérobacter cloacae et la pseudomonas aerginosa étaient particulièrement isolés chez les 

enfants ayant présenté un choc septique ou évolué vers le décès (Figure 15). 

 

Figure 15 : Evolution des patients selon les bactéries isolées dans les prélèvements du liquide 

péritonéal. 
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I. Généralités : 

1. Anatomie et physiologie du péritoine : 

1.1. Anatomie du péritoine : [5] 

Le péritoine est la membrane séreuse des cavités abdominale et pelvienne. Il est constitué 

d’un mésothéliome et d’une sous séreuse. Cette membrane séreuse délimite donc un espace 

virtuel, occupé par les viscères, appelé cavité péritonéale. Macroscopiquement, on reconnaît au 

péritoine, comme toute séreuse : 

• Un feuillet pariétal : appelé encore péritoine pariétal, appliqué sur les parois des cavités 

abdominale et pelvienne. Le péritoine pariétal comprend : 

• Un feuillet viscéral : ou péritoine viscéral, constitué par le revêtement séreux des organes 

abdomino-pelviens. Il enveloppe en totalité ou en partie les organes contenus dans la 

cavité abdomino-pelvienne. 

La cavité péritonéale s’étend de la face inférieure du diaphragme au petit bassin. Elle 

empiète en haut sur la cage thoracique (région thoraco-abdominale), elle se continue en bas et 

en arrière par le grand bassin (région abdomino-pelvienne). La racine du mésocolon transverse 

la divise en deux étages sus et sous-mésocolique [6]. 

1.2. Physiologie du péritoine :[7] 

Le péritoine est caractérisé par ses facultés de sécrétion, de résorption, de défense et de 

plastie. 

• Sécrétion-Résorption péritonéale : 

Le péritoine est une membrane translucide faite de tissu conjonctif et de cellules 

mésothéliales douées de propriétés de sécrétion et de résorption. À l’état normal, il existe en 

permanence 20 à 30 CC de liquide nécessaire à la lubrification et à la mobilité des viscères. 
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La surface occupée par le péritoine est importante, de l’ordre de celle de la peau (2 m²). 

Le péritoine assure le soutien des organes de la cavité abdominale les suspendant et les fixant à 

la paroi. 

• Propriété de défense : 

Le péritoine joue un rôle de défense contre les germes et les corps étrangers qu’il peut 

phagocyter ou encapsuler, par des cloisonnements adhérents. Ce rôle est particulièrement 

important pour le grand omentum qui se dirige vers le lieu où le péritoine est menacé [« the 

abdominal policeman » (Morrisson)]. 

• Propriété plastique : 

Le péritoine possède une puissance plastique remarquable. Comme tout épithélium de 

recouvrement, la réparation du péritoine dépend essentiellement de l’état du tissu conjonctif 

sous-jacent. S’il est intact, la réparation sera rapide. Son activité réparatrice est prodigieuse et 

rapide. Après destruction de la séreuse, il apparaît une hyperhémie sous-jacente en quelques 

heures, qui se recouvre d’une couche homogène de fibrine. L’activité fibrolytique du milieu 

péritonéal empêche les adhérences. Les plus précoces sont lysées en moins de 72 heures. La 

séreuse est en place le 10ème ou 12ème jour. 

2. Définition-classification des péritonites :[8] 

L’infection intra-abdominale est l’inflammation péritonéale aiguë en rapport avec la 

présence de micro-organismes pathogènes dans le péritoine. Elle est non compliquée quand 

cette irritation est sans rupture de l’intégrité du tractus gastro-intestinal, et elle est compliquée 

quand il y a une extension de cette infection au-delà de l’organe atteint avec rupture de 

l’intégrité du tractus gastro-intestinal, il s’agit alors d’une péritonite localisée (contamination 

inférieure ou égale à 3 cadrans abdominaux) ou généralisée (supérieure à 3 cadrans 

abdominaux). 
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Parmi les nombreuses classifications préconisées, celle de Hambourg, développée en 

1987, est la plus utilisée. Elle différencie : 

 Les péritonites primitives ou médicales ; correspondent à une contamination par voie 

hématogène ou par translocation bactérienne dans la cavité péritonéale et sont liées à 

une altération immunitaire. Le prélèvement péritonéal ne retrouve généralement qu’une 

seule espèce bactérienne. Le traitement est médical. 

 Les péritonites secondaires sont les plus fréquentes. Elles résultent souvent d’une 

perforation du tube digestif ou de l’arbre biliaire secondaire à une agression 

(traumatisme, chirurgie, ou inflammation). Chez l’enfant, la cause la plus fréquente de 

péritonite secondaire est l’appendicite aiguë perforée. 

 Les péritonites tertiaires sont des péritonites secondaires d’évolution longue avec des 

dysfonctions d’organe, parfois sans germes retrouvés. Elles surviennent lorsque les 

mécanismes de défense immunitaire sont diminués. 

Les péritonites peuvent également être différenciées en fonction de leur localisation 

anatomique. Les infections dues à une lésion à l’étage sus-méso colique concernent les 

affections gastriques, duodénales et d’origine biliaire. A l’étage sous-méso colique, ces 

infections regroupent toutes les lésions du grêle, appendice, et colon. 

Enfin, les péritonites sont différenciées selon les circonstances de leur survenue. On 

distingue les péritonites communautaires, également appelées extrahospitalières et celles 

associées aux soins.  Deux types de situations sont observés : une péritonite survenant au 

décours d’une intervention chirurgicale, Il s’agit alors d’une péritonite post opératoire. La 

péritonite peut également survenir sans lien avec un geste chirurgical ou interventionnel chez un 

patient hospitalisé ; Il s’agit alors d’une péritonite nosocomiale non postopératoire, situation 

plus rare et mal documentée dans la littérature [3]. 
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3. Ecologie bactérienne du tube digestif : [9](Figure 16) 

Le tube digestif est colonisé par environ 400 espèces bactériennes. Ces bactéries sont 

essentiellement des bactéries anaérobies strictes qui sont 10 à 1000 fois plus nombreuses du 

niveau gastrique au niveau sigmoïdien que les bactéries aérobies. 

Schématiquement, l’étage sus méso colique est principalement colonisé par E. coli, des 

streptocoques et des lactobacilles. Les anaérobies sont plus rarement mis en évidence. L’étage 

sous méso colique est caractérisé par la présence en abondance d’une flore anaérobie avec la 

prédominance de bactéroïdes. L’Escherichia coli associé à d’autres entérobactéries, des 

streptocoques et des entérocoques sont également retrouvés en quantité abondante. 

Parmi les centaines de germes de la flore digestive, un rôle pathogène n’est prouvé que 

pour un petit nombre. Les modèles expérimentaux mettent en évidence une évolution bi 

phasique des infections péritonéales, une première phase bactériémique où les décès sont 

rapides en 3 à 7 jours due essentiellement aux entérobactéries, une deuxième phase 

d’abcédation tardive chez les survivants due aux anaérobies. 

 

Figure 16 : Répartition des bactéries le long du tractus digestif 
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4. Physiopathologie de la péritonite : 

Une concentration élevée de micro-organismes, un système immunitaire déficient ou une 

contamination par des germes particulièrement virulents peut conduire à une diffusion du 

processus infectieux à l’ensemble de la cavité péritonéale. Le péritoine est inflammatoire, épaissi 

et fragilisé. Cette modification explique la séquestration liquidienne intra péritonéale par défaut 

de réabsorption et par l’augmentation de la production des secrétions inflammatoires, 

conduisant à la déshydratation et à l’insuffisance rénale fonctionnelle[10][11]. 

4.1 Diffusion systémique de l’infection et ses conséquences : 

Favorisée par : 

• Les mouvements du diaphragme qui génèrent un flux céphalique du liquide péritonéal 

assurant une propulsion constante du liquide contenu dans la cavité abdominale vers le 

péritoine diaphragmatique 

• La mobilisation des viscères abdominaux par les mouvements respiratoires qui favorise la 

diffusion du liquide septique à toute la cavité abdominale 

Cette diffusion est rapide et se fait malgré les moyens de défense de la cavité péritonéale. 

Ces derniers s’opèrent en plusieurs phases : 

• Une première phase rapide d’absorption des bactéries par les stomates diaphragmatiques 

• Une deuxième phase de destruction bactérienne grâce à la cascade du complément et les 

phagocytes ; 

• Une troisième phase de limitation de l’infection (défense mécanique) avec constitution 

d’un abcès. 

En parallèle à ces phénomènes locaux, la diffusion de l’infection va être systémique via le 

canal thoracique (en quelques minutes) puis dans la circulation sanguine (en 30 minutes). 
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4.1. Conséquences : 

L’inflammation aiguë intra-péritonéale et la diffusion extra péritonéale des produits toxi- 

infectieux retentissent rapidement sur les grandes fonctions de l’organisme : 

a. La défaillance cardio circulatoire : 

 Est poly factorielle et terminale (tachycardie prolongée avec métabolisme en hypoxie, 

acidose métabolique, hyperkaliémie par insuffisance rénale, effets inotropes négatifs des toxines 

bactériennes, hypertension artérielle pulmonaire par SDRA…). Son expression clinique est une 

hypotension artérielle à pression veineuse centrale élevée, la bradycardie est un signe 

terminal[12]. 

b. La défaillance respiratoire :  

Peut être également précoce ; elle entre dans le cadre plus large du Syndrome de 

Détresse Respiratoire Aiguë (S D R A), qui complique 40 à 60% des chocs septiques et aggrave 

considérablement le pronostic [11], [13]. 

c. La traduction cérébrale  

Qui se manifeste par une altération à des degrés variables de l’état de conscience. 

d. L’insuffisance rénale :  

Est tout d’abord fonctionnelle puis lésionnelle (ischémie prolongée, toxines bactériennes) 

e. La défaillance hépatique :  

Liée à une ischémie prolongée, aux effets toxiques de la pullulation microbienne 

intraluminale. Elle se traduit par un ictère et une chute des facteurs de coagulation. Ce dernier 

aspect majore la tendance hémorragique [12]. 

f. La défaillance hématologique :  

Est également d’origine toxique. La première perturbation est une Coagulation Intra 

vasculaire Disséminée (CIVD) avec consommation des facteurs de l’hémostase et tendance 

hémorragique [12]. 
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II. Discussion des résultats : 

1. Données épidémiologiques : 

1.1. Fréquence : 

Les IIA compliquées occupent la 3éme place des urgences chirurgicales de l’enfant après 

les occlusions et les appendicites aigues. Dans notre contexte, Bakhou et al avaient rapporté que 

les patients opérés pour péritonite représentent 35% de l’ensemble des enfants pris en charge au 

sein du bloc opératoire de l’hôpital mère /enfant du CHU Med VI pour IIA [14]. 

Les formes graves de ces IIA compliquées, constituent un motif fréquent d’hospitalisation 

dans les services de réanimation. Le tableau septique qu’elles engendrent demeure une 

complication redoutable, d’évolution imprévisible, parfois fatale[15]. Selon l’IDSA ( Infections 

Diseases Society of America ) elles représentent la 2éme cause de mortalité dans les services de 

soins intensifs suite à une infection [16]. Malheureusement, la littérature nationale et 

internationale concernant la Proportion des IIA compliquées et graves, admises en réanimation, à 

la fois chez l’adulte et surtout chez l’enfant est pauvre. 

Dans notre étude, 80 patients soit 11% des enfants opérés pour abdomen aigu, étaient 

admis en réanimation pédiatrique pour un sepsis abdominal. Certains auteurs rapportent des 

résultats similaires aux nôtres. C’est le cas par exemple d’une étude menée en 2012,à l’hôpital 

universitaire de Parakou dans laquelle 11% des patients opérés pour péritonite aigue généralisée 

étaient hospitalisés en réanimation[17]. En revanche les travaux de Chen et al (2020) ont montré 

que la fréquence d’admission dans les unités de soins intensifs des IIA compliquées de l’enfant 

était de 6,1%[18] (Tableau XIV). 
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Tableau XIV : Comparaison des pourcentages du sepsis abdominal admis en réanimation 

pédiatrique 

Auteurs 
Nombre d’enfants opérés pour 

péritonite aigue généralisée 
Durée de l’étude 

% des sepsis 
abdominaux 

Notre étude 703 10 ans 11% 

Tchaou et al  [17] 180 1 an 11% 

Chen et al [18] 66 6mois 6,1% 

1.2. Taux de positivité : 

L’objectif principal de notre travail était d’étudier la microbiologie des IIA compliquées et 

graves de l’enfant. De ce fait, nous avons recruté les patients qui avaient positivé la culture de 

leur liquide péritonéal. Ils représentaient 45% de l’ensemble des enfants hospitalisés dans le 

service de réanimation pédiatrique pour IIA compliquées, pendant la période de l’étude. 

Des études similaires (Tableau XV) rapportent des prévalences qui varient selon la 

population étudiée (enfant ou adulte), le lieu de l’étude (service de réanimation ou service de 

chirurgie générale) et les critères d’inclusions (péritonite communautaire ou nosocomiale), et par 

conséquent la gravité. 

Tableau XV: Comparaison des taux de positivité des cultures du liquide péritonéal : 

Auteurs 
Durée de 
l’étude 

Population étudiée Lieu de l’étude Pourcentage 

Notre étude 
(Marrakech-Maroc) 

2012-
2022 

Enfants admis pour IIA 
compliquée et grave 

Service de 
réanimation 
pédiatrique 

45% 

Xiang et Rao[19] 
2016-
2018 

Adultes admis pour IIA 
compliquée et grave 

Unité de soins 
intensifs 

55,56% 

Newman et al[20] 
(Etude Scandinave) 

1995-
2004 

Enfants admis pour IIA 
compliquée 

Service de chirurgie 
infantile 

90% 

Saenz et al[21] 
(Argentine) 

2014-
2015 

Enfants admis pour IIA 
compliquée 

Service de chirurgie 
infantile 

36% 

Marlène Martin [4] 
(France) 

2014-
2019 

Enfants admis pour IIA 
compliquée 

Service de chirurgie 
infantile 

73% 
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D’après la plupart des études, il n’existe pas de corrélation entre le taux de positivité et 

la gravité du tableau clinique. Autrement dit, il n’y a pas un lien significatif entre l’identification 

d’un agent microbien et la gravité du tableau clinique. La question qui reste posée est celle de 

savoir si certaines bactéries ou bien le caractère mono ou polymicrobien de ces infections sont 

incriminés dans la gravité des IIA compliquées. 

1.3. Age : 

La péritonite est une pathologie chirurgicale fréquente chez les enfants. Classiquement, 

le pic de fréquence pédiatrique se situe entre 8 et 13 ans. Elle est cependant rare avant cinq ans 

et exceptionnelle avant deux ans. [2] Notre étude a relevé une moyenne d’âge de 7 ans, et la 

tranche d’âge dominante a été entre 6 et 10 ans. 

D’autres études à l’échelle nationale et internationale ont rapporté une moyenne d’âge 

proche de celle de notre étude (Tableau XVI) 

Tableau XVI: Comparaison de la moyenne d’âge retrouvée dans les différentes études : 

Auteurs Année Population Moyenne d’âge 

Notre étude 2022 36 7 ans 

Bakhou (CHU Med VI Marrakech-Maroc)[14] 2012 63 10 ans 

Ben Abdellah (khemissat-Maroc)[2] 2016 54 10 ans 

Chen et al[18] 2020 66 9 ans 

Osifo et al (Nigeria)[22] 2011 721 5 ans 

Obinwa et al (Ireland)[23] 2013 69 8 ans 

Marlène Martin (France)[4] 2020 238 10 ans 

Saenz et al(Argentine)[21] 2018 442 7 ans 

En résumé, les IIA compliquées sont plus fréquentes en seconde enfance et la tranche 

d’âge dominante se situe entre 5 et 10 ans que ce soit pour les IIA compliquées ou pour les 

sepsis abdominaux. 
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1.4. Sexe : 

Dans notre série, le sexe masculin était dominant avec 64% garçons et 36% filles, soit un 

sexe ratio de 1,76.Ceci est en parfait accord avec la littérature à propos de la prédominance 

masculine dans les IIA compliquées de l’enfant ainsi que dans les tableaux graves de ces 

infections. (Tableau XVII) 

Tableau XVII : Comparaison du sexe-ratio selon les auteurs : 

Auteurs Sexe Masculin Sexe Féminin Sexe-ratio 

Notre étude 64% 36% 1,76 

Osifo et al (Nigeria) [22] 57% 43% 1,41 

Obinwa et al (Ireland) [23] 55% 45% 1,22 

Marlène Martin (France) [4] 60% 40% 1,46 

Ben Abdellah (Maroc) [2] 65% 35% 1,8 

Bakhou (Maroc) [14] 68% 32% 2,14 

2. Données cliniques et paracliniques : 

2.1. Données cliniques : 

a. Début de la symptomatologie : 

Dans notre série, le début de la symptomatologie était brutal dans 66% des cas. Tandis 

que, 44% ont présenté au début une IIA non compliquée (appendicite aigue), ayant évolué vers 

un tableau de péritonite. 

Boubacar et al ont trouvé des résultats similaires dans une étude sur les IIA compliquées 

dans les services de chirurgie générale et pédiatrique à l’hôpital de Gabriel Tour en 2005. La 

majorité de ses patients avait un début de symptomatologie brutal (73%). [12] 
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b. Etat général : 

D’après la littérature, l’enfant est en mauvais état général quand il est algique, geignard, 

prostré, incapable de marcher, recroquevillé dans son lit à la recherche d’une position 

antalgique[24]. Dans notre série,83% des patients avaient un mauvais état général à leur 

admission. Ce constat est différent de celui relevé dans les études menées dans certains services 

de chirurgie pédiatrique, où seulement moins de 10% des enfant étaient en mauvais état général 

à leur admission [24]. Dans la série de Bakhou et al,16% des enfants admis dans le service de 

chirurgie pédiatrique au CHU de Marrakech étaient en mauvais état général[14]. 

La déshydratation et les troubles hydro-électrolytiques qui en découlent, conséquences 

des vomissements  sont assez courants dans cette affection abdominale [2]. Dans notre étude, la 

moitié des patients avaient des signes de déshydratation. Au contraire, dans la série de 

Boubaccar et al, menée dans le service de chirurgie pédiatrique du CHU de Gabriel Tour, la 

déshydratation n’a été retrouvée que chez 6% des patients.[12] 

En toute évidence, nos résultats étaient plus marquants et justifiaient par conséquent une 

prise en charge rapide en milieu de réanimation. 

c. Instabilité hémodynamique : 

L’instabilité hémodynamique était un signe fréquemment identifié chez les patients de 

notre échantillon, 41% des enfants étaient en sepsis et 14% étaient en choc septique. 

Les données de la littérature sont pauvres concernant les enfants en sepsis intra-

abdominale. Par contre, chez l’adulte, plusieurs études se sont intéressées à décrire la 

prévalence de l’instabilité hémodynamique dans les IIA compliquées. Gauzit et al ont rapporté 

que parmi 841 patients admis pour péritonite secondaire, 26% avaient des signes de sepsis [25]. 

Montravers et al ont trouvé que 34% (n=1008) des patients atteints d’une IIA compliquées 

étaient en sepsis. [26] De même dans les travaux de Riché et al, menés en France, 41% (n=180) 

des patients admis pour péritonite secondaire étaient en choc septique [27]. 
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Hecker et al ont rapporté que chez 66% des patients ayant présenté un sepsis en per-

opératoire, un foyer infectieux intra-abdominal a été détecté.[28] 

Pour les péritonites post-opératoires, la prévalence du choc septique est non négligeable. 

D’ailleurs, dans une étude menée par Tirizite en 2019 à l’hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech, 32% des patients étaient en choc septique [29]. 

En définitive, les IIA compliquées sont susceptibles dans une proportion non négligeable 

d’évoluer vers un choc septique avec défaillance multi viscérale. 

2.2. Données paracliniques : 

Le diagnostic des IIA compliquées est clinique. Le recours à l’imagerie se réserve aux 

situations où le diagnostic n’est pas évident. Selon Gupta et coll, alors qu'une imagerie 

supplémentaire n'est pas nécessaire pour les patients présentant des signes et symptômes 

classiques de diverses maladies abdominales aiguës, le patient atypique nécessite souvent une 

imagerie pour un diagnostic minutieux. [30] Ainsi, plusieurs examens complémentaires sont 

proposés dans le but d’obtenir une aide au diagnostic. 

La prescription de ces examens doit néanmoins être discutée, et pour beaucoup 

critiquée.[2] 

a. Abdomen sans préparation : 

L’ASP debout de face comme la NFS, est habituellement demandé devant tout syndrome 

douloureux abdominal aigue[31]. Dans notre série l’ASP était réalisé chez 11 patients soit 30% 

des cas. 

Cependant, plusieurs travaux tendent à confirmer le peu d’intérêt de l’ASP dans le 

diagnostic des IIA compliquées. Dans une étude de 54 enfants suspects de péritonite 

appendiculaire, l’ASP suggérait le diagnostic dans seulement 25% des cas. [32] Selon Gupta et 

coll, l’ASP ne devrait plus être l’examen demandé en première intention devant tout abdomen 

aigu, sauf en cas de suspicion d’une perforation intestinale ou d’une occlusion[30]. 
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Au total, même si l’ASP peut orienter vers une péritonite par la mise en évidence d’un 

pneumopéritoine ou des niveaux hydroaériques, il reste un examen peu fiable dans la 

confirmation diagnostic des IIA compliquées. 

b. Echographie abdominale : 

L’échographie est bien l’examen d’imagerie de première intention chez l’enfant. En 

revanche, l’échographie n’est pas nécessaire lorsque le tableau clinique de péritonite aiguë est 

évident [33]. 

Dans notre étude, l’échographie abdominale a été réalisée chez 8 patients, soit 22% des 

cas. Par contre, dans les travaux de Marlène Martin [4] le recours à l’échographie était 

majoritaire car 85% des patients en ont bénéficié. Par conséquent, on peut dire que 

l’échographie abdominale est l’examen de choix dans le diagnostic des appendicites aigues de 

l’enfant, mais son efficacité dans le cadre des IIA compliquées et graves reste limitée. 

En définitive, le recours à l’imagerie dans le diagnostic des IIA compliquées est réservé 

aux cas de douteux.  

Quand la symptomatologie est grave, les examens paracliniques ne sont pas nécessaires. 

Ils peuvent retarder la prise en charge thérapeutique et par conséquent augmenter le risque de 

survenue des complications. 

3. Données thérapeutiques : 

La prise en charge des IIA compliquées repose sur 3 piliers :(Figure 17) 

• Chirurgie (source control) : Le traitement principal des péritonites repose sur la chirurgie 

et impose une évaluation complète des lésions et le contrôle de la source infectieuse qui 

représente aussi un élément clé du succès du traitement du sepsis. Il comprend le 

drainage des fluides infectés, le débridement des tissus mous infectés, le retrait des 

dispositifs infectés ou des corps étrangers, et enfin, des mesures précises pour corriger 

le dérangement anatomique entraînant une contamination microbienne continue et pour 

restaurer une fonction optimale.[34] 
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• Antibiothérapie : visant à stériliser la cavité péritonéale. 

• Mesures de réanimation (restauration hémodynamique) : une réanimation hydro 

électrolytique devant commencer dès la période préopératoire, permettant de corriger les 

principales perturbations métaboliques et hémodynamiques[35]. 

 

Figure 17 : Algorithme de la prise en charge des péritonites aigues.[36] 

3.1. Traitement chirurgical : 

La chirurgie reste la pierre angulaire du traitement de la péritonite. Elle doit être précoce 

et définitive, mais également simple et rapide.[37] 

Les règles fondamentales de la chirurgie septique sont bien établies : 

• Exploration abdominale et identification de la source de l'infection. 

• Éradication de la cause de l'infection. 

• Réduction de la contamination bactérienne par un lavage péritonéal abondant. 

• Prévention de la récidive ou de la persistance de l'infection. 

• Réalisation de prélèvements microbiologiques pour identification des germes. 
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a. Voie d’abord : 

Le choix de la voie d’abord, vise à assurer une exploration minutieuse de la cavité 

abdominale et à effectuer un lavage péritonéal. 

Dans notre étude, tous les patients ont nécessité une laparotomie médiane à la fois 

exploratrice et curative.  Cette stratégie est largement appliquée par plusieurs auteurs 

[38][39][40][41] qui recommandent le recours à une laparotomie diagnostique et thérapeutique 

en première intention, associée à un lavage de la cavité péritonéale. L'avantage de ces méthodes 

est l'élimination rapide d'une grande quantité de pus et la possibilité d'examiner la cavité 

abdominale afin d'exclure une éventuelle autre pathologie. 

Par ailleurs, d’autres auteurs préconisent la cœlioscopie dans la prise en charge des IIA 

compliquées de l’enfant. Ainsi, dans la série de Marlène Martin, 73% des péritonites ont été 

opérées par cœlioscopie [4].Cette voie a été identifiée comme un facteur protecteur contre les 

complications chirurgicales post-opératoire en analyse multi variée dans la même série. Cette 

théorie est en parfait accord avec les recommandations de l’IPEG (International Pediatric 

Endosurgery Group) qui préconisent la voie coelioscopique pour le traitement chirurgical des IIA 

chez l’enfant, afin de diminuer les abcès de parois, la durée d’hospitalisation et d’accélérer le 

retour à domicile [42]. 

Ceci dit, la laparotomie reste la voie la plus adaptée au contexte de gravité. La 

cœlioscopie sera considérée pour diminuer les complications post opératoires et le séjour 

hospitalier. 

b. Lavage péritonéal : 

Le lavage péritonéal associé à une antibiothérapie adaptée reste le traitement de choix 

des péritonites [43]. Ainsi dans notre étude, un lavage péritonéal abondant avec du sérum salé 

0,9% était effectué chez tous les patients. Ceci est en parfait accord avec les données de la 

littérature, qui considèrent la toilette péritonéale universelle et consensuelle[2]. 
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3.2. Antibiothérapie : 

L’antibiothérapie a pour but de prévenir la diffusion du processus infectieux et de 

compléter l’effet du lavage péritonéal. Elle limite les bactériémies précoces et prévient la 

formation des abcès profonds. [34] Elle est dirigée contre les germes du tube digestif 

comportant des bactéries aérobies et anaérobies. 

a. Introduction de l’antibiothérapie : 

L’antibiothérapie probabiliste doit être introduite le plus précocement possible. Dans 

notre étude, elle a été mise en route dès que le diagnostic a été confirmé. Ceci est en accord 

avec les recommandations de l’IDSA (Infections Diseases Society of America) [36]. 

LSIDCM (The Lebanese Society of Infectious Diseases and Clinical Microbiology) préconise 

l’instauration de l’antibiothérapie dans la première heure de présentation lorsque les patients 

sont septiques et dans les 8 premières heures lorsqu'ils sont cliniquement stables. [44] Pour 

Flagniez et al, le traitement doit être amorcé au moment de l’induction anesthésique [35]. 

Au total, malgré la disparité entre les recommandations, la plupart des auteurs 

préconisent l’initiation de l’antibiothérapie probabiliste le plus rapidement possible, afin de 

limiter au maximum l’augmentation de la charge bactérienne (la grande taille de l'inoculum 

bactérien qui explique l'échec du traitement antimicrobien même si les bactéries étaient 

sensibles). [45] 

Par conséquent, l’idée selon laquelle le prélèvement bactériologique doit être réalisé 

avant l’antibiothérapie, et qui est restée ancrée dans l’esprit commun, doit être bannie. 

D’ailleurs, Montravers et al, avaient démontré qu’une antibiothérapie en cours ne risquait pas de 

négativer les prélèvements microbiologiques [46]. 
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a.1. Traitement anti-infectieux probabiliste des IIA compliquées d’origine communautaire : 

Dans notre étude, l’association « C3G+ Aminoside+ Métronidazole» était la plus utilisée 

(41%) entant qu’antibiothérapie empirique. La bi-antibiothérapie à base de «C3G+ 

Métronidazole» (28%) et «Amoxicilline-acide clavulanique+Aminoside» (14%) ou la monothérapie 

à base d’Amoxicilline-acide clavulanique (3%) étaient moins prescrites. 

D’ailleurs, Mouaffak et al avaient recommandé l’utilisation de cette trithérapie pour le 

traitement de première ligne des péritonites communautaires, à la lumière d’une étude menée 

dans le service de réanimation pédiatrique et celui de la chirurgie infantile de l’hôpital 

universitaire Mohammed VI de Marrakech en 2010 [47]. 

De façon générale, la plupart des auteurs se basent sur des protocoles établis par les 

sociétés savantes [2] [38] [4]. Ils sont inspirés des guidelines destinées aux adultes en absence 

de protocoles spécifiques à l’enfant. Ils font particulièrement la part entre la présence ou non de 

signes de gravité (Figure 18). 

 

Figure 18 : Traitement anti-infectieux probabiliste des péritonites communautaires selon la 

Société française d’anesthésie-réanimation : [48] 
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Toutefois, compte tenu de l’émergence de germes résistants et de l’usage assez routinier 

des antibiotiques en milieu pédiatrique, de nouveaux protocoles ont été proposés récemment. 

L’IDSA (Infectious Diseases Society of America) préconise l’utilisation d’une monothérapie à base 

d’un carbapénème (Ertapenem ou Imipenème ou Méropénem) ou de la Pipéracilline / 

Tazobactam, ou une bithérapie à base par exemple d’une association de « C3G+ 

Métronidazole » ou « Aminoside + Métronidazole » ou « C4G + Métronidazole » pour le 

traitement anti-infectieux probabiliste des IIA compliquées d’origine communautaire de l’enfant 

(Figure 19). 

 

Figure 19 : Traitement anti-infectieux probabiliste des IIA compliquées de l’enfant selon les 

recommandation de l’IDSA [49]. 

D’un autre côté, la société des infections chirurgicales recommande, en absence de 

signes de gravité, l’utilisation d’une bithérapie à base de « C3G + Métronidazole » ou une 

monothérapie à base d’Ertapenem pour les IIA compliquées de l’enfant. En revanche, en 

présence d’un ou de plusieurs signe (s) de gravité, la prescription de la Pipéracilline-Tazobactam 

ou d’un carbapénème (Imipenème ou Méropénèm) ou bien l’association « céftazidime ou 

céfépime + Métronidazole + Vancomycine » pour couvrir éventuellement les Entérocoques, a été 

suggérée (Figure 20). 
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Figure 20 : Traitement anti-infectieux des IIA compliquées d’origine communautaire de l’enfant 

selon les recommandations de la société des infections chirurgicales[50]. 

a.2. Traitement anti-infectieux probabiliste des IIA compliquées d’origine nosocomiale : 

Dans notre étude, l’association« Imipenème+ Amikacine » était utilisée chez 3 patients et 

l’association « Pipéracilline/Tazobactam +Amikacine » chez 2 autres. Ceci concorde avec les 

recommandations de la Société française d’anesthésie -réanimation (SFAR) pour la prise en 

charge des IIA compliquées d’origine nosocomiale (Figure 21) et avec les guidelines issues de 

plusieurs sociétés savantes [51][52][53][54][55]. 

 

Figure 21 : Traitement anti-infectieux probabiliste des péritonites d’origine nosocomiale selon la 

SFAR [48] 
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Toutefois, la société des infections chirurgicales recommande, pour le traitement 

probabiliste des IIA compliquées d’origine nosocomiale, le recours à une monothérapie à base 

de Pipéracilline-tazobactam ou de carbapénème ; sinon une bithérapie à base par exemple de « 

Céfépime + Métronidazole ». Ce traitement initial doit être par la suite adapté e aux résultats des 

prélèvements péritonéaux (Figure 22). 

 

Figure 22 : Traitement anti-infectieux probabiliste des péritonites d’origine nosocomiale selon la 

SIS[56]. 

En gros, la majorité des experts s’accordent pour dire que le choix du traitement doit être 

en fonction des données de l’épidémiologie locale et des traitements antibiotiques 

préalablement administrés[52][53][46]. 

Toutefois, certaines questions continuent à faire l’objet de débat entre les experts, à 

savoir : 

• La nécessité ou non de couvrir les Cocci à Gram-positif (entérocoques et SARM) en 

ajoutant de la vancomycine dans le protocole d’antibiothérapie probabiliste des 

péritonites post-opératoire. 

• La nécessité ou non de viser les levures. 

• La nécessité ou non de couvrir les bactéries multi-résistantes. 
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En sachant qu’il n’existe quasiment pas de travaux dédiés à cette thématique chez 

l’enfant. 

De ce fait, établir un protocole adapté à l’écologie microbienne locale est un élément 

primordial pour améliorer le pronostic des péritonites post-opératoire de l’enfant. Néanmoins, 

dans notre étude, l’échantillon des péritonites d’origine nosocomiale était faible, et ne nous a 

pas permis de tirer des conclusions, ou de recommander un protocole d’antibiothérapie. 

4. Données microbiologiques : 

Les examens habituellement pratiqués pour l’identification de l’épidémiologie 

bactérienne des IIA compliquées sont les hémocultures et la culture de liquide péritonéal prélevé 

pendant l’intervention [57]. 

4.1. Profil bactériologique des hémocultures : 

Dans notre pratique, et à l’instar de recommandation en vigueur, une ou deux 

hémocultures sont prélevées avant la mise en route de l’antibiothérapie. 

19% des patients avaient une hémoculture positive. Celle-ci a mis en évidence une 

bactériémie à Escherichia coli (8%), à Staphylocoques à coagulase négative (5%), à Streptocoque 

alpha hémolytique (3%) et à Enterobacter cloacae (3%). 

Selon Kermarrec et al, les péritonites sont rarement bactériémiques et les hémocultures 

positives ne sont rapportées que dans 6 à 15 % des patients[58]. Ainsi dans les travaux de Riché 

et al concernant les IIA compliquées et graves chez l’adulte, 14% (n=180) des patients avaient 

une bactériémie, et 76% parmi eux étaient en choc septique [27]. 

Dans notre étude tous les patients qui présentaient une bactériémie avaient des 

complications graves, et dans plus de la moitié des cas l’évolution était fatale (60% des cas). 

En définitive, et dans la majorité des cas, les IIA compliquées ne sont pas bactériémiques. 

En revanche, la présence d’une bactériémie dans le cadre d’une péritonite aigue de l’enfant 

semble être corrélée à la gravité. 
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4.2. Profil bactériologique des prélèvements du liquide péritonéal : 

L’étude microbiologique du liquide péritonéal constitue une étape diagnostique 

importante dans la prise en charge des IIA compliquées. Elle permet une : 

• Identification des agents pathogènes responsables de l’irritation péritonéale. 

• Adaptation de l’antibiothérapie prescrite en première intention pour traiter ces infections. 

La diversité de la flore commensale du tube digestif couplée à l’hétérogénéité de la flore 

de colonisation font que ce type de prélèvement soit le plus souvent polymicrobien [59]. Ceci 

concorde avec nos résultats (66% de prélèvements polymicrobiens) et ceux de la majorités des 

travaux de la littérature[60][61][62]. 

Dans notre étude : 

• Les BGN étaient isolés dans 62% des cas, avec une prédominance des entérobactéries 

(55%) et précisément de l’Escherichia coli. 

• Les CGP constituent 38% des isolats, dominés par les entérocoques. 

La plupart des auteurs rapportent les mêmes résultats, que ça soit pour les adultes mais 

aussi pour la population pédiatrique (Tableau XVIII).Nous avons tout de même remarqué que 

dans notre contexte les Entérococcus étaient plus souvent identifiés dans les formes graves, 

contrairement aux autres études menées dans les services de chirurgie infantile (pas notion de 

gravité). Ceci a été bien démontré dans les travaux de Brook et al[63], Marlène Martin et al[4] et 

Dumont et al [64],dans lesquels l’isolement des Enterococcus était faible. 

Ce constat a déjà été soulevé dans le travail de Mouaffak et al, mené dans le département 

de chirurgie pédiatrique du CHU Mohammed VI de Marrakech. Dans cette étude, les auteurs 

n’avaient pas retrouvé d’Enterococcus dans les prélèvements péritonéaux [65]. 

Nous pouvons de ce fait dire que les Entérocoques semblent être plus incriminés dans les 

tableaux graves des IIA compliquées de l’enfant. Ceci, est en parfait accord avec la plupart des 

travaux de la littérature [61][66][67][68][69].  
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Cependant, le concept de synergie bactérienne introduit il y a une trentaine d’année par 

Onderdonk et al [70], stipule que la gravité des IIA compliquées, n’est pas forcément liée à la 

virulence des espèces bactériennes, mais à la synergie entre les bactéries, en particulier 

l’association des Escherichia coli, Enterococcus et anaérobies[71][72]. Et c’est la raison pour 

laquelle, plusieurs auteurs suggèrent que la prise en considération des Entérocoques dans 

l’antibiothérapie probabiliste des IIA compliquées de l’enfant n’est pas nécessaire, et qu’il suffit 

de prescrire un traitement anti-infectieux visant les Entérobactéries et les anaérobies 

[73][74][75]. 
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Tableau ⅩⅧ : Comparaison entre les espèces bactériennes identifiées dans les prélèvements 

péritonéaux 
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Notre étude 32% 6% 4% 13% 3% 2% 5% 4% 24% 3% 2% 

Mouaffak et al 
(Enfant)[65] 

50% - 16% - 20% - - - 10% - - 

Brook et al 
(Enfant)[63] 

40% 2% 5% 6% 6% - 0% 0% 36% 0% 1% 

Dumont et al 
(Enfant)[64] 

51% - - 4% 6% - 1% 9% - - 

Marlène Martin 
(Enfant) [4] 

47% 3% - 12% 11% - 0% 18% 4%  

De waele et al [76] 25% 7% 8% 2% 9% - 19% 5% 5% 5% 

Guy et al [41] 33% - 6% 1% 4% 1% 1% 3% 14% 4% 

Montravers et al  
(France) [61] 

29% 5% 2% 5% 2% - 5% 3% 13% 1% 2% 

Lin et al [77] 31% - - 11% 6% - 3% 18% - - 

Xiong et al [19] 21% - 10% - 6% - 17% - - 4% 

Aiyoshi et al  
(Japan)[78] 

33% - 4% 4% 18% - 9% 28% - 4% 

Deep et al [79] 45% - 14% - - - 3% - - - 

Hayajneh et al 
(Jordan)[80] 

46% 6% 14% - 12% 5% - - - - - 

Zhang et al [81] 45% 5% 20% 4% 10% 7% - - - - - 
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En définitive, tout cela nous laisse penser que, les tableaux graves et compliquées des 

péritonites sont bien évidement dues au terrain (vulnérabilité de l’enfant), mais aussi 

probablement, à la virulence de certaines associations d’agents microbiens. 

4.3. Etat de résistance aux différents antibiotiques : 

Pour le microbiologiste, un micro-organisme est considéré ≪ résistant ≫ lorsque sa 

concentration minimale inhibitrice (CMI) est plus élevée que celle qui inhibe le développement de 

la majorité des autres souches de la même espèce[82]. 

Pour le clinicien, une bactérie est dite « résistante » quand elle échappe à l’action de 

l’antibiotique supposé actif, prescrit au malade. Ceci se manifeste par un échec clinique de 

l’antibiothérapie. Cet échec clinique se traduit par l’absence d’amélioration (fièvre, AEG, etc.) 

après environ 72 heures de traitement et par la prescription d’un deuxième antibiotique[83]. 

La résistance aux antimicrobiens est un problème mondial croissant qui figure parmi les 

10 principales menaces mondiales pour la santé publique selon l’organisation mondial de la 

santé. La résistance à la méticilline chez les aureus, la résistance à la vancomycine chez l’E. 

faecium, la résistance aux carbapénèmes et la production de bêta-lactamases à spectre étendu 

(BLSE) chez les BGN sont particulièrement préoccupantes[84]. 

Dans notre série, nous avons étudié la résistance bactérienne aux différentes familles 

d’antibiotiques pour les bactéries les plus fréquemment isolées : 

a. Entérobactéries : 

Ces bactéries dominent l’écologie microbienne des IIA compliquées. Leur mécanisme de 

résistance est dû essentiellement à la production par les bactéries de béta-lactamases à spectre 

étendu (BLSE) et de céphalosporinases de haut niveau. 

Les bactéries résistantes aux céphalosporines de 3ème génération par production de BLSE, 

constituent un problème majeur en milieu hospitalier en raison de leur diffusion épidémique et 

de leur multi résistance aux antibiotiques.  
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L’un des principaux facteurs contribuant à l’émergence des BLSE ainsi qu’à leur 

dissémination est l’utilisation accrue des antibiotiques de type céphalosporines de 3ème

a.1. Escherichia coli : 

 

génération. De nombreuses études ont été effectuées ces dernières années sur le sujet et ont pu 

démontrer le rôle prépondérant des antibiotiques dans l’émergence des BLSE [85][86]. 

Compte tenu de sa grande fréquence, l’état de résistance de cette bactérie a été étudié 

par plusieurs auteurs (Tableau XIX).Dans notre étude, la résistance de l’Escherichia coli à 

l’Amoxicilline et à l’Amoxicilline-acide clavulanique était notablement élevée, avec 

respectivement des taux de résistance de 69% et 38%. Cependant, cette souche reste 

franchement sensible aux C3G (8% des isolats étaient résistants à cet antibiotique par production 

de BLSE). La sensibilité aux Carbapénèmes, à l’Amikacine et à la Gentamicine était 

remarquablement élevée. 

Mouaffak et al, avaient rapporté une résistance à l’Amoxicilline-acide clavulanique, de 

l’ordre de 36% en 2010 [47]. Ce taux de résistance est resté constant ces 12 dernières années. 

Néanmoins, ce dernier n’est pas négligeable, et explique le taux d’échec clinique chez les 

patients ayant reçu une antibiothérapie probabiliste à base d’Amoxicilline-acide clavulanique. Il  

pourrait être en rapport avec l’utilisation abusive de cet antibiotique, souvent en automédication 

pour des infections respiratoires, digestives et urinaires [62].Certaines études rapportent des 

pourcentages similaires aux nôtres [62][63], d’autres des taux plus faibles[4][71]. 

En outre, dans notre contexte et durant cette dernière décennie, l’Escherichia coli a gardé 

une excellente sensibilité aux C3G, aux Carbapénèmes et aux Aminosides [47]. Plusieurs études 

menées en Europe [61][4][79]et au Moyen-Orient[72] ont rapporté des résultats similaires. En 

revanche, des études africaines subsahariennes ont décrit des taux de résistance plus élevés vis-

à-vis des C3G [60] [80]. 
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De ce fait, on peut remarquer qu’il n’y a pas une large différence entre le profil de 

résistance entre les enfants atteints d’IIA compliquées et ceux porteurs des formes plus graves 

de cette dernière dans notre contexte. 

Toujours est-il que, quelque soit le degré de gravité des IIA compliquées de l’enfant, il ne 

semble pas que cela soit totalement en rapport avec le profil de résistance bactérienne [87]. 

Tableau ⅩⅨ: Profil de résistance des Escherichia coli selon les auteurs 

Etudes 
Escherichia coli 

AMX AMC C3G C4G Carbapénème CIP SXT AMK GEN 

Notre étude 69% 38% 8% 4% 0% 8% 35% 0% 4% 

Mouaffak et al 

[62] 
- 36% 7% - 0% 0% - - 0% 

Guy et al [60] 86% 57% 45% - 0% 45% - - 20% 

Montravers et al 

[61] 
50% 40% 10% 4% 0% 13% - 0% 11% 

Hayajneh et al 

[80] 
60% - 10% 8% 3% 38% - 0% - 

Maiga et al[88] 24% - 24% - 0% 30% 78% 5% 25% 

Aiyoshi et al 

[78] 
58% - - - 0% - - 0% 16% 

Marlène 

Martin[4] 
50% 13% 5% 5% 0% - - - - 

Deep et al [79] - 14% 7% 22% - - - - - 
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a.2. Enterobacter cloacae et Klebsiella pneumoniae : 

Dans notre étude, les Entérobactérie cloacae ont représenté 7% de l’ensemble des isolats. 

L’étude de l’état de résistance aux antibiotiques a montré un taux élevé de résistance aux C3G 

(67%) par production de BLSE. La moitié des isolats était résistante à l’Ertapenem par production 

de carbapénèmase type NDM (New Delhi métallo-β-lactamase). 

Pour les Klebsiella pneumonia, 25% des isolats étaient résistants aux C3G par production 

des BLSE. 

Par contre, d’autres études similaires ont rapporté un taux élevé de sensibilité des 

Enterobacter cloacae et Klebsiella pneumoniae aux C3G et aux carbapénèmes (Tableau XX). 

Tableau XX : Profil de résistance des Enterobacter cloacae et Klebsiella pneumoniae 

 
Enterobacter cloacae 

C3G C4G IMP ERT MRP CIP SXT AMK GEN 

Notre étude 67% 50% 0% 50% 0% 33% 33% 0% 33% 

Maiga et al [88] 50% - 0% 0% 0% 50% 50% 50% 0% 

Montravers et 

al[61] 
4% 0% 0% 0% 0% 0% - 0% 0% 

Marlène Martin[4] 0% 0% 0% 0% 0% - - - - 

Klebsiella pneumoniae 

Notre étude 25% 25% 0% 0% 0% 25% 25% 0% 0% 

Mouaffak et al 0% - - 0% - 0% - - 0% 

Guy et al [41] 20% - 0% 0% 0% 25% - - 0% 

Hayajneh et al 
[80] 

0% 0% 0% 0% 0% 4% - 0% - 

Montravers et 

al[61] 
0% 0% 0% 0% 0% 0% - 0% 0% 

Marlène Martin[4] 0% 0% 0% 0% 0% - - - - 



Microbiologie des infections intra-abdominales compliquées et graves de l’enfant 

69 

Dans notre étude, toutes les souches résistantes d’Enterobacter cloacae et de Klebsiella 

pneumoniae étaient isolées dans un contexte nosocomial. Ceci leur confère un niveau élevé de 

résistance aux C3G. D’ailleurs, les données de la littérature attestent que le contexte 

postopératoire est fortement pourvoyeur de résistance bactérienne[89][49]. 

Selon Roeherborn et al, dans les péritonites post-opératoire, l'environnement hospitalier, 

les traitements anti-infectieux et la fonction immunitaire altérée, affectent la bactériologie 

retrouvée chez les patients gravement malades [90]. 

Dans une autre étude rétrospective de 100 cas de péritonites post-opératoires, 

Montravers et al avaient mis en évidence une résistance à au moins une classe d'antibiotiques à 

laquelle les bactéries étaient habituellement sensibles dans 70% des cas[91]. 

Enfin, Lob et al avaient relevé sur un échantillon de 1259 BGN, la prédominance des 

entérobactéries BLSE dans les péritonites liées aux soins (HA) (Figure 23). [92] 

 

Figure 23 : Les Bactéries à BLSE positives isolées dans les IIA compliquées de l’enfant selon Lob 

et al. [92] 

Au total, dans notre contexte, les souches résistantes d’Enterobacter cloacae et Klebsiella 

pneumoniae ne sont pas identifiées dans l’environnement communautaire. De ce fait, l’utilisation 

des C3G ou de l’Ertapénèm, en traitement probabiliste dans les IIA communautaire est 

habituellement efficace. 
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Par contre, dans les péritonites nosocomiales, il faut prendre en considération les 

Enterobacter cloacae productrices de BLSE, et résistantes aux carbapénèmes par production des 

carbapénèmases, ainsi que les Klebsiella pneumoniae BLSE, dans l’antibiothérapie probabiliste 

des péritonites post-opératoires. 

b. BGN non fermentaires : 

b.1. Pseudomonas aeruginos : 

Dans notre série, les BGN non fermentaires, en particulier le Pseudomonas aeruginos, ont 

représenté 5% des isolats. Ce dernier était sensible à la céftazidime dans tous les cas. Mouaffak 

et al avaient rapporté une résistance à la céftazidime de l’ordre de 17% en 2010. Les autres 

résultats sont représentés sur le tableau XXI. 

Tableau XXI: Profil de résistance du Pseudomonas aerginosa selon les auteurs 

 Pseudomonas aeruginosa 

Etudes CAZ IMP CIP TZP GEN AMK CS 

Notre étude 0% 0% 34% 0% 0% 0% 0% 

Mouaffak et al 17% 0% 0% - 0% - - 

Montravers et al[61] 12% 6% 19% 20% 50% 0% - 

Hayajneh et al [80] 17% 25% 22% 11% - 12% - 

Aiyoshi et al [78] - 0% - 0% 0% 0% - 

Guillet-Caruba et al[93] 0% 0% - 0% - - - 

Dumont et al [87] 0% 0% - 70% - - - 

Marlène Martin [4] 0% 6% - 0% - - - 
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c. Les Cocci à gram positif : 

c.1 Streptocoques : 

Les streptocoques ont constitué 33% de l’ensemble des isolats dans notre étude. Parmi 

eux, l’entérocoque était l’espèce la plus fréquemment isolée (9%).  

L’étude du profil de résistance de ces bactéries a montré un taux important de résistance 

à l’Amoxicilline (25% des Enterococcus feacalis et 100% des Entérococcus feacium étaient 

résistantes à l’Amoxicilline). 

En revanche, des études similaires rapportent une sensibilité plus importante des 

entérocoques vis-à-vis de l’Amoxicilline (Tableau XXII).Ceci peut être expliqué par l’usage 

fréquent de cet antibiotique en automédication dans notre contexte. 

Ceci dit, les Entérocoques gardent une excellente sensibilité à la vancomycine et plusieurs 

auteurs considèrent cela comme un facteur de bon pronostic dans la prise en charge des 

péritonites induites par les entérocoques [61]. 

Tableau XXII: Profil de résistance des Enterococcus selon les auteurs 

 Enterococcus feacalis 

Etudes AMX AMC E L CIP LVX MXF GEN VA 

Notre étude 25% 25% 50% 100% 0% 0% 0% 25% 0% 

Montravers et al 0% 0% 0% - 40% 40% 40% - 0% 

Marlène Martin 0% 0% - - - - - - - 

Enterococcus feacium 

Notre étude 100% 100% 0% 33% 0% 33% 33% 33% 0% 

Montravers et al 60% 60% - - - - - - 0% 
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c.2 Staphylocoques : 

Dans notre série, les Staphylocoques ont constitué 6% de l’ensemble des isolats. Toutes 

les souches de Staphylocoque à coagulase négative étaient résistantes à l’Oxacilline et donc à 

toutes les B-lactamines. Par contre, la seule souche isolée du Staphylocoque aureus était 

sensible à la Méticilline. 

En outre, la sensibilité aux aminosides et aux glycopeptides était de 100%, et une seule 

souche des SCN était résistante aux Fluoroquinolones. Dans des études similaires, les auteurs 

rapportent des taux plus élevés de résistance (Tableau XXIII). 

Par conséquent, puisque nos prélèvements ne contiennent pas de SARM, nous ne 

préconisons pas la prise en considération systématique de ce dernier dans l’antibiothérapie 

probabiliste des péritonites post-opératoire. 

Tableau XXIII: Profil de résistance des Staphylocoques selon les aueturs 

 Staphylocoque à coagulase négative 

Etudes OX E CIP LVX VA GEN SXT L 

Notre étude 100% 0% 50% 50% 0% 0% 50% 0% 

Guy et al  0% 0% - - 0% - - 

Maiga et al  - 38% - 50% 0% 50% - 

Montravers et al  - - - - 0% - - 

Staphylocoque aureus 

Notre étude 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 

Guy et al 40% 70% 50% - - 0% - - 

Maiga et al 9% - 27% - 70% 40% 45% - 

Montravers et al 0% - - - - 0% - - 
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5. Evolution - Complications - Mortalité : 

L’évolution post-opératoire des péritonites aiguës généralisées peut être émaillée par 

plusieurs complications. C’est ainsi que dans notre série, plusieurs patients ont présenté une 

aggravation secondaire pendant la période post-opératoire (61%). 

Néanmoins, Cullen et al rapportent que, l’évolution des IIA compliquées était simple dans 

la majorité des cas [94].  

De même, dans une étude multicentrique menée par Blot et al, concernant les patients 

admis pour IIA compliquée et grave dans les services de soins intensifs, le taux des patients qui 

présentaient des suites opératoires simples était remarquablement élevé (75% des cas)[95]. 

Deux types de complications peuvent être rencontrés dans l’évolution des IIA 

compliquées : 

• Complications infectieuses : On distingue les infections du site opératoire (suppuration 

de la paroi abdominale, lâchage des sutures) et celles survenant à distance du site 

opératoire (septicémie, choc septique) [96][97]. 

• Complications non infectieuses (occlusion mécanique, fistules digestives postopératoires, 

éviscération postopératoire, thrombophlébite postopératoire) [96][98]. 

Dans notre étude, les complications infectieuses survenant à distance du site opératoire 

étaient les plus fréquemment observées. C’est ainsi que 33% des enfants opérés avaient présenté 

un choc septique en post-opératoire, et la majorité avaient une défaillance multi viscérale. 

20% des enfants s’opérés avaient présenté une péritonite post-opératoire suite à une 

infection du site opératoire, pour laquelle, une reprise chirurgicale a été nécessaire. 

D’autres auteurs rapportent des résultats différents, à savoir la fréquence des 

suppurations pariétales, suivies par le choc septique[99][100] 
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À cet égard, les complications septiques dans notre étude étaient grevées d’une lourde 

mortalité. Ce constat est partagé par plusieurs auteurs [101][102][45][103][104]. 

Au total, dans notre contexte, les complications post-opératoires sont dominées par le 

choc septique, dont l’évolution est fatale dans la majorité des cas. 

De ce fait, l’étude des facteurs qui impactent l’évolution vers les complications post-

opératoire est primordiale pour l’amélioration du pronostic des IIA compliquées et graves chez 

l’enfant. 
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Les IIA compliquées constituent une des pathologies pédiatriques les plus fréquentes. 

C’est une urgence médico-chirurgicale, dont les étiologies sont variées et la prise en charge 

onéreuse. Le tableau de péritonite n’est pas limité aux manifestations abdominales, et c’est 

l’ensemble des phénomènes généraux, hémodynamiques, respiratoires, infectieux, rénaux et 

hépatiques qui en font la gravité, pouvant mener au choc septique et, encore aujourd’hui au 

décès. 

Les péritonites appendiculaires représentent 53% des IIA compliquées. Ce taux élevé est 

expliqué par la fréquence des patients qui consultent tardivement soit par négligence, 

automédication, erreur diagnostique ou retard de prise en charge. De ce fait, des programmes 

d’éducation sanitaire bien ficelés peuvent aider à éviter le retard diagnostique et ainsi être une 

solution efficace pour cette problématique. 

L’étude de la microbiologie des IIA compliquées reste une étape primordiale dans la prise 

en charge de ces infections. Dans notre étude les BGN étaient majoritaires et plus précisément : 

l’Escherichia coli. 

Le pourcentage des CGP n’était pas négligeable (38% des isolats), ces derniers étaient 

dominés par les entérocoques qui étaient impliqués à la fois dans la physiopathologie des IIA 

compliquées de l’enfant, et aussi dans la gravité de ces infections. 

L’étude de l’état de résistance des entérobactéries aux différents antibiotiques a objectivé 

un taux élevé de résistance à l’Amoxicilline-acide clavulanique, mais une sensibilité 

remarquablement plus élevée aux C3G et aux aminosides. À la lumière de ces données et en 

tenant compte de la gravité potentielle des IIA compliquées de l’enfant, l’utilisation d’une triple 

association C3G, métronidazole et gentamicine peut être la combinaison plus efficace dans le 

traitement de ces infections. 

En absence, de données pédiatriques, les principes de prise en charge appliqués chez 

l’enfant sont extrapolés à partir des travaux effectués chez l’adulte. Dans le même sens, 

concernant les patients les plus sévères, justifiant une prise en charge en réanimation, la 
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littérature fait cruellement défaut. De ce fait, la réalisation d’études prospectives afin de suivre 

l’évolution des enfants sous différent schéma d’antibiothérapie probabiliste semble être la 

meilleure stratégie pour étudier l’efficacité de chaque protocole et établir des recommandations 

efficaces et ciblées pour le traitement anti-infectieux des IIA de l’enfant évitant ainsi les risques 

épidémiques d’émergence de germes multi résistants. 

Plusieurs facteurs sont impliqués dans la gravité des IIA compliquées de l’enfant, dont la 

microbiologie semble avoir un impact majeur. Dans le but d’amélioré le pronostic de ces 

infections, des études sur les facteurs de gravité des IIA compliquées de l’enfant doivent être 

menées dans notre contexte, afin de développer des stratégies de prise en charge rapide et bien 

codifié pour éviter les complications et ainsi diminué la mortalité. 
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Fiche d’exploitation : 

Sujet : Microbiologie des infectons Intra-abdominales compliquées et graves de l’enfant 

I. Identité : 

- Nom : …………………………………………………………… 

- Prénom : ………………………………………………………. 

- Sexe : …………………………………………………………… 

- Age : ……………………………………………………………. 

- N° d’entrée : ……………………………………………………. 

- Date d’entrée : …………………………………………………. 

- origine      urbain ☐ rural☐ 

II. Motif de d’hospitalisation : 

III. Antécédents : 

1. Médicaux : 

- Notion de prise d’ATB dans les 3 derniers mois                 □ oui        □ non 

- Autres : 

1. Chirurgicaux : 

- Chirurgie abdominale : □ oui □ non 

- Si oui laquelle………………………………………………………… 

- Autres : …………………………………………………………………………………… 
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IV. Etude clinique : 

1. présentation clinique : 

- Début de la symptomatologie    □ Brutal    □ Progressif     

- tat général        bon □   mauvais □ 

- Vomissements            □ oui   □ non                                        

- syndrome occlusif        □ oui         □ non 

- Troubles de transit    □ oui   □ non        Diarrhée□    constipation □ 

- signes urinaires       □ oui         □ non                                      

- Déshydratation       □ oui    □ non 

- sepsis :      □ oui   □ non                                              

- choc septique :    □ oui   □ non 

2. Examens complémentaires : 

2.1. Examens radiologiques : 

- ASP face debout : 

□ Normale                                        □ Niveaux hydroaérique 

□ Grisaille diffuse                             □ Pneumopéritoine 

- Echographie abdominale : 

□ Faite                                         □ Non faite 

- Si faite : résultats : 

…………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………….................................................................................... 
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- Scanner abdominal : 

□ Fait                                                  □ Non fait 

- Résultats 

…………………………………………………… ……………………………………………………… 

- Opacification digestive :                                □ faite           □ Non faite 

3. IIA compliquées : 

- péritonite généralisée □              -abcès appendiculaire □ 

- plastron abcédé □                          -abcès du psoas □          -abcès sous phrénique □ 

3.1. Examens biologiques : 

- Anémie :      □ oui □ non                                

- Troubles de la crase sanguine :     □ oui □ non 

- Hyperleucocytose :       □ oui □ non           

- Leucopénie :        □ oui □ non 

- Dysfonction rénale :    □ oui □ non             

-  cytolyse hépatique :    □ oui □ non 

- CRP : ……………………. 

- Hémoculture : 
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V. Prise en charge thérapeutique : 

• Traitement chirurgical : 

- Voie d’abord : 

□ Laparotomie                       □ Cœlioscopie 

- Acte chirurgical :          nécrosectomie □                      débridement □ 

- Toilette péritonéale 

- Drainage 

• Traitement médicales : 

2.1. Antibiothérapie probabiliste : 

Voie intraveineuse :     Molécules : ……………………………………………….   

Durée : ……………….. 

2.2. Etude bactériologique du liquide péritonéal : 

• Aspect du liquide péritonéal : 

……………………………………………………………………………………………............. 

• Résultats de l’examen direct après la coloration GRAM : 

o Présence de réaction cellulaire :                     □oui           □non 

□BGN         □CGP           □BGP            □Anaérobies             □Absence de germe 

• Résultats après culture : 

o Abondance 

□Stérile       □ Mono microbienne                             □Poly microbienne 
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• Profil microbiologique (nom de(s) germe(s) isolé(s)) : 

Escherichia coli □                Streptococcus spp □                 entérobactérie □ 

Pseudomonas aeruginosa □             Klebsiella spp □ 

Acinetobacter baumanni □             Staphylococcus spp □      levures □ 

Autres : …………………………………………………………………………………....................... 

 …………………………………………………………………………………………………................ 

...........………………………………………………………………………………………………….... 

• Antibiogramme / profil de résistance : 
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 E COLI 

ANTIBIOTIQUES RESISTANCES BACTERIENNES 

Pipéracilline-Tazobactam  

Ceftazidime  

Céfotaxime  

Céfalotine  

Ceftriaxone  

Ticarcilline  

Céfotaxime  

Amoxicilline  

Amoxicilline-Clavulanate  

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole  

Ciprofloxacine  

Lévofloxacine  

Imipénème  

Ertapenem  

Méropénème  

Amikacine  

Gentamicine  

Colistine  
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 Streptocoque 

Pénicilline G  

Amoxicilline  

Oxacilline  

Vancomycine  

Erythromycine  

Gentamicine  

Norfloxacine  

Vancomycine  

 STAPHYLOCOQUE 

Pénicilline G  

Oxacilline  

Amoxicilline  

Vancomycine  

Lévofloxacine  

Erythromycine  

Gentamicine  

Ciprofloxacine  

Lincomycine  
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 ENTEROBACTERIE +MM+KP+KA+CY+CF 

Amoxicilline-Clav  

Imipénème  

Erythromycine  

Lincomycine  

Vancomycine  

Teicoplanine  

Ciprofloxacine  

Céfotaxime  

Ceftazidime  

Ceftriaxone  

Pipéracilline-Tazobactam  

Ticarcilline  

Amikacine  

Gentamicine  

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole  

Imipénème  

Ertapenem  

Colistine  
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 PSEUDOMONAS AERUGINOSA 

Ceftazidime  

Imipénème  

Colistine  

Pipéracilline-Tazobactam  

Aztréonam  

Ciprofloxacine  

Amikacine  

Ertapenem  

Gentamicine  

Tobramycine  

 Acinetobacter baumanii 

Pipéracilline-Tazobactam  

Imipenème  

Ceftazidime  

Méropénème  

Ciprofloxacine  

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole  

Amikacine  

Imipenème  
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2.3. Adaptation à l’antibiogramme :                                

□ faite           □ Non faite 

SI oui quel antibiotique : …………………………………………………………. 

2.4. Durée total du traitement antibiotique :  

    Voie orale    □ oui □ non           quel antibiotique : ……………………………… 

VI. Evolution Post-opératoire : 

• Durée de séjour : …………………………………………………………… 

• Bonne évolution              □ oui          □ non 

• Mortalité :      □ oui    □ non 

• Morbidité :      □ oui    □ non 

• Complications locales : 

• Reprise de transit            □ oui    □ non 

• Disparition des signes péritonéaux         □ oui    □ non 

• Etat de cicatrice : 

□ Propre                            □ infectée                       □ lâchage de sutures 

• Complications générales :                  □ oui    □ non 

• choc septique □ oui □ non 

• défaillance d’organe : - rénale□       -Hépatique □    HD□ 

• Hématologique □                    - Respiratoire□ 
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Résumé 

Introduction : les infections intra-abdominales compliquées de l’enfant représentent une 

urgence médico-chirurgicale qui peut rapidement dégénérer en sepsis ou choc septique. Le 

traitement de ces infections est parfois difficile à cause de l’émergence de souche bactérienne 

résistante aux antibiotiques dans les germes qui en sont responsables. De ce fait il est 

nécessaire d’évaluer constamment le profil bactériologique de ces infections pour mettre en 

place une antibiothérapie rapide et adaptée.  

Matériels et méthode : Etude rétrospective, descriptive, étalée sur une période de 10 ans 

allant de 10/09/2012 jusqu’à 07/02/2022, et incluant les enfants admis en réanimation 

pédiatrique, dans les suites opératoires d’une IIA compliquées ayant une documentation 

bactériologique et qui ont présenté des signes de gravité nécessitant une prise en charge en 

réanimation.   

Résultats : Durant la période d’étude, 80 enfants ont été hospitalisés dans le service de 

réanimation pédiatrique. 36 parmi eux ont présenté une documentation bactériologique, soit 

une prévalence de 45%. L’âge médian était de 7 ans. Le sexe ratio était 1,76 (23G/13F). Les 

péritonites appendiculaires représentent 53% des IIA compliqués admis au service de 

réanimation pédiatrique.  

L’étude du profil bactériologique des prélèvements du liquide péritonéal a objectivé une 

prédominance des BGN par un pourcentage de 62% au dépend des CGP qui représentaient 38% 

des isolats. 76 souches bactériennes répartis sur 24 espèces bactériennes différentes ont été 

identifié. Les entérobactéries représentaient 55% des isolats, dont l’Escherichia coli était l’espèce 

la plus identifiée (32% des isolats). Les streptocoques comptaient pour 33 % des isolats, dont la 

majorité étaient des entérocoques (9 % des isolats).  
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L’étude de l’état de résistance des entérobactéries aux différents antibiotiques a objectivé 

un taux élevé de résistance à l’Amoxicilline-acide clavulanique (40%), cependant la sensibilité 

aux C3G et aminoside a été remarquablement plus élevé. Pour les streptocoques la résistance à 

la vancomycine était nulle, et la résistance aux macrolides était de l’ordre de 18%. 

Le choc septique représentait 33% des complications post-opératoire. Le taux de 

mortalité dans notre étude était de 26%.  

Conclusion :Les entérobactéries représentent l’agent causal le plus fréquemment 

impliqués dans la physiopathologie des IIA compliqués de l’enfant surtout l’Escherichia coli. 

L’étude de l’état de résistance de ces bactéries aux différents antibiotiques a objectivé un taux 

élevé de résistance à l’Amoxicilline-acide clavulanique.  Cependant, elles gardent une sensibilité 

remarquablement plus élevée aux C3G et aminoside. Cela nous incite à reconsidérer les 

recommandations qui propose l’utilisation de l’association Amoxicilline-acide clavulanique + 

aminoside, et préconiser l’association C3G+ aminoside plus un imidazolé pour couvrir 

éventuellement les anaérobies. 
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Abstract 

Introduction: complicated intra-abdominal infections of the child represent a medico-

surgical emergency that can quickly degenerate into sepsis or septic shock. The treatment of 

these infections is sometimes difficult because of the emergence of antibiotic-resistant bacterial 

strain in the germs responsible for it. Therefore, it is necessary to constantly evaluate the 

bacteriological profile of these infections to set up a fast and adapted antibiotic therapy.  

Materials and methods: Retrospective, descriptive study, spread over a period of 10 years 

from 10/09/2012 to 07/02/2022, and including children admitted to pediatric intensive care, in 

the postoperative course of a complicated IIA with bacteriological documentation and which 

presented signs of severity requiring management in intensive care. 

Results: During the study period, 80 children were hospitalized in the paediatric intensive 

care unit. 36 of them presented bacteriological documentation, a prevalence of 45%. The median 

age was 7 years. The sex ratio was 1.76 (23G/13F). Appendicular peritonitis represents 53% of 

complicated IIA admitted to the paediatric intensive care unit. 

The study of the bacteriological profile of the samples of the peritoneal fluid objectified a 

predominance of the BGN by a percentage of 62% to the CGP which represented 38% of the 

isolates. 76 bacterial strains spread over 24 different bacterial species were identified. 

Enterobacteria accounted for 55% of isolates, of which Escherichia coli was the most identified 

species (32% of isolates). Streptococci accounted for 33% of isolates, the majority of which were 

enterococci (9% of isolates). 

The study of enterobacteria's resistance to different antibiotics revealed a high resistance 

rate to Amoxicillin-clavulanic acid (40%), however the sensitivity to C3G and aminoglycoside was 

significantly higher. Vancomycin resistance was absent in streptococci, while macrolide 

resistance was around 18%. 
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Septic shock accounted for 33% of postoperative complications. The mortality rate in our 

study was 26%. 

Conclusion: Enterobacteria is the most common causative agent involved in the 

pathophysiology of complicated IIA in children, especially Escherichia coli. The study of the state 

of resistance of these bacteria to different antibiotics showed a high rate of resistance to 

Amoxicillin-clavulanic acid.  However, they retain a remarkably higher sensitivity to C3G and 

aminoglycoside. This prompts us to reconsider the recommendations that propose the use of the 

combination Amoxicillin-clavulanic acid + aminoglycoside, and recommend the combination 

C3G + aminoglycoside plus an imidazole to possibly cover anaerobics. 
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 ملخص
 للطفل حالة طارئة طبية - جراحية يمكن أن تتحول بسرعة إلى الصفاقالتهاب : مقدمة

تعفن الدم أو صدمة تعفن الدم. يكون علاج هذه العدوى صعباً في بعض الأحيان بسبب ظهور 

 سلالة بكتيرية مقاومة للمضادات الحيوية في الجراثيم المسؤولة عنها. 

لذلك من الضروري تقييم الصورة البكتريولوجي لهذه العدوى باستمرار لإعداد علاج 

 سريع ومتكيف بالمضادات الحيوية

 سنوات من 10 الدراسة الوصفية بأثر رجعي، تنتشر على مدى مواد وأساليب:

، بما في ذلك الأطفال الذين تم قبولهم في العناية المركزة 07/02/2022 إلى 10/09/2012

للأطفال، في أعقاب التهاب الصفاق مع التوثيق البكتريولوجي والتي أظهرت علامات خطورة 

 .تتطلب الإنعاش

 طفلاً إلى المستشفى في وحدة العناية المركزة 80 خلال فترة الدراسة، تم إدخال نتائج:

 سنوات. 7٪. كان متوسط العمر 45 منهم وثائق بكتريولوجي، بنسبة انتشار 36للأطفال. قدم 

المعقد الذي  IIA ٪ من53يمثل التهاب الصفاق الزائد  .(23G/13F) 1.76كانت نسبة الجنس 

 .تم قبوله في وحدة العناية المركزة للأطفال

بنسبة  BGN أدت دراسة الملف البكتريولوجي لعينات السائل البريتوني إلى تجسيد هيمنة

 24 سلالة بكتيرية موزعة على 76٪ من العزلات. تم تحديد 38والتي تمثل  CGP ٪ على62

٪ من العزلات، منها الإشريكية القولونية هي 55. شكلت البكتيريا المعوية مختلف بكتيري نوع

٪ من العزلات، معظمها من 33٪ من العزلات). شكلت العقدية 32الأنواع الأكثر تحديدًا (

 .٪ من العزلات)9المكورات المعوية (

 



Microbiologie des infections intra-abdominales compliquées et graves de l’enfant 

95 

كشفت دراسة مقاومة البكتيريا المعوية للمضادات الحيوية المختلفة عن معدل مقاومة 

الأمينوغليكوزيد  و C3G ٪)، ولكن الحساسية40مرتفع لحمض أموكسيسيلين كلافولانيك (

 كانت أعلى بكثير. 

 .٪18كانت مقاومة الفانكومايسين غائبة في العقدية، بينما كانت مقاومة الماكروليد حوالي 

٪ من مضاعفات ما بعد الجراحة. كان معدل الوفيات في 33شكلت الصدمة الإنتانية 

 .٪26دراستنا 

لبكتيريا المعوية هي العامل المسبب الأكثر شيوعًا في الفيزيولوجيا المرضية  :خلاصة

لمعهد الاستخبارات الدولي المعقد لدى الأطفال، وخاصة الإشريكية القولونية. أظهرت دراسة 

حالة مقاومة هذه البكتيريا للمضادات الحيوية المختلفة معدل عال من المقاومة لحمض 

 C3G الأموكسيسيلين الكلافولانيك. ومع ذلك، فإنهم يحتفظون بحساسية أعلى بشكل ملحوظ

لحمض  والأمينوغليكوزيد. يدفعنا هذا إلى إعادة النظر في التوصيات التي تقترح استخدام مزيج

 C3G + aminoside ، والتوصية بمزيجaminoside +الأموكسيسيلين الكلافولانيك. 

 .لتغطية اللاهوائية المحتملة imidazole بالإضافة إلى
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 العَظِيم ہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِية ابذل والأحَوال

 .والقَلقَ والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد،للصالح للقريب الطبية الله، ابذلة رِعَايَتي رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال

رَه العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة  المِهنَةِ  في زَميل لكُِلّ  أختاً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن بِّ الطِّ

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِين

 تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا وَعَلانيَتي،نَقِيَّة سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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