Péritonites


PERITONITES
I/ Définitions

Une péritonite est une inflammation ou une infection aiguë du péritoine (de la séreuse péritonéale), ce qui la différencie de l’infection du liquide d’ascite.

Péritonite primitive = pas de lésion intra-abdominale responsable (ex : péritonite à pneumocoques, péritonite tuberculeuse.)

Péritonite secondaire (les + fqtes) = existence d’un foyer intra-abdominal responsable de l’infection.

Péritonite généralisée = si le liquide baigne l’ensemble de la cavité péritonéale il s’agit d’une péritonite localisée.

Péritonite localisée = si le liquide baigne une partie de la cavité de l’abdomen, il s’agit d’une péritonite localisée.

II/ Physiopathologie

1) Physiologie du péritoine

Séreuse (2m2)

Membrane semi-perméable de passage au niv de la séreuse.

a) Echanges avec la circulation générale :
* Flux de diffusion bi-directionnel

* Drainage lymphatique uni-directionnel

* Drainage veineux (portal) ( tte inflammation au niv du péritoine peut entraîner des csqces au niv du foie

b) Circulation des fluides :
* La pompe diaphragmatique = attire le liquide vers l’espace sous-diaphragmatique. 
* La gravité = responsable d’une position déclive du liquide qui est tiré vers le bas.

( ces 2 éléments sont responsables d’une zone déclive comme au niv du cul de sac de Douglas, où il se dvp svt des abcès par accumulation de liquide. 
Le cul de sac de Douglas est la zone la plus déclive du péritoine, et est palpable pdt le TR : douleur intense permet de détecter un abcès et dc une péritonite.
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c) Mécanismes de défense :
* Résorption

* Réponse immunitaire

* Cloisonnement = les organes intra-péritonéaux circonscrivent l’infection, ce qui crée un abcès et empêche la diffusion de l’infection.

d) Physiopathologie

L’irruption d’un agent pathogène ds la cavité péritonéale provoque :

· une hypervascularisation du péritoine pariétal et des mésos

· un oedème

· un épanchement péritonéal +++, +/- septique suivant l’étiologie ( devenant secondairement purulent

· collection ds les zones déclives : hypochondres et cul de sac de Douglas
· iléus paralytique avec distension des anses et épaississement de leur paroi, responsable d’une séquestration liquidienne importante (3e secteur) entraînant une hypochlorémie efficace précoce.

En l’absence de ttt urgent, l’infection dépasse le cadre de la cavité péritonéale avec atteinte des gdes fonctions vitales :

· atteinte respiratoire : œdème pulmonaire lésionnel resp d’une hypoxémie avec hypocapnie

· choc septique : resp d’une hypovolémie, parfois incompétence myocardique

· atteinte rénale : insuf rénale fonctionnelle par hypovolémie dt le ttt par emplissage est urgent afin d’éviter une insuf rénale aiguë par tubulo-néphrite interstitielle

· atteinte hépatique : ictère mixte cholestatique et cytolytique

Cas pratique : 

La péritonite la + fqte est d’origine appendiculaire. La lumière appendiculaire va sa boucher et on aura perforation et/ou diffusion de l’infection au niv du péritoine. Les symptômes st :
· la douleur épigastrique puis, lorsque l’inflammation gagne le péritoine pariétal, 
· la douleur se déplace au niv de la fosse iliaque droite. 
· Fièvre faible : 38,5. 
· Transit perturbé ( inflammation du péritoine et iléus fonctionnel. L’intestin ne se contracte plus ( vomissements, nausées, arrêt des gaz et des matières. Si le côlon ne fonctionne plus, on aura en sus un météorisme. Le liquide s’accumule ds le TD et il y a création d’un 3e secteur ds les anses intestinales. Tt liquide stagnant cstue un risque infectieux => risque d’hypovolémie, tachycardie, hypotension, dysurie, anurie, polypnée.
· Langue saburrale (chargée, blanchâtre)
En cas d’appendicite aiguë, on aura en + :

· Vomissements,

· Douleur abdo généralisée

· Fièvre + importante
2) Bactériologie des péritonites

Flore bactérienne normale : 

· estomac = 103/mL

· grêle = 106/mL
· côlon = 1011/mL
( + on descend ds le TD, + la concentration de germes est importante. Ainsi, lors d’une perforation gastrique, les signes septiques ne seront pas évidents, contrairement au cas d’une perforation colique qui donne un choc septique très important.
Germes pathogènes : E. Coli, entérobactéries, entérocoques, anaérobies stricts

Particularités : 
· translocations bactériennes (??)
· particularités des péritonites tertiaires
· septicémie (30%)
· inoculum bactérien
+ hémoglobine

+ bile/ sécrétions

+ corps étrangers
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3) Evolution des péritonites

a) Evolution locale
Réaction péritonéale

3e secteur

Iléus

Cloisonnement

b) Evolution générale

Diffusion générale des germes et des « toxines »

Choc : hypovolémique ou septique.

Retentissement respiratoire

Insuf rénale, encéphalopathie ( signe de gravité.

Défaillance multiviscérale

Décès

c) Conclusion
Le dvpt d’une péritonite aiguë nécessite 3 facteurs :

· un inoculum bactérien important

· une cause locale entretenant l’infection (péritonites secondaires)

· une faillite des mécanismes de défense locaux et/ou régionaux

La cause la + fqte des péritonites infectieuses généralisées est l’appendicite compliquée.

Viennent ensuite les perforations d’ulcères gastro-duodénaux,
Les sigmoïdites

Et enfin les autres infections digestives ou gynécologiques.

III/ Diagnostic


1) Péritonites généralisées
Forme typique = perforation d’ulcère duodénal. 

Le diagnostic est clinique +++, associant :

· Une douleur abdominale : cste, brutale, très intense, d’emblée max. Valeur du siège initial ds l’orientation diagnostique, rapidement généralisée.

· Vomissements : alimentaires, puis bilieux, répétés, très fqts parfois remplacés par des nausées.

· Troubles du transit : arrêt des gaz et des matières, parfois diarrhée.

· La fièvre : habituellement élevée 39-40°, sauf ds les perforations d’ulcère duodénal au début

· Etat général conservé au début ms sujet anxieux, pouls petit et rapide.

· L’exam de l’abdomen affirme le diag de péritonite devant l’existence d’une contracture +++ à l’inspection : diminution de la respiration abdo, saillie des muscles droits.
· La palpation +++ : mains réchauffées, bien à plat, en commençant par les endroits les moins douloureux, retrouve la contracture, permanente, invincible, douloureuse, tonique et rigide généralisée.

· Au TR : douleur vive déclenchée par par la pression du cul de sac de Douglas.

· La défense : contraction involontaire des muscles de l’abdomen en réaction à la pression exercée par la main sur la paroi
· La contracture +++ : tte dépression de la paroi abdominale est impossible ( « ventre de bois ».

2) Péritonites localisées
Forme typique = appendicite.
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Plastron = anse intestinale qui se met autour de l’abcès. 

Evolution en 3 tps rarissime car le + svt il y a formation d’un abcès qui se perfore ds la cavité abdominale et il y a diffusion du pus et des bactéries : choc septique gravissime.
IV/ Imagerie

* Radiographies sans préparation :


- télé-thorax


- ASP

* Echographie

* Opacifications :


- TOGD


- Lavement

* Tomodensitométrie.

Sémio élémentaire :

· air extra-digestif

· épanchement péritonéal

· niveaux hydro-aériques

· anomalies graisse péritoine

· signes en rapport avec la péritonite :

· épanchement intra-péritonéal : grisaille diffuse, décollement pariétal du côlon, anses grêles cernées
· iléus réflexe : distension gazeuse du grêle et du côlon avec niveaux hydro-aériques.
· pneumopéritoine : croissant clair sous-diaphragmatique ( radiographie d’ASP, avec un cliché centré sur les coupoles diaphragmatiques, le patient étant debout ou assis (si le malade ne peut se tenir debout, on peut demander des clichés de profil avec rayon horizontal)
· signes orientant vers une étiologie :
· le pneumopéritoine +++ ( croissant clair (gazeux) sous-diaphragmatique (inter hépato-diaphragmatique et sous-diaphragmatique gauche)

· sur le profil couché : clarté gazeuse sous pariétale. Lithiase vésiculaire radio-opaque.

Péritonites tertiaires difficiles à diag : scanner avec injection de produit de contraste = seul exam efficace pr faire le diag.

Perforation colique : il faut détecter une distension du caecum et une douleur abdo à droite car on peut avoir une perforation du caecum due à un cancer du côlon sigmoïde si le diag n’est pas réalisé à tps.

V/ Etiologie

1) Péritonites primitives
* Péritonites spontanées de l’adulte (HIV)

* Tuberculose péritonéale

* Péritonite spontanée du cirrhotique

2) Péritonites secondaires

a) Par perforation
* Ulcère duodénal ou gastrique (cancer)

* Appendiculaire

* Colique : diverticules, cancer, perforation diastatique

* Du grêle : occlusion, hernie étranglée, nécrose ischémique, ulcères, tumeurs, fièvre typhoïde, Meckel, etc…

* Vésiculaire

* Plaies et contusions

b) Par diffusion

* Cholecystites

* Appendicites

* Sigmoïdites

* Pelvi-péritonites (d’origine génitale chez la femme)

PÉRITONITES SECONDAIRES D'ORIGINE DIGESTIVE

Péritonites par perforation gastroduodénale


Ulcère


Cancer


Volvulus

Péritonites biliaires


Cholécystite aiguë


Volvulus de vésicule biliaire

Péritonites d'origine hépatique


Rupture d'abcès


Rupture de kyste

Péritonites d'origine spléno-pancréatique


Rupture de pseudokyste


Abcès de la rate

Péritonites d'origine appendiculaire


Par perforation


Par diffusion 

3) Péritonites tertiaires

Post-op : la survenue d’une péritonite, après chir abdominale élective, est favorisée par :

· la durée pré-op d’hospitalisation (le risque double chaque semaine)

· l’absence de préparation cutanée et/ou le rasage

· l’existence d’une infection en cours lors de la chir

· la durée d’intervention (risque double ttes les heures)

· l’existence d’un drainage prophylactique (sauf justifié)

· absence d’antiobioprophylaxie

VI/ Traitement

1) Réanimation (volémique et respiratoire)

Pr stabiliser le patient afin qu’il résiste à l’intervention ( mise en place d’un dispositif de réa avec perf, voie veineuse centrale, ventilation, médicaments cardiaques (adrénaline et noradrénaline), intubation.

2) Antibiothérapie

3) Intervention chirurgicale ++

Les pb : malade + urgence + infection ( mortalité et morbidité

Les principes : 

· aspect capital de la qualité de la chir initiale (intervention rapide vs complète)

· aspect fonctionnel et qualité de vie.

* Intervention la + précoce possible.
* Patient en stabilité hémodynamique (d’où la réanimation)

* La voie d’abord large ou minimale (Pas besoin d’un diag précis pr l’intervention, car diag étiologique pdt l’intervention. Exploration de la totalité de la cavité par coelioscopie ; si on ne voie pas tt on ouvre large pr être sûr de ne rien laisser passer).

* Les prélèvements bactériologiques.

Ttt en lui-même :

· évacuation des collections (on aspire les collections de pusn surtt au niv du cul de sac de Douglas et des coupoles diaphragmatiques)

· toilette péritonéale abondante

· ttt de la cause (si poss) :

· éradication du foyer infectieux

· pb des reconstructions

· drainage est discuté (si il persiste des zones suspectes avec de la fibrine pr tt évacuer)

· surveillance post-op

· voie d’abord : médiane, élective ou coelioscopique
· réduction de la contamination péritonéale : lavage et drainage

· prévention de l’infection résiduelle : réinterventions programmées, laparotomie

VII/ Evolution

Peut être rapidement mortelle par état septique sévère, ou syndrome de défaillance polyviscérale.

Il peut se produire des complications septiques locales avec formation d’abcès métastatiques héatiques dus à une pyléphlébite.

Complications septiques à distance : abcès métastatiques extra-abdominaux (rein, poumon, cerveau) et thrombophlébites périphériques.

Séquelles possibles : éventrations ou occlusions répétées par brides intra-péritonéales.

VIII/ Conclusion

Diag est clinique.
Signes physiques principaux=  CONTRACTURE + DEFENSE
Urgence chir
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Péritonites par perforation de l’intestin grêle


	Strangulation par volvulus ou bride


	Maladie de Crohn


	Infarctus du mésentère


	Entérite nécrosante


	Diverticule


	Ulcère


	Tumeur


	Typhoïde


	Tuberculose


Péritonites par perforation colique, in situ ou diastatique


	Sigmoïdite


	Cancer


	Volvulus


	Fécalome
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