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La gratitude, c’est le secret de la vie. Celui qui ne sait pas 

remercier ne sait pas aimer. »  Albert Schweitzer 

 

 
À toutes celles et ceux qui ont semé dans mon cœur la force de 

persévérer et le courage de rêver, 
À ceux qui ont éclairé mes jours de leur bienveillance et apaisé mes 

doutes par leurs mots, 
Je veux dire merci, du plus profond de l’âme. 

Cette thèse est le fruit d’un effort personnel, mais surtout d’un 
amour collectif, de gestes simples et d’un soutien sincère. 

C’est avec reconnaissance et tendresse que 

Je dédie cette thèse … 



 

 
 

Tout d’abord à Allah, 

اللهم لك الحمد حمداً كثيراً طيباً مباركاً فيه عدد خلقك ورضى نفسك  
وزنة عرشك ومداد كلماتك اللهم لك الحمد ولك الشكر حتى ترضى ولك  
الحمد ولك الشكر عند الرضى ولك الحمد ولك الشكر دائماً وأبداً على  

 نعمتك 
 

 

Au bon Dieu tout puissant, qui m’a inspiré, qui m’a guidé dans le 
bon chemin, je vous dois ce que je suis devenu louanges et 

remerciements pour votre clémence et miséricorde « Qu’il nous 
couvre de sa bénédiction ». AMEN ! 

 

 
 
 
 

 

 



À la femme qui m’a donné la vie et qui continue de me 
faire vivre, ma maman Loubna Rhioui, 

Femme de courage, de lumière et de cœur, tu es la 
douceur qui apaise, la force tranquille qui relève, le 
calme qui rassure et la lumière qui guide. Malgré les 

souffrances et les épreuves, tu es restée solide, inflexible 
dans ton amour et ton soutien. 

Tu as sacrifié tes nuits, tes rêves et tant d’envies pour 
que les miens puissent exister. Tu as porté mes peurs, 

mes fatigues et mes doutes sans jamais me laisser 
tomber. Tu m’écoutes, tu me soutiens, tu encourages 
chaque décision, même celles que je n’ose pas encore 

comprendre moi-même. Tu es mon refuge, mon ancre et 
mon horizon. 

Tu m'as portée avant le monde et tu continues à le faire 
avec un dévouement inconditionnel. Merci d'être ce 
puits inépuisable d'amour et cet océan de tendresse. 
Cette thèse est avant tout le fruit de tes sacrifices 

silencieux, de ta présence constante et de ton immense 
amour. Chaque ligne écrite, chaque effort, chaque 

réussite porte une part de toi. 
Tu as été à la fois la mère, le père, la confidente et l’amie. 

Une femme exceptionnelle, d’une force rare, dont la 
bonté et le dévouement ont façonné mon chemin. 

Même si les mots s’enchaînent et que les phrases se 
multiplient, ils resteront toujours insuffisants pour 

exprimer tout ce que tu as été et tout ce que tu es encore 
pour moi. Aucun discours ne pourra jamais être à la 
hauteur de ton amour, de tes sacrifices et de la place 

immense que tu occupes dans ma vie. 
Je te dédie cette thèse en priant Dieu de t’accorder santé, 

paix et lumière, et de te récompenser comme seules les 
mères d’exception le méritent. 

 

 
 



 
 
 
 

À l’âme de mon père, qui nous a fait grandir même dans 
son absence, Driss Chahraoui, 

Même si mes souvenirs de toi ne sont pas faits d’images, 
ils sont faits de mots, de récits, de regards qui brillent 

lorsque l’on évoque ton nom. 
Ce que j’entends de toi dessine la silhouette d’un homme 

droit, bon et aimant, dont la présence continue d’habiter 
ma vie d’une manière profonde et silencieuse. 

Tu es cette force douce qui m’accompagne sans bruit, 
cette inspiration qui se glisse dans mes choix, et cette 

lumière discrète qui éclaire mon chemin. 
À travers les histoires racontées, à travers l’amour que 
l’on dit que tu portais, à travers le vide que ton absence 

a laissé, tu es devenu une présence intérieure, une source 
de courage et de détermination. 

Cette thèse est aussi pour toi, en hommage à ce que tu 
aurais été fier de voir accomplir. 

Je te porte dans mon cœur avec respect, douceur et 
gratitude, priant que ton âme repose en paix, et que ta 

bienveillance continue de veiller sur nous. 
Tu n’es pas un souvenir effacé : 

tu es une lumière transmise, 
un héritage invisible, 

un amour qui dépasse le temps. 
 
 

 

 

 
 
 
 
 

 



 

À ma chère grand-mère, à la femme qui m’a fait grandir 
et qui continue de le faire, HniaJannane, 

Tu as été bien plus qu’une grand-mère : tu as été ma deuxième 
maman, ma lumière et mon refuge. Tu as été un pilier de ma vie, 

une présence stable et profondément bienveillante qui a 
accompagné mon enfance avec une patience remarquable. Depuis 
toujours, tu as veillé sur moi avec une attention infinie, prenant 

soin de moi de mille manières discrètes et précieuses, et faisant en 
sorte que je ne manque jamais de rien. 

Par ta bonté naturelle, ta sagesse tranquille et ta générosité sans 
limites, tu as profondément marqué mon cœur et façonné la 

personne que je suis devenue. Tu m’as élevée avec une tendresse 
inépuisable, un dévouement sincère et une force admirable, 
m’offrant un amour pur et inconditionnel, sans attente ni 

condition. 
Par ton exemple, tu m’as appris le courage dans les moments 
difficiles, la dignité dans l’épreuve, la persévérance face aux 

obstacles et la sérénité face à l’incertitude. Ces valeurs, gravées en 
moi, me guident chaque jour et continueront de m’accompagner 

tout au long de mon chemin. Cette thèse est aussi pour toi, en 
hommage à tout ce que tu m’as transmis, à tout ce que tu as semé 

en silence et qui continue aujourd’hui de porter ses fruits. 
Chaque effort accompli, chaque réussite atteinte et chaque pas que 

je fais portent la trace de ton soutien indéfectible et de ton 
inspiration. Tu as toujours cru en moi, parfois même plus que moi-

même, et ta confiance m’a donné la force d’avancer. 
Merci pour ton écoute attentive, ta bienveillance constante et ton 
cœur immense. Merci de m’avoir guidée, protégée et aimée sans 

jamais compter, sans jamais te lasser, et sans jamais rien attendre 
en retour. 

Je te dédie ce travail avec tout l’amour, le respect et la gratitude 
que mon cœur peut contenir, en hommage à la femme admirable 
que tu es et à la place irremplaçable que tu occupes dans ma vie. 

 

 
 
 
 
 



 
 

À l’âme de mon grand-père, qui a fait de moi ce que je 
suis aujourd’hui, Lhoussaine Rhioui, 

Tu as été bien plus qu’un grand-père : tu as été un père, 
un guide et une présence lumineuse dans ma vie. Ton 

amour, ta sagesse et ton soutien silencieux ont façonné 
chaque pas que j’ai fait. D’une bonté rare et d’une justice 
naturelle, tu étais toujours cette personne qui ne refusait 

jamais, qui donnait sans compter et sans attendre. Tu 
n’élevais jamais la voix, ni à la maison ni ailleurs ; ton 
calme et ta sérénité parlaient pour toi, même dans les 

moments les plus difficiles. 
Ta manière d’être, toujours posée, rationnelle et 

empreinte de douceur, a été pour moi une véritable leçon 
de vie. C’est toi qui m’as fait grandir, qui m’as appris 

par l’exemple, sans cris ni colère, mais par la patience, le 
respect et l’amour. 

Je sais que tu aurais attendu ce jour avec fierté, et 
j’aurais tant voulu que tu sois là pour le voir. Ton esprit 
et ton exemple m’accompagnent à chaque instant, et ton 

souvenir est une force qui me pousse à persévérer. 
Cette thèse est aussi pour toi, en hommage à tout ce que 
tu as transmis, à tout ce que tu as été pour moi. Chaque 
ligne, chaque effort et chaque réussite portent une part 

de toi et de ton amour. 
Puisses-tu reposer en paix, en sachant que ton influence 

demeure présente et précieuse, et que ton amour 
continue de m’éclairer et de me guider. 

 
 

 

 

 

 

 



 
À ma précieuse sœur, sans laquelle je ne peux jamais 

imaginer ma vie, Yasmin Chahraoui, 
Tu es arrivée dans ma vie comme un cadeau précieux, une 

présence que je ne savais pas encore attendre, mais dont mon 
cœur avait profondément besoin. Avec toi, je n’ai jamais été seule. 
Tu as occupé une place immense, unique et irremplaçable, et tu as 

rempli ma vie d’une tendresse particulière que seule une sœur 
peut offrir. 

Tu n’as jamais été seulement ma sœur, mais aussi ma confidente 
et ma complice. Ta présence éclaire mes journées, ton rire 

réchauffe mon cœur, et chaque instant passé à tes côtés devient 
un souvenir précieux que je chéris profondément. 

Tu as grandi près de moi, et sans t’en rendre compte, tu m’as 
souvent portée autant que je t’ai portée. Ta joie pour mes réussites 

a toujours été sincère, comme si chacune d’elles était aussi la 
tienne. Tu as cru en moi, tu m’as soutenue, encouragée et aidée, 
parfois dans le silence, parfois simplement par ta présence, mais 

toujours avec un amour vrai. 
Dans les moments de fatigue, de doute ou de découragement, tu as 

été là, avec ta douceur, ta force et ton optimisme. Tu as su 
comprendre mes silences, partager mes rêves et célébrer mes 

réussites avec une fierté touchante. Même dans ce travail, tu as 
laissé ton empreinte, par ton aide, ton soutien et ta confiance. 

Avoir une sœur comme toi est une richesse immense et une 
bénédiction. Tu es une part essentielle de mon cœur, une source de 
force, de lumière et d’équilibre. Cette thèse porte aussi une part de 

toi, car chaque pas que j’ai fait a été accompagné, de près ou de 
loin, par ton amour et ta bienveillance. 

Je te dédie ce travail avec toute mon affection, ma gratitude et 
mon amour. Merci d’être toi, avec ton cœur immense, ta 

générosité et ta présence précieuse, aujourd’hui et pour toujours. 
 

 
 
 

 

 

 

 



 
 

À ma chère tante, la femme au cœur immense, Sana 
Rhioui, 

Derrière cette apparence réservée et discrète se cache 
un cœur immense, rempli de tendresse et d’un amour 
sincère. Ta douceur ne fait pas de bruit, mais elle se 

ressent profondément, dans chacun de tes gestes, dans 
chaque attention que tu offres sans jamais compter. 

Ta générosité a toujours été naturelle, spontanée, 
presque évidente. Tu as tant donné, tant offert, avec un 
cœur grand ouvert et une bienveillance constante. Par 

ta présence, ton soutien silencieux et ton affection 
sincère, tu as apporté une stabilité précieuse et une 
chaleur rassurante qui ont marqué mon parcours. 

Ta fierté à mon égard a toujours été une force pour moi. 
Elle m’a encouragée, portée et donné confiance, même 
sans mots. Savoir que tu crois en moi, que tu es fière de 
ce que je deviens, est un cadeau immense que je garde 

précieusement dans mon cœur. 
Ta présence a été pour moi un repère silencieux, une 

force stable sur laquelle j’ai toujours pu m’appuyer. Sans 
jamais t’imposer, tu as su transmettre des valeurs 

profondes : le don de soi, la loyauté, et l’amour sincère. 
Ce que tu m’as appris dépasse les mots et s’inscrit dans 
ma manière d’être, de penser et d’avancer dans la vie. 
Cette thèse porte aussi l’empreinte de ton amour, de ta 
générosité et de ta présence discrète mais essentielle. Je 

te la dédie avec toute ma reconnaissance, mon respect et 
mon affection, en hommage à la femme au cœur 

immense que tu es. 
 
 

 

 

 



 
 

À mon très cher oncle, le frère que la vie m’a donné, Dr. 
Imad Rhioui, 

Nous avons grandi côte à côte, partageant les mêmes 
instants, les mêmes souvenirs, et un lien qui s’est tissé 

naturellement, avec une complicité silencieuse et 
profonde. Avec le temps, j’ai appris à reconnaître et 

apprécier tout l’amour et l’affection que tu m’as toujours 
portés, même lorsque nous étions jeunes et ne 

comprenions pas encore pleinement nos émotions. 
Ta présence a toujours été une force tranquille dans ma 
vie, constante et rassurante. Sans jamais t’imposer, tu as 

su m’accompagner, me guider et m’encourager, à 
travers tes gestes, tes conseils et ton soutien silencieux. 

Ton attention, discrète mais réelle, m’a aidée à avancer, 
à avoir confiance en moi et à croire en mes capacités. 
En grandissant, j’ai compris la profondeur de ce lien 
unique : une affection sincère, un attachement qui 
dépasse les mots, et une loyauté qui m’a toujours 

accompagnée. Ta présence m’a apporté équilibre, force et 
inspiration, et je me sens privilégiée de t’avoir à mes 

côtés. 
Cette thèse porte aussi l’empreinte de ton soutien et de 
ton amour. Je te la dédie avec toute ma gratitude, mon 
respect et mon affection, en hommage à l’oncle devenu 

un véritable frère, et à la personne exceptionnelle que tu 
es. 
 
 

 

 

 

 

 



À l’âme de mon oncle, mon guide silencieux et mon ange 
sur terre, Issam Rhioui, 

Tu as été pour moi bien plus qu’un oncle : une présence 
constante, un guide discret et une lumière tranquille dans ma 

vie. Depuis mon enfance, tu as su m’accompagner, me 
soutenir et m’encourager, toujours avec douceur et patience, 
sans jamais hausser la voix, ni avec moi, ni avec quiconque. 
Ton calme, ta rationalité et ta sagesse ont été pour moi un 
refuge et un exemple, une manière de montrer que la force 

peut exister dans la bienveillance et la maîtrise de soi. 
Nous partagions un lien unique, profond et précieux, que les 
mots peinent à décrire. À chaque étape de ma vie, tu étais là, 
avec ton soutien silencieux et ton attention attentive, prêt à 
m’aider, à me guider et à me rassurer. Que ce soit pour mes 

devoirs, mes projets ou simplement pour m’écouter, ta 
présence était un pilier sur lequel je pouvais toujours 

m’appuyer. 
Ta vie et ton exemple m’ont appris la patience, la tolérance 

et la force tranquille, des valeurs que tu incarnai avec 
naturel et constance. Tu as été un modèle de douceur, 

d’intégrité et de générosité, un véritable ange sur cette terre, 
et ton influence continue de guider mes pas même après ton 

départ. 
J’ai tant souhaité que tu sois présent aujourd’hui, pour ce 

moment si important, car cette réussite est aussi le fruit de 
ton soutien, de ton attention et de tous les efforts que tu as 
consacrés à m’accompagner dans mes études. Ta confiance, 
ton aide et ton affection ont été des piliers sur lesquels j’ai 

construit ce chemin. 
Cette thèse porte aussi ton empreinte, celle de ton soutien 
indéfectible, de ton amour silencieux et de ce lien rare et 

précieux que nous partagions. Je te la dédie avec toute ma 
gratitude, mon respect et mon affection éternelle, en 

hommage à l’homme exceptionnel que tu étais et à la lumière 
que tu continues de projeter dans ma vie. 



 
À ma chère cousine Maryam Rhioui, reflet d’un amour 

qui traverse le temps, 
Même si nous n’avons pas grandi côte à côte et que la 
vie nous a séparées trop tôt, tu as toujours occupé une 

place spéciale dans mon cœur. Depuis ton enfance, 
chaque pensée pour toi rappelle la chaleur et la 

tendresse que l’on peut partager, même à distance. 
Tu es le lien vivant avec un homme que j’aimais 

profondément, et à travers toi, son souvenir continue de 
briller et de nous unir. J’ai toujours souhaité pouvoir 

être plus proche de toi, partager davantage de moments 
et te soutenir comme j’aurais aimé le faire. 

Malgré les années et les obstacles qui nous ont éloignées, 
mon affection pour toi reste intacte. Cette thèse est aussi 
un petit hommage à toi, à notre lien, et à la place unique 

que tu occupes dans mon cœur. Puisses-tu toujours 
trouver la lumière, la joie et la sérénité dans ton chemin. 
 

À moi‑même, 
Je me dédie ce travail avec gratitude et fierté pour tout 
ce que j’ai traversé. Merci à moi pour la patience face 

aux épreuves, pour la capacité à pardonner et à garder 
un cœur ouvert et sincère, même lorsque la douleur 

aurait pu m’endurcir. Merci pour la gentillesse, la force 
silencieuse et le courage d’avancer. 

Merci à moi d’avoir dépassé les traumatismes que je 
pensais ne jamais pouvoir surmonter, d’avoir continué à 

croire en la lumière malgré l’obscurité. Merci à mon 
cœur blanc et pur, et à l’enfant que je porte toujours en 

moi, qui m’a appris à rester douce, vraie et pleine 
d’amour. Que je continue à avancer avec bienveillance, 

résilience et fidélité à qui je suis vraiment. 
 

 



 

 

À Dr. Tarik Jannane, au cœur immense, 
Ta présence dans ma vie est une source constante de réconfort et 

de chaleur. Tu fais partie de ces personnes rares qui aiment 
sincèrement, sans conditions ni calculs. Tu te réjouis de mes 

réussites comme si elles étaient les tiennes, et tu en es fier avec un 
cœur pur, ce qui a toujours eu une valeur immense pour moi. 
Tu penses à moi, tu te souviens, tu restes attentif, et dans ces 

gestes simples se cache une grande bonté. Tu as ce don précieux de 
vouloir voir les autres heureux, de chercher à apaiser, à 
rassembler et à laisser autour de toi une atmosphère de 

bienveillance. Ta gentillesse est naturelle, et ton cœur est 
profondément grand. 

Merci pour ton affection sincère, pour ta fidélité et pour cette 
belle façon que tu as d’être présent. Avoir quelqu’un comme toi 

dans ma vie est une vraie chance. 
 

À ma très chère amie Dr. Lamyae Boussiri, binôme de 
cœur et appui silencieux dans les moments difficiles, 

Tu es une personne d’une patience exceptionnelle, surtout avec 
moi. Tu as toujours su faire preuve de calme, de compréhension et 

de douceur, même dans les moments les plus compliqués. Ta 
tendresse se ressent naturellement, dans tes paroles comme dans 

tes gestes, et elle reflète la beauté de ton cœur. Avec toi, je me suis 
toujours sentie soutenue, protégée et défendue, sans jamais me 

sentir jugée. 
Tout au long de notre parcours en médecine, tu m’as énormément 

aidée, bien plus que tu ne l’imagines. Être ton binôme a été une 
vraie chance : tu as été un appui constant, une présence 

rassurante et une source de force dans les périodes de fatigue, de 
stress et de doute. Grâce à toi, cette aventure exigeante a été plus 

supportable, plus humaine et surtout moins solitaire. 
Ton soutien n’a jamais été conditionnel. J’ai sincèrement senti ton 
affection, ton attachement et ta loyauté, et cela a eu une immense 

valeur pour moi. Tu as toujours été là pour m’encourager, me 
défendre et me relever quand j’en avais besoin. Merci pour ta 

patience infinie, ta tendresse, ta générosité et ton aide précieuse. 
Ton amitié est un véritable cadeau, et tu occuperas toujours une 

place très spéciale dans mon cœur 
 



 

 

 
 

À ma très chère amie Dr. Aicha Ait M’hand, sœur 
d’âme avec qui tout se partage, 

Nous nous sommes rencontrées en première année, sans imaginer 
que cette rencontre deviendrait l’une des plus précieuses de mon 
parcours. Peu à peu, une amitié sincère et profonde est née, pour 

devenir aujourd’hui l’un des piliers de ma vie. Tu es devenue cette 
personne rare à qui je peux tout raconter, sans crainte d’être 

jugée, sans peur que mes mots soient mal compris ou répétés. Avec 
toi, je peux être entièrement moi-même. 

Ta gentillesse n’a pas de limites. Tu as toujours su m’écouter avec 
attention, me comprendre sans me presser, m’accepter sans 

conditions. Dans les moments de doute, de fatigue ou de douleur, 
tu as toujours été là, et même dans ces instants difficiles, tu 

acceptes mes idées les plus folles et partages mes plans les plus 
extravagants, rendant chaque moment vécu ensemble plus léger 
et joyeux. Ta présence, ta douceur, ta patience et ta bienveillance 

ont toujours été un refuge pour moi. 
Nous avons partagé bien plus que des années d’études : nous avons 
partagé nos blessures, nos silences, nos peurs et nos espoirs. Tu as 

compris mes traumatismes sans que j’aie besoin de les expliquer, et 
tu ne m’as jamais fait sentir que je devais être autre que ce que je 
suis. Ton soutien discret mais constant a rendu ce long parcours 

plus supportable, plus humain, plus lumineux. 
Merci pour ta loyauté, pour ton écoute sincère, pour ta présence 
dans les moments où j’en avais le plus besoin. Merci d’être cette 
amie précieuse, vraie, profondément humaine et ma meilleure 

amie. Je t’aime énormément, et je suis reconnaissante pour chaque 
instant partagé avec toi. Cette thèse porte aussi un peu de toi, car 

ton amitié m’a accompagnée et soutenue tout au long de ce 
chemin. 

 
 
 
 
 
 

 

 



 
 

 

 

À ma très chère amie Dr. Hiba El Ouafi,  
avec qui je parle le même langage et dont le cœur vit en harmonie 

avec le mien, 
Avec toi, tout a toujours semblé naturel, presque évident. Dès le 
début, il y avait cette compréhension silencieuse, née de ce que 
nous avons vécu et de ces traumatismes communs qui nous ont 

façonnées. Nous n’avions pas besoin de longues explications pour 
nous comprendre, car nos cœurs parlaient le même langage. Cette 
ressemblance, dans nos parcours comme dans nos personnalités, a 

créé entre nous un lien rare et profondément sincère. 
Nous avons partagé bien plus que des moments : nous avons 

partagé des épreuves, des silences lourds de sens, des confidences 
profondes, des rires qui soulageaient, et parfois des larmes qui 
libéraient. Ensemble, nous avons avancé, soutenues l’une par 

l’autre, trouvant dans cette amitié une force que nous n’aurions 
peut-être pas trouvée seules. Ta présence a souvent été un refuge, 
un miroir dans lequel je me reconnaissais, et un espace sûr où je 

pouvais être pleinement moi-même. 
Dans ce parcours exigeant et parfois douloureux, tu as été une 
épaule sur laquelle m’appuyer, une voix qui comprenait sans 

juger, une amie qui restait quand tout devenait trop lourd. Grâce 
à toi, je me suis sentie moins seule, plus forte et plus capable 

d’affronter ce que la vie mettait sur notre chemin. Ce que nous 
avons partagé nous a liées à jamais, et rien ne pourra effacer 

cette connexion profonde. Merci d’être cette âme si proche de la 
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Les péritonites aiguës (PA) se définissent comme une inflammation aiguë, localisée ou 

généralisée, de la séreuse péritonéale. Elles sont le plus souvent d’origine infectieuse, mais 

peuvent également résulter d’agents irritants chimiques. On distingue trois formes principales 

: les péritonites primaires (ou primitives), secondaires et tertiaires. Parmi elles, les péritonites 

secondaires sont de loin les plus fréquentes [1,2]. 

 Elles constituent une urgence médico-chirurgicale fréquente et grave, pouvant mettre 

en jeu le pronostic vital, notamment en cas de retard diagnostique, de prise en charge tardive 

ou de terrain fragilisé. Les péritonites aiguës peuvent entraîner une insuffisance circulatoire 

avec état de choc hémodynamique, liée à la constitution d’un troisième secteur et à un état 

septicémique pouvant évoluer vers une défaillance multiviscérale [3,4].  

La prise en charge optimale repose sur une reconnaissance clinique rapide, un 

diagnostic paraclinique adapté, et une intervention thérapeutique précoce et efficace, fondée 

sur l’éradication chirurgicale des foyers infectieux intra-péritonéaux (contrôle de la source) 

associée à une antibiothérapie adaptée et prolongée [5,6].  

Le diagnostic est encore souvent posé à un stade avancé, en lien avec le retard de 

consultation, le recours tardif aux soins et les moyens limités dans certaines structures. Le 

pronostic reste étroitement lié à plusieurs facteurs, notamment la précocité du traitement, la 

nature de l’étiologie, le terrain du patient, et les complications infectieuses secondaires 

[7,8,9]. 
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I. MÉTHODOLOGIE DE RECHERCHE :  

1. Type de l’étude :  

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur 400 cas de péritonite aiguë, 

hôspitalisés au service de chirurgie générale de l’Hôpital Ibn Tofaïl de Marrakech, sur une 

période de cinq ans, allant du 1er janvier 2020 au 31 décembre 2024. 

2. Lieu de l’étude :  

L’étude a été réalisée au service de chirurgie générale de l’Hôpital Ibn Tofaïl de 

Marrakech, relevant du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI. 

3. Critères d’inclusion et d’exclusion : 

Critères d’inclusion 

Ont été inclus dans cette étude : 

• Les patients âgés de 15 ans ou plus. 

• Péritonites secondaires. 

• Admis pour une péritonite aiguë, diagnostiquée sur la base d’un ensemble 

d’arguments cliniques, biologiques et paracliniques. 

• Dossiers complets. 

Critères d’exclusion 

Ont été exclus de cette étude : 

• Les péritonites primaires ou tertiaires.  

• Les péritonites postopératoires. 

• Les péritonites localisées ou limitées à un quadrant de l’abdomen. 

• Les dossiers médicaux incomplets ou inexploitables, ne comportant pas 

suffisamment d’informations cliniques, biologiques ou opératoires. 

4. Collecte des données :  

Pour mener cette étude, une fiche d’exploitation (Annexe 1) a été établie, et a été 

remplie par l’investigateur où il a été noté : L’identité, le motif de consultation, les 
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antécédents, les signes cliniques et paracliniques, la prise en charge instaurée et l’évolution 

des patients.  

Les informations ont été recueillies à partir des dossiers médicaux des patients, des 

registres du bloc opératoire, ainsi que des dossiers informatisés disponibles sur le système 

hospitalier (HOSIX). 

II. ANALYSE STATISTIQUE :  

L’analyse des données a reposé sur des méthodes d’analyse descriptive. 

Les variables qualitatives ont été exprimées en fréquences absolues et en pourcentages. 

Les résultats ont été traités et présentés sous forme de tableaux et de graphiques réalisés à 

l’aide d’un logiciel de bureautique standard (type Microsoft Excel). 

III. CONSIDÉRATIONS ÉTHIQUES :  

Le respect de l’anonymat et la confidentialité des données ont été rigoureusement 

observés tout au long de l’étude. 

Aucune information nominative n’a été utilisée, et les données recueillies n’ont servi 

qu’à des fins scientifiques et universitaires dans le cadre de cette thèse. 

IV. OBJECTIFS DE L’ÉTUDE : 

Notre travail vise à décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutives des péritonites aiguës dans notre centre. Cette 

étude permettra de mieux comprendre les profils de patients atteints, les causes les plus 

fréquentes, les délais de prise en charge, ainsi que les issues thérapeutiques, dans le but de 

contribuer à une amélioration de la stratégie diagnostique et thérapeutique adaptée à notre 

réalité locale. 
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I. Données Épidémiologiques : 

1. La fréquence : 

Durant notre étude de 5 ans allant du mois de Janvier 2020 au mois de Décembre 2024 

au sein du service de chirurgie générale de l'hôpital Ibn Tofail de Marrakech, nous avons 

collectés 400 cas de péritonites aiguës parmi un total de 6105 patients. Cette affection a 

représenté 6,55 % du nombre total des admis. 

 

Figure 1 : Répartition des cas selon les années. 

 

Figure 2 : Fréquence des péritonites aiguës parmi les hospitalisations. 
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2. L’âge :  

L’âge des patients varie entre 15 et 84 ans avec une moyenne de 36,4 ans. Le maximum 

de fréquence se trouve dans la tranche d’âge entre 15 et 35 ans avec un pic entre 25 et 35 

ans. 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 

3. Le sexe : 

Le sexe masculin était dominant, avec 322 hommes soit 80,5 % et 78 femmes soit 19,5 

%. Le sexe Ratio H/F= 4,1 en faveur des hommes. 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon le sexe. 
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4. Le niveau socio-économique : 

Dans notre série 296 patients soit 74 % avaient un niveau socio-économique bas. 

5. Les antécédents : 

5.1. Les antécédents médicaux : 

Tableau 1 : Répartition des patients selon les antécédents médicaux. 

 

 

Antécédent médical Fréquence Pourcentage 

Épigastralgies chroniques non 

explorées 

92 23 % 

HTA 34 8,5 % 

Diabète 26 6,5 % 

Ulcère gastro-duodénal confirmé 17 4,25 % 

Notion de contage tuberculeux 7 1,75 % 

Maladie de crohn 6 1,5 % 

Maladie cœliaque 5 1,25 % 

Hernie inguinale non opérée 5 1,25 % 

Endoscopie instrumentale 5 1,25 % 

— Lithiase résiduelle de la voie 

biliaire principale 

3 0.75 % 

— Mise en place d’une 

endoprothèse sur tumeur 

de la tête du pancréas 

1 0.25 % 

— Pancréatite chronique avec 

lithiase du canal de Wirsung 

1 0.25 % 

Asthme 5 1,25 % 

Hémorragie digestive 3 0,75 % 

Rectocolite ulcéro-hémorragique 3 0,75 % 

Tumeur colo-rectal 2 0.5 % 

Infection à Helicobacter pylori non 

traitée 

2 0,5 % 

Hernie de la ligne blanche non 

opérée 

2 0,5 % 

Tumeur de la tête du pancréas 1 0.25 % 

BPCO 1 0,25 % 
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5.2. Les antécédents chirurgicaux: 

Tableau 2 : Répartition des patients selon les antécédents chirurgicaux. 

Antécédent chirurgical Fréquence Pourcentage 

Appendicetomie 24 6% 

Cholécystectomie 12 3% 

Cure d’hernie inguinale 5 1,25% 

Césarienne 4 1% 

 

5.3. Les antécédents médicamenteux et toxiques: 

Tableau 3 : Répartition des patients selon les antécédents médicamenteux et toxiques. 

Les antécédents 

médicamenteux et toxiques 

Fréquence Pourcentage 

AINS 32 8% 

Tabagisme ou alcoolo-

tabagisme 

118 29,5 % 

 

5.4. Mode de vie (Le jeune : mois de Ramadan) : 

48 cas de péritonite, soit 12 % sont survenus durant le mois de Ramadan. 
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II. Données cliniques :  

1. Délai de consultation : 

Le délai entre le début de la symptomatologie et la prise en charge variait de quelques 

heures à trois semaines. La majorité des patients (240 cas, soit 60 %) ont été hospitalisés après 

un délai ≥ 72 heures, traduisant un retard de consultation important. Seuls 50 patients (12,5 

%) ont été admis dans les 24 premières heures suivant l’apparition des symptômes. 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon la durée entre début de la symptomatologie et prise 

en charge. 

2. Les signes fonctionnels et le motif de consultation : 

La douleur abdominale diffuse constitue le principal motif de consultation, retrouvée 

chez 315 patients (78,75 %). Les douleurs de la fosse iliaque droite viennent en seconde 

position, notées chez 53 patients (13,25 %), suivies par les traumatismes, retrouvés chez 61 

patients (15,25 %), qu’ils soient fermés ou ouverts : agressions par arme blanche (51 patients, 

soit 12,75 %) et accidents de la voie publique (10 patients, soit 2,5 %), puis les épigastralgies, 

notées chez 32 patients (8 %), et les occlusions fébriles, observées chez 8 patients (2 %). 
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Figure 6 : Répartition des patients selon le motif de consultation. 

2.2. La douleur : 

La douleur est un signe constant retrouvée chez tous nos patients. Elle est localisée à 

la fosse iliaque droite ou à  l'épigastre chez 85 patients soit 21,25 % des cas, ou généralisée à 

l'ensemble de l'abdomen chez 315 patients soit 78,75% des cas (Tableau 4). 

Tableau 4 : Répartition des étiologies révélées par des douleurs abdominales. 

Diagnostic Douleur diffuse Douleur localisée 

Péritonite appendiculaire 123 53 

PPU 91 32 

Péritonite post-traumatique 61 0 

Péritonite sur tumeur colo-

rectale perforée 

8 0 

Péritonite secondaire à une 

perforation sur bride 

8 0 

Péritonite biliaire 7 0 

Péritonite secondaire à une 

perforation du contenu herniaire 

7 0 

Péritonite sur MICI 6 0 

Péritonite tuberculo-intestinale 3 0 

Péritonite sur maladie cœliaque 

compliquée 

1 0 

Total 315 85 
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Le mode de révélation de la douleur a été progressif chez 248 patients, représentant 

62 % de la série, et brutal chez 152 patients, soit 38 %. 

 

Figure 7 : Répartition des patients selon le mode révélation de la douleur. 

2.3. Les vomissements: 

Des vomissements d'abondance et d'aspect variable ont été rapportés par 318 patients, 

soit 79,5 %. Ils étaient alimentaires dans 93 cas, bilieux dans 215 cas et fécaloïdes dans 10 

cas. 

2.4. Les troubles de transit : 

Les troubles de transit ont été retrouvés chez 92 patients, soit 23 %. L'arrêt des 

matières et des gaz est rapporté par 18 patients soit 4,5 %.  

2.5. Signes associés : 

A côté de la douleur, les vomissements et les troubles de transit, d'autres signes 

cliniques ont été retrouvés chez 50 patients soit 12,5 % et sont représentés dans le tableau 

suivant (Tableau 5): 
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Tableau 5 : Répartition des patients selon les signes cliniques associés.  

Signe associés Fréquence Pourcentage 

Altération de l’état général 18 4,5% 

Distension abdominale 17 4.25 % 

Ictère / cholestase clinique 8 2% 

Hématémèse 4 1 % 

État de choc 3 0,75 % 

Total 50 12,5 % 

3. Les signes physiques :  

3.1 Les signes généraux : 

3.1-1 Score de Glasgow :  

Tous nos patients ont été admis avec un état de conscience conservé, avec un score de 

Glasgow de 15/15. 

3.1-2 La température :  

Une température supérieure à 39 degrés Celsius est retrouvée chez 278 de nos patients 

soit 69,5 % des cas. 

3.1-3 La tension artérielle : 

Une tension artérielle inférieure ou égale à 90/60 mmhg est retrouvée chez 3 de nos 

patients soit 0,75 % des cas. 

3.1-4 La fréquence cardiaque :  

La tachycardie est présentée chez 207 de nos patients soit 51,75 % des cas, avec une 

fréquence cardiaque supérieure ou égale à 95 battements par minute. 

4. L’examen clinique : 

4.1 L’inspection: 

À l’inspection, plusieurs signes ont été relevés chez les patients. Un abdomen immobile 

à la respiration a été noté chez 249 patients, soit 62,25 %. Un abdomen cicatriciel a été 

retrouvé dans 45 cas, soit 11,25 %. Une hernie de la paroi abdominale antérieure non 

expansive à la toux a été observé dans 7 cas, soit 1,25 %. 
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Tableau 6 : Répartition des patients selon les signes relevés à l’inspection. 

Inspection Fréquence Pourcentage 

Abdomen immobile à la 

respiration 

249 62,25 % 

Abdomen cicatriciel 45 11,25 % 

Hernie de la paroi 

abdominale antérieure non 

expansive à la toux 

7 1,75 % 

— Hernie de la ligne 

blanche 

4 1 % 

— Hernie inguinale 3 0.75 % 

 

4.2 La palpation abdominale: 

La contracture abdominale a été retrouvée chez 249 patients (62,25 %), la défense chez 

99 cas (24,75 %) et la sensibilité abdominale chez 52 patients (13 %). 

 

Figure 8 : Répartition des patients selon les constatations de la palpation abdominale. 

4.3 Le toucher rectal : 
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Tableau 7 : Répartition des patients selon les résultats du toucher rectal. 

Toucher rectal Fréquence Pourcentage 

Cri du Douglas 383 95,75% 
 

III. Données paracliniques : 

1. Les examens d’imagerie : 

1.1 La radiographie abdominale sans préparation ou la radiographie thoracique centrée sur les 

coupoles diaphragmatiques : 

158 de nos malade (39,5 %) ont bénéficié d’un ASP ou d’une radiographie thoracique 

centrée sur les coupoles diaphragmatiques. Un pneumopéritoine (PNP) a été retrouvé chez 130 

cas soit 32,5 %. Des niveaux hydro-aériques (NHA) ont été observés chez 55 patients (13,75 

%), principalement de type grêlique (45 cas), avec quelques NHA coliques ou mixtes (10 cas). 

Tableau 8 : Répartition des patients selon les résultats de l’ASP. 

ASP Fréquence Pourcentage 

Pneumopéritoine 130 32,5 % 

NHA totaux 55 13,75 % 

— NHA grêliques 45 11,25 % 

— NHA coliques 7 1,75 % 

— NHA mixtes 3 0,75 % 
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Figure 9 : ASP de face objectivant une fine clarté gazeuse sous-diaphragmatique droite, 

réalisant l’aspect d’un croissant gazeux, traduisant la présence de gaz libre péritonéal, 

compatible avec un pneumopéritoine. 

 

1.2 L’échographie abdominale :  

270 de nos malades ont bénéficié d’une échographie abdominale soit 67,5 %. Elle a 

montré un épanchement péritonéal chez 256 patients soit 94,81 % de l’ensemble des patients 

qui ont bénéficié de cet examen. 
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Tableau 9 : Répartition des patients selon les résultats de l’échographie. 

Résultats de l’échographie Fréquence Pourcentage 

Épanchement péritonéal 256 64 % 

— De faible 

abondance 

62 15,5 % 

— De moyenne 

abondance 

112 28 % 

— De grande 

abondance 

82 20,5 % 

Aspect échographique en 

faveur d’une appendicite 

aiguë  

140 35 % 

— Diamètre 

appendiculaire 

augmenté 

(>6 mm) 

118 29,5 % 

— Infiltration de la 

graisse péri-

appendiculaire 

96 24 % 

Épaississement de la 

paroi intestinale  

14 3,5  % 

Lithiase vésiculaire 23 5,75 % 

Paroi vésiculaire épaissie  4 1 % 

Lithiase de la voie biliaire 

principale (VBP) 

1 0,25 % 

Contusion hépatique 1 0,25 % 
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Figure 10 : Échographie abdominale objectivant un appendice tuméfié, borgne, mesurant 8.2 

mm de diamètre maximal, associé à une importante infiltration de la graisse péri-

appendiculaire, avec un épanchement liquidien péritonéal anéchogène de faible abondance 

au niveau de la FID. 

 

1.3 Le scanner abdominal :  

Les patients présentant un doute diagnostique, une échographie abdominale non 

contributive et dont l’état général, hémodynamique, respiratoire et septique était stable, ont 

bénéficié d’un scanner abdominal. 

292 de nos malades ont bénéficié d’un scanner abdominal soit 73 %. Il a montré un 

épanchement péritonéal chez la totalité des patients soit 100 % des patients qui ont bénéficié 

de cet examen. 
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Tableau 10 : Répartition des patients selon les résultats de la TDM. 

Résultats de la TDM Fréquence Pourcentage 

Péritonite appendiculaire 65 16,25 % 

PPU 25 6,25 % 

— Pneumopéritoine 25 6,25 % 

— Solution de continuité de 

la paroi gastrique 

7 1,75 % 

Plaie abdominale par arme 

blanche 

10 2,5 % 

— Épanchement péritonéal 

de moyenne abondance 

10 2,5 % 

— Bulle d’air en regard de 

l’angle colique droit 

1 0,25 % 

— Bulle d’air en regard de 

l’angle colique gauche 

1 0,25 % 

— Bulle d’air en regard du 

duodénum 

1 0,25 % 

Contusion abdominale 38 9,5 % 

— Épanchement péritonéal 

de grande abondance 

8 2 % 

— Épanchement péritonéal 

de moyenne abondance 

30 7,5 % 

— Contusion hépatique 8 2 % 

— Contusion splénique 13 3,25 % 

— Contusion pancréatique 5 1,25 % 

— Contusion colique 4 1 % 

— Contusion grêlique 19 4,75 % 

— Contusion rénale 7 1,75 % 

— Section mésentérique 7 1,75 % 

— Pneumopéritoine 9 2,25 % 

— Hématome du muscle 

psoas 

3 0,75 % 

— Hématome du muscle 

droit de l’abdomen 

2 0,5 % 

Péritonite biliaire 7 1,75 % 

— Épanchement péritonéal 

de grande abondance 

7 1,75 % 

— Cholécystite 

emphysémateuse 

1 0,25 % 
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— Cholécystite 

gangréneuse 

1 0,25 % 

— Calcul sur la VBP 4 1 % 

— Solution de continuité de 

la voie biliaire sur 

endoprothèse  

1 0,25 % 

Péritonite sur MICI 6 1,5 % 

— Épanchement péritonéal 

de moyenne abondance 

6 1,5 % 

— Épaississement grêlique 6 1,5 % 

— Collection de la FID 2 0,5 % 

— Collection du Douglas 1 0,25 % 

— Pneumopéritoine 3 0,75 % 

Péritonite sur tumeur colo-

rectale perforée 

8 2 % 

— Tumeur du caecum 

localement avancée et 

perforée 

1 0,25 % 

— Tumeur de l’angle 

colique gauche perforée 

1 0,25 % 

— Tumeur du sigmoïde 

perforée 

3 0,75 % 

— Tumeur du haut rectum 1 0,25 % 

— Tumeur du moyen 

rectum 

2 0,5 % 

Occlusion sur bride avec signes 

de souffrance grêlique 

3 0,75 % 
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Figure 11 : Coupe axiale d’une TDM abdominale avec injection de produit de contraste, 

objectivant une collection péri-appendiculaire de la fosse iliaque droite, spontanément 

hypodense, contenant une bulle d’air, compatible avec un abcès appendiculaire. 

 

 
Figure 12 :Coupe axiale d’une TDM abdominale avec injection de produit de contraste, 

objectivant un épanchement péritonéal au niveau du cul-de-sac de Douglas. 
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Figure 13 : Coupe axiale d’une TDM abdominale en fenêtre pulmonaire, objectivant un 

pneumopéritoine prédominant en péri-splénique. 

 

2. Les examens biologiques : 

1.1 La numération de la formule sanguine (NFS) : 

La NFS a été réalisée chez tous les patients soit (100 %), dont 258 cas sont des 

péritonites appendiculaires. Elle a objectivé une hyperleucocytose chez 389 patients soit 97,25 

% dont 254 patients soit 98,45 % ayant une péritonite appendiculaire. 

1.2 La protéine C réactive (CRP) : 

La CRP était élevée chez tous nos patients avec une valeur supérieure à 200 mg/L chez 

142 patients, soit 35,5 % des cas. 

1.3 Autres : 

          Tous les patients ont bénéficié d’une évaluation biologique incluant la fonction rénale, 

la lipasémie, l’ionogramme et le bilan d’hémostase. Une hyperlipasémie supérieure ou égale 

à trois fois la normale a été notée chez 7 patients (1,75 %). Des perturbations mineures de 

l’ionogramme, principalement des déséquilibres en potassium ou en sodium, ont été 

observées chez 35 patients (8,75 %). La fonction rénale était normale chez la quasi-totalité 
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des patients ; 3 cas présentaient une élévation légère de la créatinine et de l’urée, sans 

signification clinique. 

IV. Données étiologiques : 

Dans notre série, le diagnostic de péritonite aiguë a été basé sur les données de 

l'interrogatoire, de l'examen clinique, les examens complémentaires, ainsi que la laparotomie 

exploratrice. 

Tableau 11 : Répartition des patients selon les étiologies des péritonites aiguës. 

Étiologie Fréquence Pourcentage 

Péritonite appendiculaire 176 44 % 

PPU 123 30,75 % 

Péritonite post traumatique 61 15,25 % 

— Traumatisme abdominal 

fermé 

38 9,5 % 

— Traumatisme abdominal 

ouvert 

23 5,75 % 

Péritonite sur tumeur colo-rectale 

perforée 

8 2 % 

— Sur tumeur colique perforée 5 1,25 % 

— Sur tumeur rectale perforée 3 0,75 % 

 

Péritonite secondaire à une perforation 

sur bride 

8 2 % 

Péritonite biliaire 7 1,75 % 

— Secondaire à un geste 

endoscopique instrumentale 

5 1,25 % 

— Secondaire à une 

cholécystite aigue  

2 0,5 % 

Péritonite secondaire à une perforation 

du contenu herniaire 

7 1,75 % 

— D’une hernie de la ligne 

blanche 

4 1 % 

— D’une hernie de l’aine 

étranglée 

3 0,75 % 

Péritonite sur MICI 6 1,5 % 

Péritonite tuberculo-intestinale 3 0,75 % 

Péritonite sur maladie cœliaque 

dégénérée compliquée de perforation 

1 0,25 % 

Total 400 100 % 
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Figure 14: Répartition des patients selon les étiologies des péritonites aiguës. 
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V. Données  thérapeutique : 

1. La réanimation préopératoire :  

La prise en charge initiale des péritonites aiguës consistait en la mise en place d’une 

voie veineuse périphérique, associée à un remplissage et à une réanimation 

hydroélectrolytique. Une sonde nasogastrique a été mise en place chez tous les patients 

présentant des vomissements abondants, distention abdominale et/ou arrêt des matières et 

des gaz. 

L’ensemble des patients a été opéré sous anesthésie générale, en respectant les 

précautions propres à la prise en charge en situation d’urgence. 

2. Le traitement médical : 

2.1 L’antibiothérapie : 

Une antibiothérapie a été administrée de manière systématique à l’induction, puis 

adaptée en post-opératoire. 

2.2 Le traitement antalgique : 

Tous les patients admis pour PA ont été mis sous traitement antalgique selon les paliers de 

l’OMS. 

2.3 La prévention de la maladie thromboembolique : 

Tous les patients ont bénéficié d’une prévention contre la maladie thromboembolique 

par l’héparine de bas poids moléculaire (HBPM). 

3. Le traitement chirurgical : 

Tous les patients de notre série ont été opérés, ils ont bénéficié d’un traitement de la 

péritonite ainsi qu’un traitement étiologique. 
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1.1 La voie d’abord : 

Le traitement de la péritonite aiguë (PA) a nécessité une voie d’abord conventionnelle 

par laparotomie médiane dans 398 cas, permettant une exploration complète de la cavité 

abdominale ; la voie sous costale a été réalisée chez 2 cas. 

1.2  L’exploration : 

L’exploration a permis une évaluation complète de la cavité abdominale et 

l’identification du liquide d’épanchement. L’aspect du liquide péritonéal variait selon les cas: 

franchement purulent chez 324 patients (81 %), hématique chez 61 patients (15,25 %), 

stercoral dans 8 cas (2 %) et bilieux chez 7 patients (1,75 %). Le péritoine viscéral était 

fréquemment inflammé, et des fausses membranes ont été retrouvées chez 194 patients (48,5 

%). 

Tableau 12 : Répartition des patients selon la nature du liquide péritonéal. 

Nature du liquide Fréquence Pourcentage 

Purulent 324 81 % 

Hématique 61 15,25 % 

Stercoral 8 2 % 

Bilieux 7 1,75 % 

Total 400 100 % 
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Figure 15 : Répartition des patients selon la nature du liquide péritonéal. 

 

 
Figure 16 :Image per-opératoire objectivant une péritonite biliaire sur plaie de la voie biliaire 

principale, per-CPRE. 
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Figure 17 : Image per-opératoire illustrant un épanchement péritonéal purulent avec fausses 

membranes, secondaire à une péritonite appendiculaire évoluée. 
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Figure 18 : Image per-opératoire montrant la pièce d’appendicectomie : appendicite 

suppurée perforée à sa base, avec prélèvement de l’épanchement péritonéal purulent. 
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Figure 19 : Image per-opératoire objectivant une perforation prépylorique sur péritonite par 

perforation d’ulcère prépylorique. 
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Figure 20 : Image per-opératoire objectivant une plaie iléale post-traumatique (AVP), après 

lavage péritonéal. 
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Figure 21 : Image per-opératoire objectivant une péritonite biliaire secondaire à une 

cholécystite gangréneuse. 
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1.3 Gestes opératoires : 

L’intervention a consisté en l’aspiration du liquide péritonéal, suivie d’un lavage 

abondant de la cavité péritonéale, répété jusqu’à l’obtention d’un liquide clair. Le geste 

étiologique a ensuite été réalisé en fonction de la cause identifiée. 

3.3-1 Le traitement étiologique : 

Tableau 13: Répartition des patients selon le traitement étiologique. 

Étiologie Traitement Fréquence Pourcentage 

Péritonite appendiculaire Appendicectomie rétrograde 176 44 % 

PPU 

Suture de la perforation par des 

points séparés au fil résorbable 

après avivement des berges sans 

biopsies 

68 17 % 

Suture  de la perforation par des 

points séparés au fil résorbable 

après avivement des berges avec 

biopsies 

55 13,75 % 

Péritonite post-

traumatique 

Suture gastrique + sonde naso-

duodénale 

7 1,75 % 

Suture duodénale par des points 

séparés au fil résorbable + 

exclusion duodénale + sonde naso-

jéjunale trans-anastomotique 

4 1 % 

Extériorisation de la perforation 

gêlique 

31 7,75 % 

Résection grêlique + stomie 

temporaire 

11 2,75 % 

Suture jéjunale (2 ème anse jéjunale) 

+ sonde naso-jéjunale trans-

anastomotique 

5 1,25 % 

Colostomie latérale sur baguette 1 0,25 % 

Colostomie latérale sur baguette + 

extériorisation de la plaie 

1 0,25 % 

Suture rectale + colostomie d’amont 1 0,25 % 

Péritonite sur tumeur 

colo-rectale perforée 

Résection rectale antérieure +  

fermeture du moignon rectal + 

colostomie terminale selon 

Hartmann 

3 0,75 % 

Résection segmentaire du colon 

gauche bas + fermeture du 

moignon rectal + colostomie 

terminale selon Hartmann 

3 0,75 % 
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Colectomie droite avec résidu 

macroscopique + iléo-colostomie 

transverse selon Bouilly-Volkmann 

1 0,25 % 

Colectomie droite élargie au colon 

gauche + iléo-colostomie gauche 

selon Bouilly-Volkmann 

1 0,25 % 

Péritonite secondaire à 

une perforation sur bride 

Adhésiolyse + résection grêlique + 

iléostomie de dérivation temporaire 

en canon de fusil 

7 1,75 % 

Adhésiolyse + suture latérale sur 

baguette avec extériorisation de la 

perforation 

1 0,25 % 

Péritonite biliaire 

Cholécystectomie 5 1,25 % 

Cholécystectomie + extraction du 

calcul de la VBP + drain de Kehr 

1 0,25 % 

Extraction de prothèse biliaire + 

biopsie de tumeur de la tête du 

pancréas + drain de Kehr 

1 0,25 % 

Péritonite secondaire à 

une perforation du 

contenu herniaire 

Résection grêlique + plicature 

péritonéale par voie haute + stomie 

temporaire 

2 0,5 % 

Résection sigmoïdienne + plicature 

péritonéale par voie haute + 

colostomie selon Hartmann 

1 0,25 % 

Résection grêlique + iléostomie 

temporaire + cure herniaire bord à 

bord 

3 0,75 % 

Résection grêlique + iléostomie 

temporaire + cure en paletot 

1 0,25 % 

Péritonite sur MICI 

Résection iléocæcale + 

iléocolostomie temporaire Bouilly-

Volkmann 

4 1% 

Résection grêlique + iléostomie 

temporaire canon de fusil 

2 0,5 % 

Péritonite tuberculo-

intestinale 

Résection segmentaire + stomie 

temporaire 

3 0,75 % 

Péritonite sur maladie 

cœliaque compliquée 

Résection segmentaire intestinale + 

stomie temporaire 

1 0,25 % 
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Figure 22 : Image per-opératoire objectivant une colectomie droite élargie au colon gauche 

réalisée pour une tumeur perforée de l’angle colique gauche. 

 

 

Figure 23 :Image per-opératoire objectivant l’extraction d’un double stent biliaire, réalisée 

dans le cadre de la prise en charge d’une péritonite biliaire secondaire à une plaie de la voie 

biliaire principale, chez un patient porteur d’une tumeur localement avancée de la tête du 

pancréas. 
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3.3-2 Le type de drainage : 

En fin d’intervention, un drainage a été systématiquement mis en place : un drain de 

Redon dans 191 cas (47,75 %), et une lame de Delbet dans 209 cas (52,25 %). 

Tableau 14: Répartition des patients selon le type de drainage. 

Type de drainage Fréquence Pourcentage 

Lame de Delbet 209 52,25 % 

Drain de Redon 191 47,75 % 

Total 400 100 % 

VI. Données évolutives : 

1. La mortalité : 

La mortalité dans notre série était de 4 cas, soit 1 %, survenu à la suite d’un choc 

septique. 

2. La morbidité : 

Les suites post-opératoires ont été favorables dans la majorité des cas, à l’exception 

de quelques complications observées chez 14 patients (3,5 %) : 6 cas de suppuration pariétale, 

5 cas d’iléus paralytique transitoire et 3 cas de pneumopathie. 

Tableau 15 : Répartition des patients selon la morbidité. 

Morbidité Fréquence Pourcentage 

Suppuration pariétale 6 1,5 % 

Iléus paralytique transitoire 5 1,25 % 

Pneumopathie du décubitus  3 0,75 % 

 

3. Le séjour hospitalier : 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 5 jours. 

4. Le recul : 

Après un recul de 2 ans, deux cas d’éventration post-opératoire et un cas d’occlusion 

sur bride ont été observés dans notre série. 
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I. INTRODUCTION : 

La péritonite est une inflammation ou une infection aiguë du péritoine. Elle est le plus 

souvent secondaire à la perforation d’un organe digestif et ou à la diffusion avec ousans 

brèche d’un foyer septique intra abdominal [1]. Elle constitue une affection hétérogène 

pouvant résulter de multiples mécanismes physiopathologiques. Selon la classification de 

Hambourg (1987), on distingue trois grands types de péritonites [10] :  

• Les péritonites primitives dites « spontanées ou idiopathiques », à point de 

départ supposé hématogène, lymphatique ou transmural par translocation 

bactérienne à travers la paroi digestive. Elles surviennent notamment dans les 

contextes de cirrhose, de dialyse péritonéale ou d’infection tuberculeuse.  

• Les péritonites secondaires, les plus fréquentes, ont une origine intra-

abdominale clairement identifiée. Elles résultent le plus souvent de la 

perforation d’un organe creux, d’une nécrose intestinale, d’une complication 

postopératoire (comme un lâchage de suture ou d’anastomose) ou d’un 

traumatisme abdominal.  

• Les péritonites tertiaires, correspondant à la persistance ou à la récidive d’une 

infection intra-abdominale après une prise en charge initiale d’une péritonite 

secondaire.  

Ces infections entraînent une réaction inflammatoire locale pouvant rapidement 

s’étendre à l’ensemble de la cavité péritonéale, évoluant vers une réponse systémique grave, 

un état de choc septique, voire le décès en l’absence de traitement rapide. Ainsi, la péritonite 

aiguë demeure une urgence médico-chirurgicale majeure, nécessitant une hospitalisation et 

une prise en charge précoce, associant réanimation, antibiothérapie et traitement chirurgical 

adapté [11,12]. 
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II. Historique des péritonites aiguës : 

L'histoire de la prise en charge des péritonites aiguës est marquée par des progrès 

majeurs en chirurgie et infectiologie. Avant le XIXᵉ siècle, la mortalité liée aux infections 

abdominales aiguës était extrêmement élevée en l'absence de méthodes antiseptiques [13]. 

L'introduction des principes antiseptiques par Joseph Lister au milieu du XIXᵉ siècle a 

révolutionné la chirurgie abdominale, permettant de réaliser des laparotomies plus sûres [13]. 

L'avènement des antibiotiques à partir des années 1940 a constitué un changement de 

paradigme en réduisant drastiquement la mortalité des infections intra-abdominales, comme 

le soulignent les recommandations actuelles [5]. 

Dans les années 1960-1970, les progrès en réanimation (ventilation mécanique, 

remplissage vasculaire, gestion du choc) ont encore amélioré le pronostic des péritonites [14]. 

À l'ère contemporaine, les recommandations internationales, notamment celles de la 

World Society of Emergency Surgery (WSES), ont standardisé la prise en charge moderne 

associant antibiothérapie ciblée et contrôle chirurgical de la source infectieuse [2]. 

Bien que la mortalité des péritonites aiguës reste significative dans certains contextes, 

elle a considérablement diminué et dépend désormais de l'étiologie, de la précocité de la prise 

en charge et du terrain du patient. 

III. Anatomie et physiologie du péritoine :  

1. Anatomie du péritoine : 

1.1 Définition et description du péritoine [15,16] :  

Le péritoine est une membrane séreuse continue, lisse et transparente, qui tapisse la 

cavité abdomino-pelvienne et recouvre, totalement ou partiellement, les viscères qu’elle 

contient. Il constitue le revêtement séreux de cette cavité et joue un rôle essentiel dans la 

protection, la fixation et la vascularisation des organes intra-abdominaux. 

 Le péritoine comprend deux feuillets en continuité l’un avec l’autre :  

o Le feuillet pariétal, encore appelé péritoine pariétal, est appliqué sur les parois des 

cavités abdominale et pelvienne. Il est doublé profondément par une fine couche de 

tissu cellulo-adipeux appelée fascia propria.  
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o Le feuillet viscéral, ou péritoine viscéral, constitue le revêtement séreux des organes 

abdomino-pelviens. 

 
Figure 24: Coupe sagittale de la cavité abdominale [44]. 

 

 Ces deux feuillets sont reliés entre eux par des replis membraneux qui engainent les 

pédicules vasculo-nerveux et assurent la communication entre la paroi et les organes. Chaque 

repli est formé de deux feuillets séparés par une mince lame de tissu cellulo-graisseux 

contenant des vaisseaux et des nerfs.  

Les replis du péritoine sont de plusieurs sortes et portent différents noms selon leur 

disposition:  

• On appelle méso les replis péritonéaux qui unissent à la paroi un segment du 

tube digestif. Le méso prend une appellation particulière selon l’organe qu’il 
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rattache: mésogastre pour l’estomac, méso-duodénum pour le duodénum, 

mésentère pour le jéjuno-iléon et méso-côlon pour le côlon.  

• On appelle ligament les replis de péritoine qui relient à la paroi des organes 

intra-abdominaux ou pelviens ne faisant pas partie du tube digestif, tels que 

le foie ou l’utérus. 

• Enfin, on appelle omentum  (ou épiploon) les replis péritonéaux qui 

s’étendent entre deux organes intra-abdominaux.  

‐ On distingue deux omentums principaux :  

• Le petit omentum (ou omentum gastro-duodéno-hépatique), qui unit le foie à 

l’œsophage abdominal, à la petite courbure de l’estomac et à la première 

portion du duodénum.  

• Le grand omentum (ou omentum gastro-colique), qui relie l’estomac au côlon 

transverse. Il descend de la grande courbure gastrique vers le bassin, en avant 

des anses intestinales et en arrière de la paroi abdominale antérieure. 

 Ainsi, le péritoine, par sa structure complexe et ses nombreux replis, joue un rôle 

fondamental dans la suspension, la protection et la vascularisation des viscères abdomino-

pelviens. 
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Figure 25 : Péritoine pariétal postérieur [45]. 

L’irrigation artérielle du péritoine pariétal est assurée de haut en bas par les branches 

des artères intercostales, lombaires, épigastriques et circonflexes, provenant directement de 

l’aorte, de l’artère iliaque externe ou de l’artère fémorale. Le péritoine viscéral, quant à lui, 

reçoit sa vascularisation des branches issues des troncs cœliaque et mésentériques, assurant 

ainsi l’apport sanguin aux viscères qu’il recouvre [17,18]. 
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Le drainage veineux du péritoine viscéral s’effectue par l’intermédiaire des veines 

mésentériques, qui convergent vers la veine porte, principale voie de retour sanguin vers le 

foie [17,18]. 

La séreuse péritonéale ne possède pas de réseau lymphatique propre. Le drainage 

lymphatique se fait essentiellement par un système juxta-diaphragmatique composé de 

fenêtres mésothéliales, à travers lesquelles la lymphe de la cavité péritonéale rejoint les 

vaisseaux lymphatiques du diaphragme, puis le canal thoracique avant d’être déversée dans 

la circulation systémique [17,18]. 

L’innervation du péritoine est très inégalement répartie. Certaines zones présentent 

une hypersensibilité particulière, ce qui leur confère une grande valeur sémiologique en cas 

d’inflammation péritonéale. Les principales régions concernées sont [19]: 

• le diaphragme, dont l’irritation peut provoquer un hoquet réflexe ;  

• la région du nombril, où la palpation digitale déclenche le « cri ombilical » ;  

• et le cul-de-sac de Douglas, dont la stimulation lors d’un toucher pelvien induit 

une douleur vive.  

Ces zones correspondent à des territoires d’innervation dense. En pathologie, toute 

irritation ou inflammation du péritoine se traduit souvent par une contracture réflexe des 

muscles de la sangle abdominale, phénomène considéré comme quasi pathognomonique des 

syndromes péritonéaux [19]. 

1.2 Rapports du péritoine avec les organes [16,18] : 

 Selon leur position par rapport aux feuillets péritonéaux, les viscères abdomino-

pelviens peuvent être classés en trois grands groupes anatomiques : 

• Viscères intra-péritonéaux : 

Ces organes sont entièrement enveloppés par le péritoine viscéral et suspendus à la 

paroi postérieure de l’abdomen par des replis péritonéaux appelés mésos. 

 Le foie est recouvert de péritoine sur la majorité de ses faces, à l’exception de la zone 

nue (area nuda), et relié au diaphragme ainsi qu’à la paroi antérieure par plusieurs ligaments. 
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 La rate est totalement enveloppée par le péritoine, unie au côlon et à la paroi 

abdominale par les ligaments gastro-splénique et spléno-colique. 

 L’estomac, l’intestin grêle, le côlon transverse et le côlon sigmoïde sont suspendus à 

la paroi postérieure par leurs mésos respectifs, ce qui leur confère une certaine mobilité. 

• Viscères rétro-péritonéaux : 

Ces organes sont situés en arrière du péritoine, ne présentant un revêtement péritonéal 

que sur leur face antérieure. Il s’agit notamment des reins, du pancréas, du côlon ascendant 

et descendant, ainsi que du tiers supérieur du rectum .  

• Viscères sous-péritonéaux : 

Ces organes se trouvent au-dessous du péritoine et ne sont recouverts que sur leur 

face supérieure. On y retrouve la vessie, l’utérus et les trompes utérines. 

 Les rapports anatomiques du péritoine avec ces différents organes expliquent en 

partie la propagation des processus infectieux et la topographie des douleurs observées au 

cours des péritonites aiguës. 
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Figure 26 : Rapports du péritoine avec les organes [46]. 

 

1.3 Anatomie topographique de la cavité abdominale [20] : 

 La cavité abdominale s’étend de la face inférieure du diaphragme jusqu’au petit 

bassin. Elle empiète, en haut, sur la cage thoracique (région thoraco-abdominale) et se 

prolonge, en bas et en arrière, dans le grand bassin (région abdomino-pelvienne).  

La racine du mésocolon transverse, tendue transversalement d’un hypochondre à 

l’autre, divise la cavité abdominale en deux étages :  

• un étage sus-mésocolique,  
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• et un étage sous-mésocolique. 

 L’étage sus-mésocolique correspond, sur la paroi abdominale, aux hypochondres 

droit et gauche et à la région épigastrique. Il renferme principalement l’œsophage abdominal, 

l’estomac, le duodéno-pancréas, la rate, le foie et les voies biliaires.  

L’étage sous-mésocolique correspond aux flancs droit et gauche, aux régions 

ombilicale et hypogastrique ainsi qu’aux fosses iliaques. Il contient le jéjuno-iléon, le côlon, 

le rectum, la vessie et, chez la femme, les organes génitaux internes.  

Sur le plan topographique, plusieurs loges péritonéales sont décrites : 

o À l’étage sus-mésocolique : la loge sous-phrénique droite, située entre la face 

supérieure du foie et la coupole diaphragmatique droite, divisée en deux 

parties par le ligament falciforme ; la loge sous-phrénique gauche, limitée par 

la coupole diaphragmatique gauche, l’estomac en dedans et la rate en bas ; la 

poche rétrogastrique (ou arrière-cavité des épiploons) ; et l’espace sous-

hépatique, connu en imagerie sous le nom de loge de Morrison. 

o À l’étage sous-mésocolique : les gouttières pariéto-coliques droite et gauche, 

situées entre le côlon (ascendant ou descendant) et la paroi latérale de 

l’abdomen ; la loge supra-mésentérique, entre le mésentère et le méso-côlon 

ascendant ; et la loge infra-mésentérique, entre le mésentère et le méso-côlon 

descendant. La cavité abdominale se termine en bas par le cul-de-sac recto-

génital (de Douglas), zone la plus déclive de la cavité péritonéale. 
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Figure 27 : Différentes loges péritonéales [47]. 

 

2. Physiologie du péritoine: 

Le péritoine est une membrane séreuse active qui contribue à l’homéostasie 

abdomino-pelvienne en assurant les fonctions de sécrétion, résorption, défense immunitaire 

et réparation tissulaire [21,22]. 
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• Sécrétion péritonéale : 

Le liquide péritonéal est dérivé en grande partie de l’interstitium et des 

micro-capillaires du péritoine, constituant un film lubrifiant très mince entre les viscères, 

lequel permet les mouvements glissants des organes abdominaux [21,22].  

Chez l’adulte sain, ce liquide est en quantité modeste (quelques dizaines de millilitres) 

— bien que le volume exact ne soit pas universellement mesuré dans la littérature — et il est 

généralement plus abondant chez le nouveau-né ou en situation pathologique [21]. 

• Résorption péritonéale [22,23] :  

Le péritoine fonctionne comme une membrane semi-perméable, permettant l’échange 

de fluides et de petites molécules par diffusion, osmose et via les voies lymphatiques. 

La surface d’échange de cette membrane est estimée à une valeur comparable à celle 

de la peau, de l’ordre de 1 à 2 m², ce qui lui confère une capacité significative d’absorption et 

d’échange. 

La résorption est plus rapide pour les liquides et les petites molécules hydrosolubles 

que pour les macromolécules ou les lipides. Le système lymphatique, notamment 

sous-diaphragmatique, joue un rôle majeur dans le drainage des liquides péritonéaux. 

L’absorption est également influencée par la vascularisation locale et la richesse 

lymphatique — par exemple, des zones comme le diaphragme et le grand omentum sont plus 

actives que les régions moins bien vascularisées. 

• Propriétés de défense [22,24] : 

Le péritoine exerce une fonction immunitaire importante : les cellules mésothéliales 

péritonéales produisent des cytokines, participent à la phagocytose et interagissent avec les 

composants du système immunitaire pour contenir les foyers inflammatoires. 

Le grand omentum, riche en zones immunitaires (« milky spots »), est souvent décrit 

comme un policier abdominal pour sa capacité à localiser et isoler les foyers infectieux 

intra-abdominaux. Cette fonction défensive contribue à limiter la dissémination des infections 

ou des substances étrangères dans la cavité péritonéale. 
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• Propriétés plastiques et réparatrices [22] : 

Le péritoine possède une capacité de réparation tissulaire remarquable. Après lésion 

mésothéliale, les cellules mésothéliales, en conjonction avec le tissu conjonctif sous-jacent 

intact, peuvent restaurer la surface séreuse via migration cellulaire, prolifération et fibrinolyse 

locale. 

Après une lésion, on observe rapidement (quelques heures) une réaction vasculaire 

locale (hyperhémie) suivie de dépôt de fibrine qui sert de matrice temporaire. Une activation 

progressive de la fibrinolyse intervient dans les 48-72 h, permettant la résolution des 

adhérences précoces si aucune inflammation persistante ne s’installe. 

Dans des modèles expérimentaux, la restitution fonctionnelle de la couche 

mésothéliale peut survenir en 7 à 10 jours, bien que ce délai dépende de la nature de la lésion 

et des conditions locales. 

IV.  ÉCOLOGIE BACTÉRIENNE DU TUBE DIGESTIF : 

Le tube digestif humain héberge plusieurs centaines d’espèces bactériennes et 

constitue le principal réservoir microbiotique de l’organisme, représentant une source majeure 

de germes en cas de péritonite aiguë [25,26]. 

La densité bactérienne augmente progressivement le long du tube digestif : elle est 

très faible dans l’estomac et le duodénum, croît dans l’intestin grêle et atteint son maximum 

dans le côlon [27]. 

La flore intestinale est dominée par des bactéries anaérobies strictes, celles-ci 

surpassent largement les formes aérobies ou facultatives dans les régions de forte densité 

bactérienne [27]. 

Au niveau taxonomique, les phylum Bacteroidetes et Firmicutes regroupent la majorité 

des bactéries intestinales chez l’adulte sain, incluant des genres tels que Bacteroides, 

Clostridium et Eubacterium [26,27]. 
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Les bactéries aérobies ou facultatives, notamment les entérobactéries, les 

streptocoques et les entérocoques, sont présentes mais jouent un rôle minoritaire dans la 

flore stable de l’intestin [27]. 

Sur le plan topographique, la densité microbienne est faible dans les segments 

proximaux du tube digestif et élevée dans le côlon, où prédominent les anaérobies stricts [27]. 

Au Maroc, les études d’Allali et al [28] ainsi que les travaux de Benhamou [29] ont mis 

en évidence la spécificité du microbiote intestinal marocain, influencée par les habitudes 

alimentaires et les facteurs environnementaux. 

La flore intestinale joue également un rôle essentiel dans la barrière immunologique, 

contribuant à la prévention de la colonisation par des pathogènes et à la modulation des 

réponses immunitaires intestinales. De plus, certaines populations bactériennes présentent 

une résistance naturelle ou acquise aux antibiotiques, un facteur important à considérer dans 

la gestion des infections secondaires [26, 30]. 

Lors d’une perforation ou d’une fuite de contenu intestinal dans la cavité péritonéale, 

la flore intestinale devient une source majeure de contamination, à l’origine d’infections 

polymicrobiennes [31]. 

Ces infections associent fréquemment des bactéries facultatives comme Escherichia 

coli et des anaérobies stricts tels que Bacteroides fragilis [31]. 

Ainsi, la densité et la diversité croissantes de la flore vers le côlon expliquent le 

caractère souvent polymicrobien des péritonites secondaires. 

V. Physiopathologie de la péritonite aiguë [32,33,34] : 

La péritonite aiguë est la conséquence de la diffusion d’un processus infectieux intra-

abdominal vers le péritoine. Cette diffusion entraîne des altérations locales et générales qui 

s’enchaînent et se potentialisent, constituant un véritable cercle vicieux. 
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1. Péritonite localisée: 

La réaction initiale à la dissémination microbienne provoque en quelques heures une 

dilatation capillaire et une augmentation de la perméabilité péritonéale. Un épanchement 

liquidien septique, riche en fibrine, se forme dans la zone d’inflammation. La fibrine, associée 

aux replis naturels du péritoine, tend à circonscrire le processus infectieux. Lorsque la charge 

bactérienne est modérée et que les défenses locales sont suffisantes, le processus reste 

localisé, pouvant évoluer vers la guérison, la constitution d’un plastron ou la formation d’un 

abcès intra-abdominal. En revanche, si la contamination est massive, la virulence élevée ou 

l’immunité déficiente, le processus se généralise à l’ensemble de la cavité péritonéale, 

réalisant une péritonite généralisée. 

2. Péritonite généralisée : 

Dans la péritonite généralisée, le péritoine devient inflammatoire, épaissi et fragile. 

L’augmentation de la perméabilité péritonéale entraîne une séquestration liquidienne 

intrapéritonéale, une hypovolémie et des pertes électrolytiques et protidiques importantes 

pouvant atteindre 4 à 6 litres par 24 heures. La réabsorption péritonéale est altérée, favorisant 

la déshydratation et l’insuffisance rénale fonctionnelle. Le passage de toxines bactériennes 

dans la circulation générale provoque une réaction systémique avec septicémie, choc septique 

et activation des médiateurs inflammatoires responsables d’une hyperperméabilité vasculaire 

généralisée.  

3. Répercussions viscérales et générales : 

L’insuffisance rénale débute de façon fonctionnelle, par hypoperfusion, puis devient 

lésionnelle en raison de l’ischémie prolongée et des effets toxiques bactériens. 

L’hyperkaliémie qui en résulte aggrave le pronostic vital. L’insuffisance respiratoire survient 

précocement, dans le cadre d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë de l’adulte (SDRA), 

conséquence de l’activation des polynucléaires neutrophiles et de leur adhésion à 

l’endothélium pulmonaire, entraînant une hypoxie sévère. L’acidose métabolique s’installe en 

rapport avec l’hypoperfusion et l’hypoxie tissulaire, tandis que le catabolisme musculaire et 
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la consommation protéique hépatique augmentent considérablement, provoquant une 

défaillance nutritionnelle rapide. Sur le plan hépatique, l’ischémie prolongée et l’effet des 

endotoxines entraînent une cytolyse, un ictère et une chute des facteurs de coagulation. Sur 

le plan hématologique, la coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) est liée à la 

consommation des facteurs de coagulation, avec tendance hémorragique. 

4. Conséquences globales : 

La gravité de la péritonite aiguë repose sur trois risques majeurs :  

• Risque infectieux : septicémie, choc endotoxinique ;  

• Risque hémodynamique : hypovolémie, choc circulatoire ;  

• Risque respiratoire : atélectasies, broncho-pneumopathies, syndrome de détresse 

respiratoire aiguë.  

L’évolution se fait vers une défaillance multiviscérale, marquant le stade ultime de la maladie 

et engageant le pronostic vital. 

VI. Anatomopathologie des péritonites aiguës : 

1. Rappel histologique du péritoine normal [16,35,36] : 

Le péritoine est une membrane séreuse composée de deux couches : 

• Couche mésothéliale : épithélium pavimenteux simple reposant sur une membrane 

basale, assurant la sécrétion de liquide péritonéal et participant aux fonctions 

immunitaires locales (phagocytose, présentation antigénique). 

• Couche sous-mésothéliale : tissu conjonctif lâche riche en fibres collagènes et 

élastiques, vascularisation dense (capillaires et lymphatiques) et cellules 

immunitaires résidentes (macrophages, mastocytes, lymphocytes). 

2. Lésions anatomopathologiques des péritonites aiguës : 

2.1. Aspect macroscopique [2,3] : 

• Péritonite localisée : hyperhémie, œdème et exsudat séreux ou séro-fibrineux. Les 

anses intestinales adjacentes peuvent être distendues et atones. 
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• Péritonite généralisée : péritoine rouge violacé, œdématié, recouvert de fausses 

membranes fibrino-purulentes. L’épanchement peut être séreux, purulent, bilieux ou 

stercoral selon l’étiologie. Le grand épiploon peut se mobiliser pour former un 

plastron. 

2.2. Aspect microscopique [36,37,38] : 

• Péritonite séreuse (précoce) : congestion vasculaire, œdème interstitiel, infiltration 

initiale par polynucléaires neutrophiles, desquamation des cellules mésothéliales. 

• Péritonite fibrino-purulente : infiltration massive de polynucléaires, nécrose 

mésothéliale, extravasation de fibrine, congestion vasculaire intense, zones de nécrose 

tissulaire. 

• Formation d’adhérences : migration de fibroblastes, angiogenèse et dépôt de 

collagène, pouvant conduire à la fibrose péritonéale en cas d’infection persistante. 

2.3. Selon l’étiologie : 

• Appendiculaire : nécrose pariétale avec perforation, formation possible d’un phlegmon 

appendiculaire [39]. 

• Perforation d’ulcère gastroduodénal : solution de continuité transmurale, inflammation 

chimique initiale suivie de surinfection bactérienne [40,41]. 

• Colique : micro-perforations diverticulaires, nécrose tumorale ou ischémique [35]. 

• Biliaire : inflammation chimique avec stéatose et nécrose graisseuse, infection 

bactérienne secondaire [42]. 

3. Modifications immunopathologiques [37,38]: 

Au niveau cellulaire et moléculaire : activation des macrophages péritonéaux, 

libération de cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-1, IL-6), recrutement massif 

de polynucléaires et monocytes, activation du complément et risque de CIVD. 

4. Évolution anatomopathologique [2,3]: 

• Contrôle efficace de l’infection : résorption de l’exsudat, régénération du 

mésothélium, fibrinolyse, disparition des adhérences précoces. 
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• Échec thérapeutique : péritonite tertiaire, abcès organisés, adhérences fibreuses 

définitives, sclérose péritonéale et défaillance multiviscérale. 

•  

VII. Données épidémiologiques : 

1. La fréquence : 

La fréquence des péritonites aiguës dans notre série était de 6,55 %. 
 

Tableau 16 : Fréquence des péritonites aiguës selon les auteurs. 

Auteur M. Traore [43] D. Diakite 

[49] 

I. Azagaou 

[8] 

Notre série 

Fréquence 14,10 % 10,4 % 9,8 % 6,55 % 

De cette comparaison, on note que la fréquence des péritonites aiguës dans notre série 

(6,55 %) est plus faible que dans les autres études. Cette différence peut s’expliquer par le 

nombre total d’hospitalisations plus élevé dans notre série, les critères d’inclusion des 

patients, ou encore la prise en charge précoce des urgences abdominales dans notre centre. 

2. L'âge : 

L’âge moyen de nos patients était de 36,4 ans avec des extrêmes allant de 15 à 84 ans. 

Dans notre série, on constate que les péritonites aiguës touchent surtout l’adulte jeune, avec 

un pic de fréquence entre 25 et 35 ans. 

Tableau 17 : Résultats comparés selon L’âge. 

Auteur Année Pays/ville Age moyen Tranche d'âge 

M.Traore [43] 2025 Mali 27 ans 7 – 69 ans 

S.Bazhar [9] 2024 Rabat 40,5 ans 15 – 94 ans 

Buhendwa J.P. et al. 

[49] 

2024 RD Congo 45 ans 1 – 80 ans 

Choua O. et al. [50] 2017 Tchad 25,87 ans 15 – 70 ans 

N.B.G. Prasad et al. [51] 2016 Inde 39,57 ans 10 – 82 ans 

I.Azagaou [8] 2011 Marrakech 39,2 ans 15 – 77 ans 

Notre série 2025 Marrakech 36,4 ans 15 – 84 ans 
 

Cette comparaison montre que nos résultats concordent avec ceux rapportés dans la 

littérature. 
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Les péritonites aiguës touchent préférentiellement le sujet jeune, ce qui peut 

s’expliquer par la fréquence de certaines pathologies dans cette tranche d’âge, notamment 

les complications de l’appendicite, les ulcères gastroduodénaux et les infections digestives. 

Par ailleurs, la structure démographique des populations, caractérisée par une 

proportion importante de sujets jeunes dans de nombreux contextes, pourrait également 

contribuer à cette distribution. 

3. Sexe : 

La prédominance masculine des péritonites aiguës a été rapportée par tous les auteurs, 

et elle se retrouve également dans notre série, avec un sexe ratio de 4,1 en faveur des 

hommes. 

Tableau 18 : Résultats comparés selon le sexe. 

4. Les antécédents :  

Vu la fréquence élevée des péritonites par perforation d’ulcère dans notre série (123 

cas), l’étude des antécédents d’ulcère est capitale pour le diagnostic positif, pour le choix 

thérapeutique et la détermination du pronostic immédiat et à long terme de ce type de 

péritonite.  

En effet, l’âge de la maladie ulcéreuse est un facteur pronostique qui intervient dans le 

choix de la modalité thérapeutique, et l’évolution à long terme [56]. 

Auteur Année Nombre Homme Femme 

M.Traore 

(Mali) [43] 

2025 66 52 % 48 % 

S.Bazhar 

(Maroc / Rabat) [9] 

2024 150 67,80 % 32,20 % 

H. M. Al Bisher et al. 

(Arabie saoudite) [52] 

2023 450 62 % 38 % 

A. Bhaskar et al. 

(Inde) [53] 

2020 50 80 % 20 % 

Choua O. et al. 

(Tchad) [50] 

2017 492 86,80 % 13,20 % 

I.  Azagaou 

(Maroc / Marrakech) [8] 

2011 360 91 % 9 % 

Notre série 2025 400 80,5 % 19,50 % 



Les péritonites aiguës 
 

 

  57 

 

 

 

Tableau 19 : Résultats comparés selon les antécédents ulcéreux dans notre série et dans la 

littérature. 

Auteur Nombre Ulcère confirmé Epigastragies 

chroniques 

S. Marikou [54] 51 11,70 % 45,20 % 

H. B. Diaby [55] 302 18,90 % 32,50 % 

I. Azagaou [8] 360 10,30 % 41,20 % 

A. Siddeye [56] 120 10,83 % 48,33 % 

B. El Hamidi [57] 247 13,4 % 38,1 % 

Notre série 400 4,25 % 23 % 

Tous les auteurs relèvent une fréquence relativement faible des ulcères confirmés, ce 

qui peut s’expliquer par l’absence de suivi correct de la maladie ulcéreuse gastro-duodénale 

et par la sous-médicalisation des patients. Par ailleurs, la proportion plus élevée de patients 

présentant des épigastralgies chroniques souligne le retard diagnostique et la survenue 

soudaine de complications chez des patients dont la maladie ulcéreuse n’avait pas été 

précédemment détectée. 

5. Les facteurs favorisants des PPU : 

5.1 Socio-économiques : 

Les conditions socioéconomiques défavorables jouent un rôle important et direct dans 

la survenue des péritonites aiguës généralisées, en particulier les perforations duodénales ou 

gastriques. Cela s’explique par les difficultés d’accès aux soins, le coût élevé du traitement 

médical et la mauvaise observance thérapeutique [58]. 

Dans notre série, 74 % de nos malades présente un niveau socioéconomique bas ce qui 

rejoint les données avancés par Azagaou [8] qui est de 85 %. 

5.2 Le jeûne : 

Pendant le Ramadan, les changements dans les habitudes alimentaires et le jeûne 

favorisent une augmentation de l’acidité gastrique, contribuant à une hausse significative des 

complications de l’ulcère, notamment la perforation et l’hémorragie. La fin d’après-midi 
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apparaît comme la période du nycthémère où l’acidité gastrique est maximale, probablement 

sous l’effet de mécanismes vagaux actifs pendant le jeûne. À l’inverse, l’élévation du pH 

observée entre 11 h et 13 h, en l’absence de prise alimentaire, pourrait résulter d’un 

relâchement de cette stimulation vagale ou de l’action d’autres mécanismes régulateurs. Il 

convient toutefois de souligner que, à ce jour, seules certaines modifications physiologiques 

de la sécrétion acide gastrique pendant le Ramadan ont été élucidées [59]. 

Dans notre série, 48 cas de PPU sont survenus pendant le mois de ramadan, ce qui 

représente 39% des péritonites par perforation d'ulcère. Ce taux est proche de celui rapporté 

par Azagaou (29,8 %) et de celui retrouvé par Baghad (23 %) [59]. 

5.3 Prise d’anti‐inflammatoires :  

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens et les corticoïdes sont bien incriminés dans le 

déclenchement des perforations des ulcères gastroduodénaux, et d’autres complications  de 

la maladie ulcéreuse. Ces médicaments considérés comme ulcérogènes puisqu’ils réduisent 

les capacités de défense de la muqueuse gastroduodénale qui devient alors vulnérable à 

l’action des acides gastriques [60,61,62]. La connaissance de cette notion est importante pour 

la conduite thérapeutique, puisque certains auteurs recommandent que la suture simple 

(omental patch) reste la technique standard dans ces conditions [40].  

Dans notre série, 32 patients, avaient la notion de prise d’AINS soit 8 %.  

5.4 Les habitudes toxiques :  

Le tabac et l’alcool sont connus comme des facteurs fragilisant la muqueuse digestive 

par irritation chronique, et par conséquent, favorisant les perforations des ulcères 

gastroduodénaux [40,63]. Dans notre série, 118 patients, sont tabagiques ou alcoolo-

tabagique soit 29,5 %.  

Tableau 20 : Résultats comparés selon les antécédents médicamenteux et toxique. 

Auteur Nombre Patients exposés 

aux AINS 

Patients tabagiques 

ou alcoolo-

tabagiques 

A. Rabi [41] 1004 8,06 % 81,47 % 

I. Azagaou [8] 360 9,28 % 42,5 % 

A. Siddeye [56] 120 23,33 % 34,16 % 
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L’helgouarc’h et al 

[64] 

35 14,2 % 42,8 % 

Notre série 400 8 % 29,5 % 

Les résultats de Rabi (8,06 %) et d’Azagaou (9,28 %) sont très proches de ceux 

observés dans notre série (8 %), suggérant l’existence de contextes comparables, notamment 

en ce qui concerne l’accessibilité aux médicaments et les pratiques d’automédication. 

En revanche, Siddeye et El Hergouach et al. rapportent des proportions plus élevées 

de patients exposés aux AINS, respectivement 23,33 % et 14,2 %. 

Cette différence pourrait s’expliquer par une disponibilité plus large des anti-inflammatoires 

non stéroïdiens et une automédication plus fréquente dans leurs populations d’étude, mais 

également par des différences méthodologiques, notamment un effectif plus réduit et des 

critères d’inclusion différents, susceptibles d’influencer les résultats. 

Il existe une relation positive entre le tabagisme ou l’alcoolo-tabagisme et la survenue 

des péritonites par perforation d’ulcère. Dans notre série, la proportion de patients tabagiques 

ou alcoolo-tabagiques est de29,5 %. 

Ce résultat est proche de celui rapporté par Siddeye (34,16 %). 

Les écarts observés avec certaines autres séries pourraient s’expliquer par des 

différences méthodologiques, notamment la taille de l’échantillon et les critères d’inclusion. 

Par ailleurs, une sous-déclaration de la consommation de tabac et d’alcool de la part des 

patients pourrait également contribuer à une sous-estimation de cette exposition. 

6. Durée entre début de la symptomatologie et prise en charge : 

La durée entre début de la symptomatologie et hospitalisation varie entre quelques 

heures et 3 semaines. La majorité des patients (64,5 %) ont été hospitalisés après un délai 

supérieur ou égal à 72 heures, traduisant un retard de consultation important. Seuls 8 % des 

patients ont été admis dans les 24 premières heures suivant l’apparition des symptômes. 
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Tableau 21 : Résultats comparés selon la durée entre début de la symptomatologie et prise 

en charge. 

Auteur Année Nombre Durée < 72h Durée > ou = 

72h 

M.Traore [43] 2025 66 31,8 % 68,2 % 

D. Diakite [49] 2023 55 17 % 83 % 

L. S. Traore [65] 2014 202 16,8 % 83,2 % 

Notre série 2025 400 40 % 60 % 

De cette comparaison, on déduit que nos résultats concordent avec ceux de la 

littérature et que le diagnostic est encore souvent posé à un stade avancé. Ceci s’explique par 

le retard de consultation, le recours tardif aux soins et les moyens limités dans certaines 

structures. 

VIII. Données cliniques : 

Le diagnostic de la péritonite repose essentiellement sur l’examen clinique, qui permet 

dans la majorité des cas d’identifier rapidement le tableau. Les examens para-cliniques 

contribuent à en préciser l’étiologie et à orienter la stratégie thérapeutique, mais ne doivent 

en aucun cas retarder la prise en charge opératoire, compte tenu du caractère urgent de cette 

pathologie [34]. 

1. Les signes fonctionnels : 

Tableau 22 : Résultats comparés selon les signes fonctionnels. 

 

Auteur Nombre Douleur 

abdominale 

Vomissements Arrêt des 

matières et gaz 

S. Abro et al 

(Pakistan 2021) 

[66] 

100 100 % 66,00 % ND 

A Bhaskar et al 

(Inde 2019) [53] 

50 100% 56,00 % ND 

O. Choua (Tchad 

2017) [50] 

492 100% 47,10% 41,40% 

L.S. Traore 

(Mali 2014) [65] 

202 100% 71,30% 11,90% 

I. Azagaou (Maroc 

2011) [8] 

360 100% 71,50% 8,05% 
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Notre série 400 100% 79,50% 4,50% 

Dans notre série, la douleur abdominale est un signe constant, retrouvée chez 100 % 

des patients, ce qui concorde avec l’ensemble des séries de la littérature où elle représente 

également le signe fonctionnel majeur et universel (S. Abro, A. Bhaskar, L.S. Traoré, O. Choua 

et I. Azagaou : 100 %). 

Les vomissements viennent en deuxième position et ont été notés chez 79,5 % de nos 

patients. Ce taux est supérieur à ceux rapportés par A. Bhaskar (56 %) et O. Choua (47,1 %), 

mais il se rapproche des séries de L.S. Traoré (71,3 %) et d’I. Azagaou (71,5 %). Ces variations 

d’une série à l’autre s’expliquent par la diversité des étiologies rencontrées, certaines causes 

de péritonite étant plus associées aux vomissements. 

Concernant l’arrêt des matières et des gaz, il a été retrouvé chez 4,5 % de nos patients. 

Ce taux est nettement inférieur à celui rapporté par O. Choua (41,4 %). Cette différence 

s’explique par le fait que la série de Choua comporte une proportion importante de péritonites 

traumatiques, chez lesquelles l’iléus paralytique et l’arrêt du transit sont beaucoup plus 

fréquents. Dans les péritonites non traumatiques ce signe est moins constant et souvent tardif. 

Globalement, nos résultats concordent avec ceux de la littérature, confirmant que la 

douleur abdominale constitue le signe principal, tandis que les autres signes fonctionnels 

restent variables selon l’étiologie et le contexte clinique. 

2. Les signes généraux : 

Tableau 23 : Résultats comparés selon les signes généraux. 
 

Auteur A Bhaskar et al 

(Inde 2019) 

[53] 

M. Traore (Mali 

2025 ) [43] 

I. Azagaou 

(Maroc  2011) [8] 

Notre série 

Fièvre 50 % 65,20 % 42,20 % 69,50 % 

Hypotension 

artérielle 

22 % ND ND 0,75 % 

Tachycardie 58 % 50 % ND 51,75 % 

 Dans notre série, la fièvre a été observée chez 69,5 % des patients, un taux comparable 

à celui de M. Traoré (65,2 %) et supérieur à ceux rapportés par A. Bhaskar (50 %) et I. Azagaou 

(42,2 %). Ces variations s’expliquent essentiellement par le délai de consultation, la sévérité 
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du processus infectieux et la prédominance de certaines étiologies plus associées au 

syndrome inflammatoire. La tachycardie a été notée chez 51,75 % des patients, ce qui concorde 

avec les autres séries. L’hypotension artérielle a été retrouvée chez 0,75 % de nos patients, un 

taux inférieur à celui de Bhaskar (22 %), reflétant les variations normales selon le contexte 

clinique et le délai de consultation. 

Globalement, nos résultats sont cohérents avec la littérature : la fièvre et la tachycardie 

constituent les principaux signes généraux des péritonites aiguës, tandis que l’hypotension 

reste plus inconstante. Les différences observées entre les séries sont attendues et explicables 

par la diversité des populations et des situations cliniques. 

3. Les signes physiques :  

Le signe clinique clé d’une péritonite aiguë est la contracture abdominale, définie 

comme une contraction rigide, tonique, involontaire, permanente et douloureuse des muscles 

de la paroi abdominale [34,67]. 

La défense abdominale, la douleur à la palpation du cul-de-sac de Douglas lors du 

toucher rectal, ou encore la douleur vive à la décompression brusque d’une fosse iliaque 

présentent la même valeur sémiologique que la contracture et traduisent une irritation 

péritonéale [67]. 

Dans certaines situations, la péritonite peut se manifester de manière peu évidente, 

avec une symptomatologie atypique, rendant le diagnostic délicat et retardant la prise en 

charge, ce qui a des conséquences pronostiques importantes [68]. 
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Tableau 24 : Résultats comparés selon les signes physiques. 

Auteur Contracture 

abdominale 

Défense 

abdominale 

Sensibilité 

abdominale 

TR positif 

M. Traore (Mali 

2025) [43] 

56,10 % ND 54,50 % 98,50 % 

D. Diakite (Mali 

2023) 

[49] 

67,30 % 54,50 % 94,50 % 72,70 % 

O. Chaou 

(Tchad 2017) 

[50] 

54,70 % 89,40 % ND 81,10 % 

I. Azagaou 

(Maroc 2011) 

[8] 

54,50 % 27,80 % 15,50 % ND 

Notre série 62,25 % 24,75 % 13,00 % 95,75 % 

 

Dans notre série, la contracture abdominale représentait le signe clinique prédominant, 

retrouvée chez 62,25 % des patients. Elle était suivie par la défense abdominale (24,75 %) et 

par la sensibilité isolée (13,00 %). 

Afin d’éviter le chevauchement des signes cliniques, phénomène fréquent dans les 

études où plusieurs signes peuvent coexister chez un même patient, nous avons adopté une 

classification hiérarchique fondée sur le signe maximal observé à la palpation. Cette approche 

permet une analyse plus claire et plus rigoureuse du degré de péritonisme. 

Cette méthodologie rapproche particulièrement nos résultats de ceux rapportés par I. 

Azagaou, qui a lui aussi distingué les patients selon le signe le plus marquant à l’examen. 

Dans sa série, la contracture abdominale était observée chez 54,5 % des patients, la défense 

chez 27,8 %, et la sensibilité isolée chez 15,5 %, des proportions très proches des nôtres. 

La comparaison avec d'autres travaux publiés montre toutefois que certaines séries 

rapportent les signes cliniques de manière indépendante, ce qui explique leurs pourcentages 

souvent plus élevés, en particulier lorsque plusieurs signes ont été cumulés chez un même 

patient. C’est le cas des séries de M. Traoré, D. Diakité et O. Chaou, où la distinction 

hiérarchique n’est pas faite, rendant les comparaisons plus délicates mais néanmoins 

informatives. Cependant, en retenant pour ces études le signe le plus marqué, c’est-à-dire 
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celui qui correspond au degré maximal de péritonisme, on constate que les valeurs obtenues 

restent globalement comparables aux nôtres, ce qui renforce la cohérence de nos résultats. 

Concernant le toucher rectal, notre série a montré des résultats élevés (95,75 %), 

proches de ceux rapportés par M. Traoré (98,5 %). Cette forte proportion reflète la fréquence 

des irritations du cul-de-sac de Douglas dans les péritonites aiguës. Les résultats obtenus par 

O. Chaou (81,1 %) et D.Diakité (72,7 %) vont dans le même sens et confirment l’intérêt du 

toucher rectal dans l’évaluation des syndromes péritonéaux. 

IX.  Données paracliniques : 

En l’absence de choc, quelques examens paracliniques simples permettent d’orienter 

la prise en charge en précisant la cause de la péritonite ainsi que son retentissement [34,67]. 

1. Les examens d’imagerie : 

 

1.1. La radiographie abdominale sans préparation ou la radiographie thoracique centrée sur 

les coupoles diaphragmatiques  : 

L’abdomen sans préparation permet de rechercher essentiellement un 

pneumopéritoine, visible sous la forme d’un croissant gazeux clair sous le diaphragme, uni- 

ou bilatéral, témoin de la perforation d’un organe creux. Toutefois, son absence n’élimine pas 

le diagnostic de péritonite. 

En présence d’un épanchement liquidien, un niveau hydro-aérique sous 

diaphragmatique peut remplacer l’image classique de pneumopéritoine [69,70]. 
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Figure 28 : Pneumopéritoine : Croissant aérique sous diaphragmatique droit [41]. 

 

 
Figure 29 : ASP de profil en décubitus dorsal (rayon horizontal) : Important pneumopéritoine 

: la paroi des anses grêles est visible car silhouettée par l’air intra- luminal en dedans et l’air 

libre dans la cavité péritonéal en dehors[41]. 

 

Dans notre série, 158 patients présentant une suspicion clinique de péritonite par 

perforation d’ulcère ont bénéficié d’un abdomen sans préparation (ASP) ou d’une radiographie 

thoracique centrée sur les coupoles diaphragmatiques. Ces examens ont permis de mettre en 

évidence un pneumopéritoine dans 82,28 % des cas. 
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Tableau 25 : Résultats comparés selon la présence du pneumopéritoine. 

Auteur Nombre de patients qui ont 

bénéficié d’un ASP 

PNP retrouvé 

M. Traore (Mali 2025) [43] 34 82,30% 

A. Rabi (Maroc 2016) [41] 1004 94,52% 

J. Bansal et al (Inde 2012) 

[71] 

1723 89,20% 

I. Azagaou (Maroc 2011) [8] 223 68,04% 

Notre série 158 82,28% 

Dans notre série, un pneumopéritoine a été retrouvé chez 82,28 % des patients ayant 

bénéficié d’un ASP ou d’une radiographie thoracique centrée sur les coupoles 

diaphragmatiques. Ce résultat est très proche de celui rapporté par M. Traoré (82,3 %) et J. 

Bansal et al. (89,2 %), ces valeurs étant donc comparables. Le taux observé par A. Rabi (94,52 %) 

reste plus élevé, ce qui s’explique par le fait que son étude portait exclusivement sur les 

perforations d’ulcère gastro-duodénal, où le pneumopéritoine est quasi systématique. 

Cependant, l’absence de pneumopéritoine n’exclut pas une perforation d’ulcère 

gastrique ou duodénal, et la présence de pneumopéritoine n’est pas spécifique à cette cause. 

En effet, un pneumopéritoine peut également résulter d’une perforation appendiculaire, d’une 

perforation de l’intestin grêle ou du côlon (typhoïde, diverticulite, cancer, traumatisme), voire 

d’autres situations rares telles que des procédures endoscopiques ou post-opératoires 

Les raisons de son absence sont nombreuses :  

• L’organe creux peut être vide de gaz. 

• La perforation peut être aussitôt obstruée par une particule alimentaire ou par un 

viscère voisin ou encore par la fibrine. 

• Il peut y avoir une résorption rapide de gaz  [72] 

1.2. L’échographie abdominale :  

L’échographie abdominale présente un grand intérêt diagnostique dans les cas 

douteux en montrant un épanchement intra péritonéal, et permet parfois de préciser 

l'étiologie. 
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Tableau 26 : Résultats comparés selon la fréquence de l’épanchement péritonéal. 

Auteur S. Marikou [54] I. Azagaou [8] Notre série 

Epanchement 

péritonéal 

92,10 % 88,10 % 94,81 % 

 

Elle s’est révélée un outil diagnostique précieux dans notre série, réalisée chez 270 

patients (67,5 %). Elle a permis d’objectiver un épanchement péritonéal chez 256 malades 

(94,81 %), ce qui correspond aux observations publiées par S. Marikou et I. Azagaou, 

confirmant la haute sensibilité de l’examen pour détecter un épanchement intra-abdominal. 

La majorité des épanchements observés étaient de moyenne abondance, suivis des grandes et 

des faibles abondances, suggérant une variabilité liée à l’ancienneté des symptômes et à la 

sévérité de la pathologie sous-jacente. 

Concernant les signes d’appendicite, 51,85 % de nos patients explorés présentaient un 

aspect échographique évocateur : parmi eux, 84,29 % avaient un diamètre appendiculaire 

> 6 mm, 70,00 % une paroi épaissie, et 68,57 % une infiltration de la graisse péri-

appendiculaire. Ces critères sont bien reconnus dans la littérature comme des marqueurs 

échographiques majeurs. Une méta-analyse de 18 études rapporte une sensibilité globale de 

l’échographie pour l’appendicite d’environ 77,2 % (IC 95 % : 75,4–78,9), ce qui montre que 

notre taux d’identification des signes typiques est bien dans la gamme de performances 

cliniques reconnues [73]. 

Enfin, les anomalies moins fréquentes dans notre série, comme l’épaississement de la 

paroi intestinale (5,18 %) ou la lithiase vésiculaire (8,52 %),  restent en accord avec la littérature 

qui décrit ces manifestations comme rares dans le cadre des péritonites aiguës. Globalement, 

nos résultats confirment que l’échographie est un examen fiable et sensible pour détecter les 

signes d’appendicite et d’épanchement, même si les pourcentages précis varient selon les 

populations étudiées et les protocoles échographiques. 

1.3. Le scanner abdominal : 

Dans notre série, le scanner a mis en évidence un épanchement péritonéal chez 100 % 

des patients, ce qui illustre sa grande sensibilité à détecter les liquides intrapéritonéaux. Cette 
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performance est en accord avec les données de la littérature : Filippone et coll. décrivent que 

le scanner montre des épaississements péritonéales et des liquides avec des motifs 

caractéristiques selon la nature de la péritonite [74].  

Par ailleurs, l’aspect scannographique en faveur d’une péritonite appendiculaire chez 

53,77 % de nos cas, avec des critères tels que le diamètre appendiculaire > 6 mm (80,89 %), 

l’épaississement de la paroi (70,70 %) et l’infiltration de la graisse péri-appendiculaire 

(69,43 %), reflète bien les signes diagnostiques reconnus. En effet, selon les recommandations 

de la Société Française de Chirurgie Digestive, la TDM avec injection présente une sensibilité 

pouvant atteindre jusqu’à 95 % pour le diagnostic d’appendicite [39]. 

De plus, la détection d’un pneumopéritoine chez 47,60 % de nos patients et d’une 

infiltration de la graisse mésentérique (69,18 %) est compatible avec les signes de gravité 

décrits dans d’autres rapports : l’EMC rappelle que des bulles d’air extra-luminales autour de 

l’appendice et une infiltration inflammatoire de la graisse mésentérique sont des indicateurs 

classiques de perforation ou de péritonite avancée [75]. 

 
Figure 30 : Coupe axiale d’une TDM abdominale objectivant des bulles gazeuses pré-

antrales et pré-duodénales [41]. 
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Figure 31 : Coupe axiale d’une TDM abdominale objectivant un pneumopéritoine de grande 

abondance [41]. 

 

Ainsi, nos résultats scanner sont non seulement très cohérents avec les données 

publiées, mais ils renforcent l’idée que la TDM est un examen clé dans l’évaluation des 

péritonites, particulièrement pour identifier à la fois l’épanchement, les signes d’appendicite 

et les complications telles que la perforation ou l’inflammation mésentérique. 

2. Les examens biologiques : 

Les examens biologiques n'ont aucune valeur diagnostique. Ils permettent d'évaluer la 

gravité de la péritonite (insuffisance rénale, déshydratation, acidose métabolique) et son 

retentissement infectieux (hyperleucocytose) [34,67]. 

La NFS a été réalisée chez tous nos patients soit (100 %), dont 258 cas sont des 

péritonites appendiculaires. Elle a objectivé une hyperleucocytose chez 389 patients soit 

97,25% dont 254 patients soit 98,45% ayant une péritonite appendiculaire. 

Et la CRP était élevée chez tous nos patients avec une valeur supérieure à 200 mg/L 

chez 142 patients, soit 35,5 % des cas. 
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X. Données étiologiques : 

Les principales étiologies des péritonites aiguës (PA) retrouvées dans notre série sont : 

1. Péritonite appendiculaire: 

Le diagnostic d’une péritonite d’origine appendiculaire est souvent aisé lorsque la 

symptomatologie débute dans la fosse iliaque droite avant de s’étendre à l’ensemble de la 

cavité péritonéale. En revanche, il devient plus délicat lorsque l’interrogatoire est imprécis ou 

que les signes abdominaux sont d’emblée diffus [67].  

Dans ces situations, l’échographie et surtout le scanner abdomino-pelvien 

représentent des outils diagnostiques de grande valeur. La péritonite appendiculaire 

s’accompagne le plus souvent d’une fièvre élevée (39–40 °C) et d’une hyperleucocytose à 

polynucléaires neutrophiles à la numération formule sanguine [34,67]. 

La coelioscopie peut également être utilisée à visée diagnostique, tout en gardant à l’esprit 

qu’il s’agit d’un acte chirurgical invasif, comportant ses propres risques et ne réduisant pas 

nécessairement le nombre d’appendicectomies non justifiées [76]. 

Tableau 27 : Résultats comparés selon la fréquence des péritonites appendiculaires. 

Auteur Nombre Fréquence des péritonites 

appendiculaires 

M. Traore [43] 66 46,97% 

A. Rendra et al [77] 303 48,80% 

L. S. Traore [65] 202 44,50% 

Notre série 400 44, 00% 

Dans notre série, la péritonite appendiculaire a constitué la principale étiologie des PA 

avec une fréquence de 44 % , Un résultat comparable à ceux rapportés dans la littérature. 

Les arguments retenus comme évocateurs de l'origine appendiculaire était l’installation 

initiale des symptômes au niveau de la fosse iliaque droite, l'absence d'antécédents ulcéreux 

ou de prise de traitements gastrotoxiques, et l'absence de croissant gazeux sous-

diaphragmatique à la radiographie, signe habituellement évocateur d’une perforation 

ulcéreuse. 
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Le diagnostic de la péritonite appendiculaire reposait souvent sur l’échographie 

abdominale, qui permettait de mettre en évidence un épanchement péritonéal et des signes 

indirects orientant vers une origine appendiculaire, tels que l’infiltration de la graisse péri-

appendiculaire, l’épaississement de l’appendice et, dans certains cas, la présence d’un 

phlegmon ou d’une petite collection péri-appendiculaire. 

Cependant, malgré ces éléments suggestifs, le diagnostic de certitude ne pouvait être 

établi qu’en peropératoire. 

2. Péritonite par perforation d’ulcère (PPU) : 

La perforation de l’ulcère gastro-duodénal est plus fréquente chez l’homme que chez 

la femme et touche majoritairement le sujet jeune [78].  

La présence d’antécédents d’ulcère chez un patient présentant un tableau de péritonite 

constitue un indice précieux orientant vers une étiologie ulcéreuse. L’interrogatoire doit 

également rechercher la prise récente de médicaments gastrotoxiques, en particulier les AINS, 

ainsi que d’autres facteurs favorisants tels que le tabagisme ou le jeûne prolongé [79, 80]. 

Cliniquement, la fièvre peut être absente au cours des premières 24 heures, 

correspondant à la phase de péritonite chimique. La palpation abdominale révèle souvent une 

contracture localisée à l’épigastre ou généralisée, avec une défense diffuse dans le reste de 

l’abdomen. 

La confirmation du diagnostic repose duodénal repose soit sur l’imagerie : À l’ASP, la 

présence d’un croissant gazeux sous-diaphragmatique constitue le signe classique de 

perforation. Cependant, la radiographie peut rester normale dans 10 à 30 % des cas. Le scanner 

abdomino-pelvien, examen de choix actuellement, permet non seulement de détecter un 

pneumopéritoine même minime, mais aussi d’identifier parfois directement le site de la 

perforation, de visualiser l’épaississement de la paroi, l’infiltration de la graisse péri-organe 

ou un épanchement péritonéal associé, renforçant ainsi la précision diagnostique. En cas 

d’imagerie non concluante, l’exploration peropératoire demeure la méthode de certitude [71, 

81]. 
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Dans notre série la PPU a constitué la deuxième étiologie des PA avec une fréquence 

de 30,75%. Un résultat comparable à ceux rapportés dans la littérature. 

Ceci s’explique, d’une part, par l’insuffisance de la prise en charge des  ulcères 

gastroduodénaux dans notre contexte, notamment en raison de l’accès limité à la fibroscopie 

et aux traitements antisécrétoires, et d’autre part, par certains facteurs locaux tels que le 

régime particulièrement salé de la population marocaine qui contribue à l’augmentation de la 

fréquence des ulcères, la pratique fréquente de l’automédication et le recours facile aux AINS. 

Tableau 28 : Résultats comparés selon la fréquence des PPU. 

Auteur Nombre Fréquence des PPU 

R.S. Bali et al [82] 246 49,19% 

R. Lebeau [83] 354 16,90% 

N. Agarwal [84] 260 23,40% 

B. Dembele [85] 200 30,00% 

Notre série 400 30,75% 

Dans notre série, la perforation d’ulcère gastro-duodénal (PPU) a constitué la deuxième 

étiologie des péritonites aiguës, avec une fréquence de 30,75 %. Ce résultat est comparable à 

celui rapporté par B. Dembélé (30 %) et supérieur à ceux de R. Lebeau (16,9 %) et N. Agarwal 

(23,4 %). Cette variation peut s’expliquer, d’une part, par l’insuffisance de la prise en charge 

des ulcères gastroduodénaux dans notre contexte, notamment en raison de l’accès limité à la 

fibroscopie et aux traitements antisécrétoires, et d’autre part, par certains facteurs locaux tels 

que le régime particulièrement salé de la population marocaine, la pratique fréquente de 

l’automédication et le recours courant aux anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). 

3. Péritonite post‐ traumatique : 

 Les péritonites aiguës (PA) par perforation traumatique sont secondaires à des 

traumatismes abdominaux, ainsi on distingue les PA après contusion de l’abdomen, et les PA 

après plaies de l’abdomen [86].  

Les plaies de l’abdomen sont des traumatismes avec rupture de la continuité pariétale 

abdominale. Si ces plaies atteignent la cavité péritonéale, on parle de plaies pénétrantes, 
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quand elles entraînent une lésion des viscères sous-jacents, la plaie est dite perforante 

[87,88].  

La fréquence des PA traumatiques est directement liée aux taux de criminalité et 

d’agression, d’accidents de la voie publique, d’accidents domestiques ou de travail [87,88].  

Dans notre travail, nous rapportons 61 cas de péritonite post traumatique ce qui 

représente une fréquence de 15,25% de l’ensemble des PA de notre série. 

Le diagnostic de pénétration intra péritonéale d’une plaie repose sur plusieurs 

arguments : la nature de l’agent vulnérant, l’extériorisation pathologique à travers la plaie, de 

l’épiploon, d’un viscère, de liquide digestif, une instabilité hémodynamique, des signes 

d’irritation péritonéale. Il est souvent beaucoup plus difficile à déterminer la pénétration intra 

péritonéale si l’orifice d’entrée est de petite taille, la plaie est basithoracique, fessière, 

périnéale ou lombaire, avec un état  hémodynamique stable, ou lorsqu’il n’existe aucun signe 

clinique ou échographique d’hémopéritoine [86].  

La prise en charge des plaies pénétrante de l’abdomen est encore un sujet de 

controverse. En effet le débat se situe entre une attitude classique de laparotomie exploratrice 

systématique et une attitude dite « d’abstentionnisme sélectif » ou d’expectative armée, après 

le constat d’un nombre non négligeable de laparotomies inutiles ou blanches. Cette dernière 

attitude à sa place essentiellement dans les plaies par arme blanche [87,88,89].  

L’indication opératoire urgente reste posée en présence de signes d’irritation 

péritonéale, d’un état hémodynamique instable, d’une éviscération, l’évidence d’un 

hémopéritoine. L’indication opératoire urgente de l’épiplocèle est un sujet de controverse, les 

attitudes diffèrent selon les équipes [87,89]. 

4. Péritonite sur tumeur colo-rectale perforée : 

Les péritonites aiguës (PA) secondaires à une tumeur colo-rectale perforée constituent 

une complication grave des cancers colorectaux. La perforation résulte généralement de 

l’infiltration tumorale, de la nécrose de la paroi intestinale ou d’une sténose colique entraînant 
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une distension intraluminale excessive. Selon la localisation de la perforation et la nature du 

contenu intestinal, la contamination péritonéale peut être [90,91] : 

• Fécale, lorsque la perforation concerne le côlon gauche ou le sigmoïde où le 

contenu est solide et riche en bactéries, donnant une péritonite fécale typique. 

• Purulente ou séreuse, plus fréquente dans le côlon droit, où le contenu intestinal 

est liquide, pouvant initier une péritonite purulente avant surinfection secondaire. 

• Mixte, combinant éléments fécaux et séreux, donnant une péritonite 

fécalo-purulente. 

Cliniquement, les patients se présentent souvent avec une douleur abdominale aiguë 

diffuse, une défense abdominale généralisée, de la fièvre et parfois un état septique. La 

perforation tumorale peut également se révéler par une aggravation rapide d’une obstruction 

colique connue ou un tableau d’abdomen aigu sur un cancer méconnu. L’imagerie, 

principalement le scanner abdominal, confirme la perforation, localise la tumeur et évalue 

l’étendue de l’épanchement péritonéal et de l’inflammation [91,92]. 

Dans notre série, nous avons recensé 8 cas de péritonite sur tumeur colo-rectale perforée, 

soit 2 % de l’ensemble des PA (N = 400) de notre série. 

5. Péritonite secondaire à une perforation sur bride : 

Les péritonites aiguës (PA) secondaires à une perforation sur bride constituent une 

cause rare mais grave de péritonite. Les brides sont des adhérences fibro-séreuses qui se 

forment généralement après une chirurgie abdominale, une infection péritonéale antérieure 

ou une péritonite primitive. Elles peuvent entraîner une occlusion intestinale, parfois 

compliquée par une nécrose pariétale et une perforation du segment grêle sous-jacent 

[93,94]. 

La perforation survient lorsque la distension intestinale en amont de la bride entraîne 

une ischémie pariétale, fragilisant la paroi et permettant la sortie de contenu intestinal dans 

la cavité péritonéale. La contamination est généralement fécalo-purulente, en fonction de la 

localisation de l’intestin perforé et de l’état septique associé [93,94]. 
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Cliniquement, ces patients présentent une douleur abdominale diffuse, souvent 

associée à des vomissements, arrêt des matières et des gaz, et parfois à des signes de choc 

septique lorsque la perforation est libre. Le diagnostic repose sur l’examen clinique et 

l’imagerie, notamment le scanner abdominal, qui peut montrer une occlusion intestinale, un 

pneumopéritoine ou un épanchement péritonéal [94,95]. 

Dans notre série, 8 cas de péritonite secondaire à une perforation sur bride ont été recensés, 

représentant 2 % de l’ensemble des PA de notre série. 

6. Péritonite biliaire primitive : 

Les péritonites biliaires primitives (PBP) se définissent par la présence d’un 

épanchement biliaire dans la cavité péritonéale, issu des voies biliaires extra- ou intra-

hépatiques, et s’accompagnant d’une réaction péritonéale aiguë nécessitant une intervention 

chirurgicale urgente. Il s’agit d’une situation rare, dont la gravité résulte de plusieurs facteurs 

pronostiques défavorables, notamment la toxicité de la bile, la surinfection fréquente par des 

germes multiples, ainsi que la survenue chez des patients âgés ou présentant des 

comorbidités importantes [96]. 

Sur le plan étiologique, la lithiase biliaire, en particulier vésiculaire, constitue la 

principale cause de péritonites biliaires primitives, représentant 60 à 90 % des cas. La 

perforation des voies biliaires est favorisée par des facteurs locaux, tels que l’érosion de la 

paroi par les calculs, la stase biliaire en amont, la distension, ainsi que l’inflammation et 

l’infection associées [97]. 

Sur le plan clinique, le tableau varie en fonction du mode d’installation de la péritonite 

et de son étiologie. La péritonite biliaire primitive par perforation d’une vésicule lithiasique se 

manifeste généralement par un tableau franc, marqué notamment par une contracture 

abdominale. Toutefois, le tableau clinique n’est pas toujours aussi évident, et l’intervention 

chirurgicale peut être motivée par une aggravation progressive des signes locaux ou généraux 

d’une cholécystite aiguë, ou encore par les constatations obtenues à l’échographie [96,97]. 
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Dans notre travail, nous rapportons 7 cas de péritonite biliaire ce qui représente une 

fréquence de 1,75% de l’ensemble des PA de notre série. Le diagnostic de PA était le plus 

souvent facile, le diagnostic de son origine biliaire a été basé sur la notion de coliques 

hépatiques dans les antécédents et d'ictère à l'examen clinique, confirmé par les données de 

l'échographie. 

7. Péritonite secondaire à une perforation du contenu herniaire : 

Les péritonites aiguës (PA) secondaires à une perforation du contenu herniaire sont des 

complications rares mais graves des hernies étranglées. La perforation survient généralement 

lorsque le segment intestinal coincé dans le collet herniaire subit une ischémie prolongée, 

fragilisant la paroi et entraînant une sortie de contenu intestinal dans la cavité péritonéale 

[98,99]. 

La nature de la contamination péritonéale dépend de la localisation de l’intestin perforé 

et du délai avant la prise en charge. Elle est le plus souvent fécalo-purulente, mais peut être 

séreuse ou mixte selon le segment intestinal concerné [98,99]. 

Cliniquement, les patients se présentent avec une douleur abdominale aiguë, souvent 

associée à une masse herniaire douloureuse, des vomissements et parfois des signes de choc 

septique lorsque la perforation est libre. L’imagerie, notamment le scanner abdominal, peut 

confirmer la perforation, localiser le segment intestinal et préciser le degré de distension et 

de contamination [99,100]. 

Dans notre série, nous avons recensé 7 cas de péritonite sur perforation du contenu 

herniaire, soit 1,75 % de l’ensemble des PA de notre série. 

8. Péritonite sur maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) : 

Les péritonites aiguës (PA) survenant dans le cadre d’une maladie inflammatoire 

chronique de l’intestin (MICI) sont rares mais représentent des complications sévères de la 

maladie. La perforation intestinale dans la MICI résulte principalement de la fragilisation de la 

paroi intestinale par l’inflammation chronique, pouvant être accentuée par des ulcérations 

profondes, une distension locale ou une ischémie segmentaire [101,102]. 
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La contamination péritonéale dépend de la localisation de la perforation : dans la 

majorité des cas, il s’agit d’une péritonite fécalo-purulente, mais elle peut être séreuse ou 

mixte selon le segment atteint et l’état inflammatoire. Les patients peuvent se présenter avec 

douleur abdominale diffuse, défense abdominale, fièvre, vomissements et parfois état 

septique. La perforation peut révéler une MICI méconnue ou compliquer une forme déjà 

diagnostiquée [102,103]. 

Dans notre série, 6 cas de péritonite sur MICI ont été recensés, soit 1,5 % de l’ensemble 

des PAde notre série. 

9. Péritonite tuberculo-intestinale : 

Les péritonites tuberculo-intestinales représentent une complication rare de la 

tuberculose digestive. Elles surviennent principalement par contiguïté ou dissémination 

hématogène à partir d’une atteinte intestinale, généralement au niveau de l’iléon terminal et 

du caecum, zones où la tuberculose intestinale est la plus fréquente [104,105]. 

La perforation intestinale dans ce contexte est favorisée par l’inflammation chronique, 

l’ulcération et la nécrose pariétale, entraînant une sortie du contenu intestinal dans la cavité 

péritonéale. Le liquide péritonéal est typiquement fécalo-purulent, parfois associé à des grains 

tuberculeux visibles à l’examen chirurgical [104,106]. 

Cliniquement, les patients présentent souvent une douleur abdominale diffuse, une 

distension abdominale, de la fièvre et parfois un état septique, tandis que les signes de 

tuberculose chronique (amaigrissement, anorexie, fièvre prolongée, antécédents de 

tuberculose) peuvent orienter le diagnostic [105,106]. Le scanner abdominal ou l’échographie 

peut montrer un épanchement péritonéal avec épaississement intestinal segmentaire et 

adénopathies mésentériques. 

Dans notre série, 3 cas de péritonite tuberculo-intestinale ont été recensés, soit 0,75 % de 

l’ensemble des PA de notre série. 

10. Péritonite sur maladie cœliaque compliquée : 
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Les péritonites aiguës secondaires à une maladie cœliaque compliquée sont 

extrêmement rares. Elles surviennent généralement dans un contexte de lésion intestinale 

sévère, notamment d’ulcérations profondes ou de lymphome associé à la maladie cœliaque 

[107,108]. 

La perforation intestinale résulte de la fragilisation de la paroi grêlique inflammatoire, 

entraînant une contamination péritonéale le plus souvent purulente ou fécalo-purulente selon 

le délai de prise en charge [107,109]. 

Cliniquement, les patients peuvent présenter une douleur abdominale aiguë, une 

défense abdominale, de la fièvre et des signes septiques, parfois associés à un état de 

dénutrition ou à des antécédents connus de maladie cœliaque. L’imagerie abdominale, 

notamment le scanner, permet d’évaluer l’existence d’une perforation et l’étendue de 

l’épanchement péritonéal [108,109]. 

Dans notre série, 1 cas de péritonite sur maladie cœliaque compliquée a été recensé, 

soit 0,25 % de l’ensemble des PA de notre série. 

11. Péritonite post-CPRE : 

Les péritonites aiguës (PA) post-CPRE constituent des complications rares mais graves, 

relevant des péritonites secondaires d’origine iatrogène. Elles surviennent principalement à la 

suite d’une perforation duodénale, d’une plaie de la voie biliaire principale ou d’une fuite 

biliaire après sphinctérotomie, responsables d’une contamination biliaire ou bilio-digestive de 

la cavité péritonéale [2,5]. 

Sur le plan physiopathologique, ces lésions sont le plus souvent liées à une 

manipulation instrumentale traumatique ou à une fragilisation préexistante des parois 

duodénale ou biliaire. La bile, fortement irritante pour le péritoine, induit une réaction 

inflammatoire aiguë, fréquemment surinfectée, dont la gravité dépend du délai diagnostique 

et de l’importance de la fuite biliaire [34,42]. 

Cliniquement, le tableau associe une douleur abdominale aiguë, une défense ou une 

contracture abdominale, de la fièvre et des signes de sepsis. Le diagnostic repose sur la 
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confrontation des données cliniques et de l’imagerie, en particulier le scanner abdominal, 

permettant de mettre en évidence un pneumopéritoine, un épanchement péritonéal ou une 

fuite biliaire [69,74]. 

 

 

XI. Données thérapeutiques : 

La prise en charge moderne des péritonites, qu’elles soient communautaires ou 

nosocomiales, repose sur une approche multidisciplinaire qui fait intervenir le chirurgien, le 

radiologue, l’anesthésiste-réanimateur et le microbiologiste. Cette collaboration a nettement 

amélioré le pronostic des patients les plus sévèrement atteints [2].  

Il s’agit d’une urgence médico-chirurgicale nécessitant des mesures générales de 

réanimation, une antibiothérapie adaptée et une prise en charge chirurgicale rapide [11].  

1. Phase préopératoire : 

1.1. Evaluation de la volémie : 

L’hypovolémie constitue un élément quasi constant dans les péritonites, en lien avec 

les vomissements, l’arrêt des apports hydriques, la fièvre, le passage liquidien dans le « 

troisième secteur » digestif lié à l’iléus réflexe, ainsi que l’extravasation intra-péritonéale. 

L’ampleur de ces pertes est très variable, et il n’existe pas de règle spécifique permettant de 

les quantifier précisément dans ce contexte [110,111]. 

Le diagnostic de l’hypovolémie repose essentiellement sur l’évaluation clinique : 

estimation des pertes digestives (diarrhées et/ou vomissements), fréquence cardiaque, temps 

de recoloration capillaire, fréquence respiratoire, état neurologique, diurèse et pression 

artérielle. L’hypotension artérielle n’apparaît généralement qu’en présence d’une réduction 

volémique d’au moins 30 % [111,112]. 

La correction de l’hypovolémie repose principalement sur le remplissage vasculaire, 

dont l’objectif est d’augmenter le volume intravasculaire sans majorer l’expansion du 

compartiment interstitiel. En pratique, cet objectif reste difficile à atteindre en raison des 

altérations de la perméabilité capillaire induites par le sepsis. À ce jour, aucun soluté, qu’il 
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s’agisse de cristalloïdes ou de colloïdes, n’a démontré de supériorité dans cette situation. 

Toutefois, les Conférences de Consensus et les recommandations de pratique clinique 

privilégient l’utilisation des colloïdes. 

Le but du remplissage est de prévenir l’installation d’un syndrome de défaillance 

multiviscérale. La pose d’une sonde urinaire est indispensable afin de surveiller la diurèse, qui 

doit être maintenue au-delà de 0,5 mL/kg/h. 

Le recours aux catécholamines n’est envisagé qu’en seconde intention, en cas d’échec d’un 

remplissage vasculaire massif. Leur administration précoce ne se justifie que lorsque 

l’hypotension artérielle est sévère au point d’engager le pronostic vital [111,112]. 

1.2. Evaluation des atteintes viscérales : 

 La recherche des défaillances viscérales est indispensable car elle conditionne le 

pronostic vital et nécessite des mesures thérapeutiques spécifiques. Le bilan doit donc 

comprendre une évaluation de la fonction rénale, respiratoire, hépatique et de la coagulation 

[111]. 

1.3. L’Antibiothérapie :  

Dans le cas des péritonites communautaires, l’antibiothérapie empirique doit être 

instaurée dès la confirmation du diagnostic, idéalement en phase préopératoire. Les 

recommandations récentes soulignent que le choix initial du traitement doit prendre en 

compte la gravité clinique, l’anatomie de la lésion et les facteurs de risque de bactéries 

résistantes. 

Pour les formes sans signe de gravité, une couverture standard ciblant les bacilles Gram 

négatifs entériques, les streptocoques et les anaérobies est généralement suffisante. En 

revanche, lorsque le pronostic vital est engagé ou en présence de facteurs de risque de flore 

modifiée (antibiothérapie récente, hospitalisation antérieure, vie en institution), l’utilisation de 

molécules à plus large spectre est justifiée afin de couvrir notamment les entérobactéries 

résistantes et Pseudomonas aeruginosa [110,113,114]. 

Dans notre étude, 95,75 % des péritonites communautaires ont été traitées par une bi-

antibiothérapie à base de céphalosporine de 3ᵉ génération (C3G) associée à un imidazolé, ce 
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qui est conforme aux données de la littérature. Les 4,25 % restants ont bénéficié d’une triple 

antibiothérapie avec l’ajout d’une gentamicine. 

 

2. Phase opératoire :  

2.1. Traitement chirurgical de la péritonite 

La prise en charge chirurgicale constitue le pilier du traitement des péritonites. Elle 

doit être réalisée le plus précocement possible afin d’éliminer la source de l’inoculum [114]. 

Quels que soient la nature de la pathologie et le type de péritonite, les objectifs de la chirurgie 

reposent sur cinq principes fondamentaux [34,113] : 

• Identifier la source de contamination. 

• Supprimer cette source. 

• Déterminer les germes responsables. 

• Réduire la contamination bactérienne. 

• Prévenir la récidive ou la persistance de l’infection. 

Le choix de l’abord chirurgical dépend de la pathologie, du terrain du patient et de 

l’expérience du chirurgien. Il peut s’agir soit d’une laparotomie, soit d’une coelioscopie. 

L’abord coelioscopique est particulièrement indiqué dans les péritonites communautaires, 

notamment pour les perforations duodénales et les appendicites, à condition qu’il n’existe ni 

plastron ni iléus paralytique significatif. En revanche, la laparotomie médiane peut être 

préférée dès le départ lorsque la coelioscopie est contre-indiquée, si l’état hémodynamique 

du patient est instable, ou encore dans le cadre des péritonites nosocomiales ou 

post-opératoires [34,113]. 

L’incision doit être suffisamment large pour permettre une exploration complète de la 

cavité abdominale. Chez l’adulte, cela correspond généralement à une laparotomie médiane, 

tandis que chez l’enfant, des voies d’abord électives sont le plus souvent privilégiées. Après 

la réalisation systématique de prélèvements bactériologiques, l’exploration de la cavité 

péritonéale doit couvrir toutes les régions déclives et tous les viscères abdominaux, suivie 
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d’une toilette péritonéale par un procédé de lavage-aspiration, jusqu'à obtention de liquide 

clair [34,113,115]. 

Le recours au drainage est systématique dans la prise en charge des péritonites, mais 

le choix du type de drainage doit être discuté. Il peut être passif, par lames ou drains placés 

dans les zones déclives, actif, via des drains aspiratifs multiperforés, ou basé sur la capillarité, 

comme le drainage de type Mikulicz. Pour les péritonites stercorales et les péritonites 

purulentes opérées tardivement, il est recommandé de drainer systématiquement les régions 

déclives (sous-phréniques, gouttières pariétocoliques, cul-de-sac de Douglas, etc.). Il est 

inutile de réaliser des prélèvements microbiologiques sur ces drains ouverts [34]. 

Concordant avec la littérature, tous les patients de notre série ont bénéficié d’une 

laparotomie médiane. En effet, la voie d’abord laparoscopique suppose la disponibilité du 

matériel de coeliochirurgie au niveau du service des urgences, mais également la formation 

des chirurgiens et du personnel du bloc opératoire à ce type de chirurgie.  

En fin d’intervention, un drainage a été systématiquement mis en place: un drain de 

Redon dans 191 cas (47,75 %), et une lame de Delbet dans 209 cas (52,25 %). 

2.2. Traitement étiologique :  

2.2.1. Péritonite appendiculaire:  

Le traitement chirurgical repose sur l’appendicectomie, l’évacuation du pus et la 

réalisation d’une toilette péritonéale complète [116,117]. Le choix de l’abord dépend du 

terrain du patient et de l’expérience du chirurgien, et peut se faire par voie coelioscopique ou 

par laparotomie [117,118]. 

La coelioscopie est indiquée lorsque la prise en charge est précoce, en l’absence de 

plastron appendiculaire ou d’iléus paralytique important. À l’inverse, la laparotomie est 

privilégiée lorsqu’il existe une contre-indication générale à la coelioscopie ou en cas 

d’instabilité hémodynamique du patient [118]. 

2.2.2. Péritonite par perforation d’ulcère:  

Les indications du traitement chirurgical dans la perforation d’un ulcère gastro-

duodénal dépendent du terrain du patient, de l’âge, du moment de l’intervention et de la durée 
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d’évolution des symptômes [119]. Les différentes méthodes chirurgicales seront abordées 

successivement. 

a) Suture simple : 

La suture simple est une méthode rapide et facile à réaliser, pouvant être remplacée 

par une épiploplastie en cas de perforation étendue avec des berges scléreuses. Elle ne traite 

que la perforation et nécessite un traitement antisécrétoire prolongé jusqu’à la cicatrisation 

de l’ulcère confirmée par fibroscopie [120]. 

Cette technique est indiquée dans certaines situations [120,119] : 

• Patient avec un état général précaire. 

• Péritonite avancée avec un mauvais état local. 

• Patient fragile ou mal équilibré. 

La suture simple peut toutefois présenter des limites : elle laisse l’ulcère en place, 

exposant au risque de lâchage, de sténose ou de récidive, et peut être compliquée par des 

difficultés d’adhésion au traitement médical [79]. 

b) Bivagotomie tronculaire – pyloroplastie : 

Cette méthode radicale permet de traiter simultanément la perforation et la maladie 

ulcéreuse. Elle consiste à sectionner les nerfs vagues le long de l’œsophage abdominal, 

réduisant de 80 à 90 % la sécrétion gastrique. Cette dénervation provoque toutefois une atonie 

gastrique, nécessitant un geste de vidange par pyloroplastie ou par 

gastro-entéro-anastomose si la perforation s’accompagne d’une sténose [58]. 

La bivagotomie tronculaire avec pyloroplastie est généralement indiquée chez les 

jeunes patients présentant une perforation d’ulcère chronique (>6 mois), sans tare majeure et 

dans des conditions locales opératoires favorables [120]. 

 

c) Vagotomie sélective : 

La vagotomie sélective entraîne une dénervation gastrique totale tout en préservant les 

fibres du nerf gastrohépatique. Ses effets sont similaires à ceux de la vagotomie tronculaire, 
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mais elle nécessite également un geste de vidange. Cette technique n’offre pas d’avantages 

significatifs et est pratiquement abandonnée [58,79,121]. 

d) Vagotomie hyper-sélective ou supra-sélective : 

Elle consiste en une dénervation de la portion fundique verticale de l’estomac, tout en 

préservant l’innervation antrale, ce qui évite les gestes de vidange [58,79 ,121]. 

 

 

e) Séromyotomie antérieure et vagotomie postérieure : 

Cette technique consiste à sectionner le nerf vague postérieur et, le long de la petite 

courbure, à réaliser une section partielle des rameaux du nerf vague antérieur dans la paroi 

gastrique, sans atteindre la muqueuse [58,79,121]. 

f) Résection gastrique 

La résection gastrique peut consister en une gastrectomie des deux tiers ou une 

antrectomie, avec rétablissement de la continuité digestive par anastomose gastroduodénale 

ou gastro-jéjunale. C’est la méthode radicale la plus agressive, indiquée uniquement pour : 

• Les ulcères gastriques géants. 

• Les perforations prépyloriques sténosantes [58,79,121]. 

Dans notre série, toutes les perforations d’ulcère gastro-duodénal ont été traitées par 

suture simple, en raison de l’urgence et de l’état souvent avancé des patients. Cette approche 

rapide permet de limiter le temps opératoire et de contrôler efficacement la péritonite, tout 

en restant conforme aux recommandations pour les situations critiques et les patients fragiles. 

2.2.3. Péritonite post-traumatique : 

Dans les traumatismes pénétrants de l’abdomen, qu’ils soient dus à une arme blanche 

ou à feu, ce sont les viscères creux qui sont le plus fréquemment atteints, l’intestin grêle étant 

l’organe le plus touché. À l’inverse, dans les traumatismes fermés, les lésions intestinales sont 

environ cinq fois moins fréquentes que celles des organes pleins [122]. 

Les traumatismes de l’intestin grêle nécessitent l’exérèse des tissus dévitalisés suivie 

d’une suture primaire. Une résection intestinale segmentaire est indiquée en présence de 
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lésions multiples adjacentes, lorsque la plaie concerne plus de la moitié de la circonférence 

intestinale, ou si le segment est dévitalisé [122]. 

Les perforations gastriques sont traitées par résection des berges lésées et suture 

immédiate. Une gastrectomie partielle ou totale n’est nécessaire que dans des cas particuliers 

[88]. 

Les lésions du duodénum sont rares. Dans 70 à 85 % des cas, une sutureaprès exérèse 

des tissus nécrosés est réalisable. Une décompression par sonde de jéjunostomie rétrograde 

peut être proposée pour réduire le risque de fistule. Les lésions sévères imposent des 

procédures chirurgicales complexes, telles que la résection avec anastomose primaire, patch 

séreux, duodéno-jéjunostomie sur anse en Y, diverticulisation, exclusion pylorique, voire 

duodéno-pancréatectomie céphalique [112,122]. 

Les perforations colorectales traumatiques justifient, selon l’étendue de la lésion, soit 

une suture protégée, soit une colectomie segmentaire sans anastomose. Seules les 

perforations iatrogènes sur colon préparé, survenant lors d’une colonoscopie, peuvent 

bénéficier d’une suture ou d’une résection avec anastomose primaire [123]. 

2.2.4. Péritonite sur tumeur colo-rectale perforée : 

La prise en charge chirurgicale des péritonites secondaires à une perforation tumorale 

colo-rectale repose sur une résection carcinologique d’emblée réalisée en urgence, associée 

au contrôle de la contamination péritonéale. Le choix du geste dépend de plusieurs facteurs, 

notamment le siège de la tumeur, l’état général du patient, le degré de contamination 

péritonéale et les conditions locales [124,126]. 

En cas de tumeur du côlon gauche ou du rectum, l’intervention selon Hartmann 

constitue l’attitude la plus fréquemment recommandée. Elle consiste en une résection 

segmentaire emportant la tumeur, avec fermeture du moignon rectal et confection d’une 

colostomie terminale, permettant de limiter le risque de lâchage anastomotique dans un 

contexte septique [124,125]. 

Pour les tumeurs du côlon droit, une colectomie droite est généralement réalisée. Le 

rétablissement immédiat de la continuité digestive peut être discuté selon l’état 



Les péritonites aiguës 
 

 

  86 

hémodynamique du patient et le degré de contamination, mais une dérivation digestive est 

souvent privilégiée en cas de péritonite diffuse ou de terrain fragile [125,126]. 

Dans les formes avancées ou localement étendues, une résection élargie peut s’avérer 

nécessaire. Lorsque l’exérèse complète n’est pas techniquement réalisable en urgence, un 

résidu tumoral macroscopique peut être laissé en place, associé à une stomie de dérivation de 

type iléocolostomie selon Bouilly-Volkmann afin d’assurer un contrôle septique efficace 

[124,126]. 

Dans notre série, nous avons recensé 8 cas de péritonite sur tumeur colo-rectale 

perforée, représentant 2 % de l’ensemble des péritonites aiguës de notre série. Les 

interventions chirurgicales réalisées ont été les suivantes : 

• résection rectale antérieure avec fermeture du moignon rectal et colostomie 

terminale selon Hartmann (3 cas, 0,75 %), 

• résection segmentaire du côlon gauche bas avec fermeture du moignon rectal et 

colostomie terminale selon Hartmann (3 cas, 0,75 %), 

• colectomie droite avec résidu tumoral macroscopique et iléo-colostomie transverse 

selon Bouilly-Volkmann (1 cas, 0,25 %), 

• colectomie droite élargie au côlon gauche avec iléo-colostomie gauche selon Bouilly-

Volkmann (1 cas, 0,25 %). 

Le pronostic dépend essentiellement de l’état clinique initial, de l’importance de la 

contamination péritonéale et du stade tumoral, la stratégie oncologique définitive étant 

discutée secondairement après le contrôle de l’épisode septique [124,126]. 

2.2.5. Péritonite secondaire à une perforation sur bride : 
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La prise en charge chirurgicale des péritonites secondaires à une perforation sur bride 

repose sur la libération des adhérences responsables, le contrôle de la contamination 

péritonéale et, lorsque cela est nécessaire, la résection des segments intestinaux nécrosés ou 

perforés. Le choix du geste chirurgical dépend de plusieurs facteurs, notamment l’état général 

du patient, l’étendue de la perforation, le degré de contamination péritonéale et les conditions 

locales de viabilité intestinale [93,94]. 

La stratégie opératoire la plus fréquemment adoptée associe une adhésiolyse complète 

à une résection segmentaire du grêle lorsque la viabilité intestinale est compromise. En cas de 

péritonite diffuse ou de terrain fragile, le rétablissement immédiat de la continuité digestive 

est généralement évité, une dérivation digestive temporaire pouvant être indiquée afin de 

limiter le risque de complications septiques [94,95]. 

Dans certaines situations sélectionnées, lorsque la perforation est limitée et que la 

viabilité intestinale est conservée, un geste chirurgical conservateur peut être discuté afin de 

contrôler la contamination péritonéale sans recourir à une résection extensive [94]. 

Dans notre série, nous avons recensé 8 cas de péritonite secondaire à une perforation 

sur bride, représentant 2 % de l’ensemble des péritonites aiguës de notre série : 

• Adhésiolyse + résection grêlique + iléostomie de dérivation temporaire en canon de 

fusil : 7 cas (1,75 %) 

• Adhésiolyse + suture latérale sur baguette avec extériorisation de la perforation : 1 

cas (0,25 %) 

Le traitement est systématiquement complété par une toilette péritonéale abondante et 

un drainage adapté, constituant des éléments essentiels du contrôle de l’infection [94]. 

Le pronostic des péritonites sur perforation sur bride dépend principalement de la 

gravité de l’état clinique initial, de l’importance de la contamination péritonéale et de la 

rapidité de la prise en charge chirurgicale, facteurs conditionnant la morbidité et la mortalité 

postopératoires [93,95]. 

 

2.2.6. Péritonite biliaire : 
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La cholécystectomie constitue l’intervention chirurgicale la plus couramment réalisée 

dans les péritonites biliaires. Une exploration méticuleuse de l’arbre biliaire est systématique 

dans tous les cas, la cholangiographie peropératoire ou l’injection de bleu de méthylène 

s’avérant particulièrement utiles pour localiser une fuite biliaire [96]. 

Dans certaines situations, lorsque la région du trépied vésiculaire est sévèrement 

remaniée, une cholécystectomie incomplète, limitée à l’exérèse des zones vésiculaires 

nécrotiques et respectant le pédicule hépatique, permet de réduire le risque de lésion de la 

voie biliaire principale [97]. 

2.2.7. Péritonite secondaire à une perforation du contenu herniaire : 

La prise en charge chirurgicale des péritonites secondaires à une perforation du contenu 

herniaire repose sur la résection du segment intestinal perforé, le contrôle de la contamination 

péritonéale et le traitement du défect herniaire. Le choix du geste dépend du type de l’hernie, 

de l’état général du patient, du degré de contamination et de la viabilité des viscères impliqués 

[98–100]. 

Lorsque l’intestin perforé présente des signes de souffrance, une résection intestinale est 

indiquée, associée, selon le contexte septique et l’état du patient, à une dérivation digestive 

temporaire. En cas d’atteinte colique, une résection segmentaire avec stomie peut être 

discutée afin de limiter le risque de complications anastomotiques [98,99]. 

Le geste est complété par une toilette péritonéale abondante et un drainage adapté visant 

à réduire la charge septique et prévenir les complications postopératoires [98,99]. 

Dans notre série, nous avons recensé 7 cas de péritonite secondaire à une perforation du 

contenu herniaire sur un total de 400 péritonites aiguës (soit 1,75 %). Les interventions 

chirurgicales réalisées ont été les suivantes : 

• Résection grêlique + plicature péritonéale par voie haute + stomie temporaire 

• Résection sigmoïdienne + plicature péritonéale par voie haute + colostomie selon 

Hartmann 

• Résection grêlique + iléostomie temporaire + cure herniaire bord à bord 

• Résection grêlique + iléostomie temporaire + cure en paletot 
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Cette approche permet de contrôler la contamination péritonéale tout en adaptant la 

chirurgie à la gravité de la perforation et à l’état clinique du patient. 

2.2.8. Péritonite secondaire sur MICI : 

Le traitement chirurgical repose sur la résection du segment intestinal perforé et la 

toilette péritonéale abondante. Le rétablissement immédiat de la continuité digestive est 

généralement évité en raison du terrain inflammatoire et de la contamination péritonéale ; 

une stomie temporaire est souvent préférée pour protéger le patient et contrôler la 

septicémie [102,103]. Dans certains cas très localisés avec tissu sain, une suture simple peut 

être réalisée, mais elle reste rarement indiquée en contexte septique [103]. 

Dans notre série, nous avons recensé 6 cas de péritonite sur MICI, soit 1,5 % de 

l’ensemble des péritonites aiguës de notre série : 

• Résection iléocæcale + iléocolostomie temporaire selon Bouilly-Volkmann : 4 cas (1 

%) 

• Résection grêlique + iléostomie temporaire canon de fusil : 2 cas (0,5 %) 

Cette approche permet de contrôler la contamination péritonéale, de réduire le risque 

de complications septiques et d’adapter la chirurgie à l’état inflammatoire des tissus. La 

stratégie thérapeutique ultérieure pour la MICI (reconstruction ou anastomose) est discutée 

secondairement, en fonction de l’évolution clinique et de la stabilisation de l’inflammation 

[102,103]. 

2.2.9. Péritonite tuberculo-intestinale : 

La prise en charge chirurgicale des péritonites tuberculo-intestinales repose sur une 

résection segmentaire des segments intestinaux perforés ou sévèrement atteints, associée à 

une toilette péritonéale abondante afin de contrôler la contamination intra-abdominale 

[104,105]. 

En situation septique ou sur un terrain fragilisé, une dérivation digestive temporaire 

(iléostomie ou colostomie) peut être indiquée afin de réduire le risque de fistule ou de 

complications anastomotiques, compte tenu de la fragilité des tissus inflammatoires [105]. 
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La restauration de la continuité digestive est différée, après stabilisation clinique et mise en 

route du traitement antituberculeux, qui conditionne l’évolution et le pronostic [104,106]. 

Dans notre série, nous avons recensé trois cas de péritonite tuberculo-intestinale, soit 

0,75 % de l’ensemble des péritonites aiguës (N = 400). Tous les patients ont bénéficié d’une 

résection segmentaire avec stomie temporaire et toilette péritonéale complète, suivie d’une 

mise sous traitement antituberculeux systématique. 

2.2.10. Péritonite sur maladie cœliaque compliquée : 

La prise en charge chirurgicale des péritonites sur maladie cœliaque compliquée repose 

sur la résection segmentaire des segments intestinaux perforés ou nécrosés, accompagnée 

d’une toilette péritonéale abondante afin de contrôler la contamination péritonéale. La 

restauration immédiate de la continuité digestive est rarement indiquée, en raison du terrain 

inflammatoire et du risque élevé de complications septiques. Une stomie temporaire est donc 

généralement réalisée pour protéger le patient et limiter le risque de fistule ou de lâchage 

anastomotique [107,108]. 

Dans notre série, nous avons recensé 1 cas de péritonite sur maladie cœliaque 

compliquée, soit 0,25 % de l’ensemble des péritonites aiguës (N = 400). Le patient a bénéficié 

d’une résection segmentaire intestinale avec stomie temporaire et toilette péritonéale 

complète, permettant un contrôle septique efficace avant la reprise éventuelle de la continuité 

digestive. 

2.2.11. Péritonite post-CPRE : 

La prise en charge des péritonites post-CPRE est chirurgicale en cas de contamination 

intrapéritonéale avérée et repose sur le contrôle de la source septique. En cas de perforation 

duodénale responsable de la péritonite, le traitement consiste en une suture de la brèche après 

parage des berges, associée à une toilette péritonéale abondante et à un drainage. Lorsqu’une 

plaie de la voie biliaire principale est en cause, l’objectif est le contrôle de la fuite biliaire par 

une réparation biliaire directe lorsque cela est possible ou par une dérivation biliaire, sans 

restauration immédiate de la continuité biliaire. La cholécystectomie n’est indiquée que si la 
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vésicule biliaire est pathologique ou impliquée dans le mécanisme lésionnel. Ces gestes sont 

complétés par une toilette péritonéale et un drainage adapté [2,34]. 

3. Phase post-opératoire : 

Le traitement complet d’une lésion abdominale évolutive se traduit, en théorie, par un 

retour progressif à la normale, caractérisé par l’apyrexie, la normalisation de la leucocytose et 

la réapparition du transit intestinal en quelques jours. Toute évolution clinique atypique, 

absence d’amélioration, aggravation secondaire ou défaillance mono- ou multi-viscérale,  doit 

faire rechercher une complication chirurgicale. Par ailleurs, des complications 

post-opératoires non spécifiques, telles que les infections pulmonaires et les inhalations, 

peuvent survenir [34,67,110]. 

3.1. Adaptation de l’antibiothérapie : 

Le traitement antibiotique doit être ajusté en fonction des résultats microbiologiques 

peropératoires. Plusieurs études ont montré que, dans les infections communautaires comme 

postopératoires, la prise en charge de tous les germes isolés dès la phase probabiliste est 

associée à un meilleur pronostic [127,128]. 

La prise en charge des entérocoques, saprophytes fréquents du tube digestif au 

pouvoir pathogène limité, fait débat. En l’absence de données fiables, les experts 

recommandent de les inclure dans le traitement initial chez les patients graves (sujets fragiles, 

défaillance polyviscérale, choc septique), en cas d’antibiothérapie préalable ou lors d’infection 

postopératoire [127,112]. 

De même, la présence de levures, principalement Candida, peut justifier un traitement 

antifongique probabiliste chez les patients présentant des levures à l’examen direct du liquide 

péritonéal, en cas d’antibiothérapie préalable ou d’infection postopératoire [127]. 

3.2. Durée de l’antibiothérapie : 

Aucune étude ne permet de définir de manière précise la durée optimale de 

l’antibiothérapie dans les infections intra-abdominales. Les recommandations actuelles 

préconisent généralement 5 à 7 jours, modulés en fonction de la sévérité clinique initiale et 

du terrain du patient [110,129]. 
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• Plaies pénétrantes avec ouverture digestive opérées dans les 12 heures : 

antibiothérapie courte, 24 heures. 

• Infections localisées traitées par chirurgie radicale (phlegmon appendiculaire ou 

vésiculaire, ulcère perforé) : antibiothérapie de 48 heures. 

• Péritonites généralisées opérées rapidement avec éradication complète du foyer : 

antibiothérapie de 5 jours. 

• Péritonites généralisées stercorales ou prises en charge tardivement : antibiothérapie 

prolongée, 5 à 10 jours selon l’état du patient. 

• Drainage type Mikulicz : antibiothérapie jusqu’à l’ablation du drainage. 

Ainsi, la durée peut être raccourcie à 24-48 heures pour les appendicites et 

cholécystites, et prolongée chez les patients immunodéprimés ou présentant une défaillance 

viscérale initiale. La persistance de signes de sepsis au-delà de 3 à 5 jours doit surtout 

inciter à rechercher une complication postopératoire plutôt qu’à prolonger l’antibiothérapie 

[128]. 

3.3. Mesures adjuvantes [111,112] : 

3.3.1. Troubles hydroélectrolytiques : 

Des apports hydriques et électrolytiques adaptés doivent être poursuivis en période 

postopératoire. Les besoins hydriques sont estimés entre 35 et 40 ml/kg/j, tandis que les 

apports sodés doivent être de 1,5 à 2,5 mmol/kg/j, et les apports potassiques de 1 à 2 

mmol/kg/j. 

Toutes les pertes digestives doivent être compensées, et la composition des solutions 

utilisées doit être ajustée en fonction du site des pertes. 

3.3.2. Nutrition : 

Le catabolisme observé chez ces patients est particulièrement important, en raison du 

sepsis, de l’intervention chirurgicale, et éventuellement de la pathologie sous-jacente. 

L’objectif de la prise en charge nutritionnelle est de limiter ce catabolisme, de réduire les 

complications postopératoires, et de diminuer la durée d’hospitalisation. 

Un bénéfice n’est observé que si la nutrition est poursuivie pendant au moins 7 jours. 
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Les apports énergétiques recommandés sont de 30 à 35 kcal/kg/j, dont 50 à 70 % sous 

forme de glucides, soit 4 à 5 g/kg/j. 

Seules les émulsions lipidiques à 20 % sont préconisées. L’apport azoté recommandé 

est de 0,25 à 0,30 g/kg/j. 

La nutrition sera maintenue jusqu'à ce que le patient puisse couvrir plus de 60 % de 

ses besoins énergétiques théoriques par alimentation spontanée. 

3.3.3. Prophylaxie antithrombotique : 

La prophylaxie antithrombotique doit être instaurée après correction d’éventuels 

troubles de l’hémostase induits par le sepsis ou par le remplissage vasculaire. 

La chirurgie digestive étant considérée comme une chirurgie à faible risque thrombotique, la 

prévention reposera sur : 

• l’utilisation d’une héparine calcique selon la méthode de Kakkar, 

ou 

• l’administration d’une héparine de bas poids moléculaire (HBPM) à faible dose, en 

une injection quotidienne. 

XII. Données évolutifs : 

1. Mortalité : 

La mortalité des péritonites demeure élevée. Dans certaines séries, elle peut atteindre 

environ 30 %, toutes étiologies confondues, en particulier lorsque la prise en charge 

chirurgicale est retardée ou que le geste opératoire ne parvient pas à contrôler la source 

infectieuse. L’âge ainsi que les antécédents cardiaques, pulmonaires, diabétiques, hépatiques, 

rénaux, néoplasiques ou dysimmunitaires constituent également des facteurs pronostiques 

majeurs. Le nombre de défaillances d’organes au moment du diagnostic est corrélé à la 

mortalité. Sur le plan biologique, des anomalies telles que l’hyperleucocytose, la leucopénie, 

la thrombopénie et l’hypoalbuminémie sont associées à un pronostic défavorable [34,67]. 

Ces différents paramètres ont été intégrés dans des scores pronostiques. La littérature 

rapporte que deux scores sont particulièrement corrélés à la mortalité : l’APACHE II, score 
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général calculé avant l’intervention , et le Mannheim Peritonitis Index (MPI), score spécifique 

prenant en compte les données chirurgicales. Il convient de souligner que ces scores ne 

permettent pas une prédiction individuelle de l’issue du patient, mais fournissent une 

évaluation fiable de la gravité potentielle de son état [111,113]. 

Tableau 29 : Résultats comparés selon la mortalité. 

Auteur M. Olausson 

et al (Suède 

2025) [130] 

G. S. Rao et 

al 

(Inde 2020) 

[131] 

A. H. Cissé 

(Mali 2019) 

[132] 

I. Azagaou 

(Maroc 2011) 

[8] 

Notre série 

Nombre 591 320 40 360 400 

Mortalité 12,5 % 8,44 % 0 % 1,38 % 1 % 

Le taux de mortalité varie d’un auteur à l’autre, en fonction des étiologies et des 

contextes. En Europe et en Asie, il est plus élevé, comme le montrent les séries de Olausson 

M. et al. avec 12,5 % et de G. S. Rao et al avec 8,44 %, en raison notamment de la fréquence des 

péritonites coliques, souvent liées à la diverticulite ou au cancer colique, et des infections plus 

graves, qui confèrent un pronostic plus sévère. En Afrique, les taux sont beaucoup plus faibles 

: A. H. Cissé rapporte 0 % et I. Azagaou 1,38 %, ce qui est proche de notre série (1 %). Cette 

faible mortalité peut s’expliquer par la prépondérance des péritonites appendiculaires et des 

perforations d’ulcère, généralement de meilleur pronostic, ainsi que par des contextes 

épidémiologiques et sanitaires similaires entre le Maroc, le Mali et notre série. 

2. Morbidité : 

Les suites opératoires immédiates sont généralement simples, toutes techniques 

chirurgicales confondues. Toutefois, certaines complications post opératoires peuvent 

survenir, elles sont de type [129] : 

• Abcès de la paroi. 

• Eviscération. 

• Péritonites post opératoires. 

• Fistules duodénales. 

• Sténoses gastroduodénales. 
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• Hémorragies digestives. 

• Vomissements. 

Dans certains cas, ces complications imposent une réintervention chirurgicale, dont les 

critères sont bien codifiés et présentés dans le tableau 28. 

Tableau 30 :Les critères de réintervention des patients opérés pour péritonites. 

Formels Surveillance renforcée 

Défaillance viscérale. Hyperleucocytose croissante. 

Pus ou liquide dans les drains. Fièvre isolée inexpliquée. 

Signes locaux cliniques et radiologiques. Troubles de transit isolés. 

Forte doute diagnostic. Signes biologiques de défaillance. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Les péritonites aiguës 
 

 

  96 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

CONCLUSION  

 

 

 

 

 

 

 

 



Les péritonites aiguës 
 

 

  97 

 

 

La péritonite aigue se définie comme une inflammation brutale et diffuse de la séreuse 

péritonéale d'origine bactérienne ou chimique. Elle constitue une urgence vitale nécessitant 

une hospitalisation et une prise en charge thérapeutique rapide. 

L'étude rétrospective portant sur 400 patients présentant une PA à permis de ressortir 

avec quelques points fondamentaux se rapportant aux objectifs de l'étude : 

o La PA occupe une place de choix pathologie abdominale d'urgence en termes de 

fréquence et de gravité. 

o Le malade présentant une péritonite correspond, en général, à un profil 

épidémiologique particulier se rapportant à : l'âge jeune, le sexe masculin, le niveau 

socioéconomique bas, les antécédents de pathologies ulcéreuse, le tabagisme et 

l’alcoolisme. 

o Les étiologies des péritonites sont multiples et variées mais restent dominées par les 

péritonites appendiculaires. 

o Le pronostic de la péritonite dépend de l'étiologie, de la précocité du traitement, du 

terrain et de l'âge. 
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RÉSUMÉ 

La péritonite aiguë généralisée se définit comme une inflammation brutale et diffuse 

de la séreuse péritonéale et constitue une urgence médico-chirurgicale grave. 

L’objectif de notre étude était de déterminer la fréquence ainsi que les aspects 

épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs des péritonites aiguës 

prises en charge au service de chirurgie générale de l’hôpital Ibn Tofail de Marrakech. 

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive sur une période de cinq ans, 

allant de janvier 2020 à décembre 2024, incluant 400 patients hospitalisés pour péritonite 

aiguë parmi 6105 admissions, soit une fréquence de 6,55 %. 

Le délai de consultation dépassait 72 heures dans 60 % des cas. La douleur abdominale 

diffuse constituait le principal motif de consultation. Les vomissements étaient présents dans 

79,5 % des cas. À l’examen clinique, la contracture abdominale était retrouvée dans 62,25 % 

des cas. 

L’ASP montrait un pneumopéritoine dans 32,5 % des cas, tandis que l’échographie 

abdominale objectivait un épanchement péritonéal dans 94,81 % des cas. 

Les principales étiologies étaient la péritonite appendiculaire (44 %), la perforation 

d’ulcère gastro-duodénal (30,75 %) et les péritonites post-traumatiques (15,25 %). 

La prise en charge reposait sur une réanimation préopératoire, une antibiothérapie 

probabiliste et un traitement chirurgical adapté à l’étiologie. 

L’évolution était favorable dans 94,75 % des cas. Des complications postopératoires 

étaient notées dans 3,5 % des cas. La mortalité était de 1 %. 

En conclusion, la péritonite aiguë demeure fréquente dans notre contexte. Le retard de 

consultation constitue un facteur majeur de gravité. Une prise en charge précoce et adaptée 

permet d’améliorer nettement le pronostic. 

Mots-clés : péritonite aiguë, épidémiologie, clinique, paraclinique, traitement, 

évolution. 
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Abstract 

Acute generalized peritonitis is defined as an abrupt and diffuse inflammation of the 

peritoneal serosa and represents a serious medico-surgical emergency. 

The objective of our study was to determine the frequency and describe the 

epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic and outcome aspects of acute peritonitis 

managed in the General Surgery Department of Ibn Tofail Hospital in Marrakech. 

We conducted a retrospective descriptive study over a five-year period from January 

2020 to December 2024, including 400 patients hospitalized for acute peritonitis among 6105 

admissions, corresponding to a frequency of 6.55%. 

The consultation delay exceeded 72 hours in 60% of cases. Diffuse abdominal pain was 

the main presenting symptom. Vomiting was present in 79.5% of cases. On clinical 

examination, abdominal rigidity was found in 62.25% of patients. 

Plain abdominal radiography showed pneumoperitoneum in 32.5% of cases, while 

abdominal ultrasound revealed peritoneal effusion in 94.81% of cases. 

The main etiologies were appendicular peritonitis (44%), perforated peptic ulcer 

(30.75%), and post-traumatic peritonitis (15.25%). 

Management was based on preoperative resuscitation, probabilistic antibiotic therapy, 

and surgical treatment adapted to the etiology. 

The outcome was favorable in 94.75% of cases. Postoperative complications were 

observed in 3.5% of patients. The mortality rate was 1%. 

In conclusion, acute peritonitis remains frequent in our context. Delay in consultation 

is a major factor of severity. Early and appropriate management significantly improves 

prognosis. 

Keywords: acute peritonitis, epidemiology, clinical features, paraclinical, treatment, 

outcome. 
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 الملخص

، ويعُد  يعُرّف التهاب الصفاق الحاد المعمم بأنه التهاب مفاجئ وشامل للغشاء البريتوني

 .من الحالات الاستعجالية الخطيرة في الجراحة

تهدف هذه الدراسة إلى تحديد تواتر المرض ودراسة الجوانب الوبائية والسريرية وشبه  

الجراحة   بمصلحة  المعالجة  الحاد  الصفاق  التهاب  لحالات  والتطورية  والعلاجية  السريرية 

 .العامة بمستشفى ابن طفيل بمراكش

إلى ديسمبر   2020أجُريت دراسة وصفية استعادية خلال فترة خمس سنوات، من يناير 

شملت  2024 بين    400،  من  بلغت    6105مريضاً  انتشار  بنسبة  استشفاء،   .%6,55حالة 

% من الحالات. وكان الألم البطني المعمم  60ساعة في    72تجاوزت مدة التأخر في الاستشارة  

% من المرضى. وأظهر الفحص السريري وجود  79,5هو العرض الرئيسي. سُجّل القيء لدى  

 .% من الحالات62,25تصلب بطني في 

% من الحالات،  32,5أظهر التصوير البسيط للبطن وجود هواء حر داخل البطن في  

 .% من الحالات94,81البطنية عن انصباب صفاقي في  الإيكوغرافيةبينما كشفت 

%(، وانثقاب  44تمثلت الأسباب الرئيسية في التهاب الصفاق الناتج عن الزائدة الدودية )

( الهضمية  )30,75القرحة  الرضوض  بعد  الصفاق  والتهاب   ،)%15,25%). 

اعتمد العلاج على الإنعاش قبل الجراحة، والمضادات الحيوية، والتدخل الجراحي المناسب 

 .حسب السبب

في   جيدة  النتيجة  في  94,75كانت  الجراحة  بعد  وسُجلت مضاعفات  الحالات،  من   %

 .%1% من المرضى، بينما بلغت نسبة الوفيات 3,5

خلاصة القول، يبقى التهاب الصفاق الحاد شائعاً في سياقنا، ويعُد تأخر الاستشارة الطبية  

عاملاً أساسياً في سوء الإنذار. ويساهم التشخيص المبكر والتكفل العلاجي المناسب في تحسين  

 .النتائج بشكل واضح

 :المفتاحية الكلمات

 العلاج، المساندة، الفحوصات ،السريرية  العلامات الوبائيات،،  الحاد الصفاق التهاب

 .التطور
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Annexes 2 The APACHE II Severity of Disease Classification System. 
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Annexe3 Mannheim peritonitis index scoring 
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 قسم الطبيب 
 

 أقسم بالله العظيم

 راقب الله في مهنتيأن أ

 حوالطوارها في كل الظروف والأأصون حياة الانسان في كافة أن أو

 م والقلقلنقاذها من الهلاك والمرض والأإ وسعي في ةباذل

 كتم سرهم أحفظ للناس كرامتهم واستـر عورتهم و أن أو

 كون على الدوام من وسائل رحمة اللهأن أو

 لصديق والعدو والصالح والطالح وارعايتي الطبية للقريب والبعيد   ةباذل

 ذاه سخره لنفع الانسان لا لأأثابر على طلب العلم وأن أو

 علم من يصغرنيأوقر من علمني وأن أو

 ا لكل زميل في المهنة الطبية متعاونين على البر والتقوىتخ أكون أو

 يماني في سري وعلانيتي إن تكون حياتي مصداق أو

 نقية مما يشينها تجاه الله ورسوله والمؤمنين

 والله على ما أقول شهيد

 

 
 



 

 

 
 

 
 

  55رقم الأطروحة     2026                                                                                سنة

فاق الحاد   التهاب الص ِّ

 أطروحة
 

  2026/01/22يوم علانية نوقشت و قدمت

 منطرف

 ة هدى شهراويالسيد
 ب خريبكة  2000/ 16/07في  ةالمزداد

 الطب  في الدكتوراه شهادة لنيل
 

 :  الأساسية الكلمات

 العلاج، المساندة، الفحوصات ،السريرية العلامات الوبائيات،، الحاد الصفاق التهاب

 .التطور

 اللجنة
 ر.بالخياط  الرئيس 

 الجراحة العامة  استاذ في 
 السيد

 أ.حمري  ة المشرف
 الجراحة العامة في  ةاستاذ 

 ةالسيد
 

 
 

 ي.نرجس 
 الجراحة العامة استاذ في 

 السيد

 
 الحكام 

 س.لعلج
 استاذة طب الأشعة 

 ةالسيد

 م.الخلوقي  
 ستاذ في طب الإنعاش و التخديرا

 السيد
 
 
 



 

 

 


	Couverture
	LISTE DES FIGURES ET DES TABLEAUX
	LISTE DES ABRÉVIATIONS
	PLAN
	INTRODUCTION
	MATÉRIELS ET MÉTHODES
	RÉSULTATS
	DISCUSSION
	CONCLUSION
	RÉSUMÉ
	ANNEXES
	BIBLIOGRAPHIE
	Sans titre

