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TAI : Traitement Anti-Infectieux englobant les antibiotiques et les antifongiques

TP : Taux de Prothrombine
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) INTRODUCTION

Les péritonites post-opératoires sont des complications graves des chirurgies
abdominales avec une fréquence élevée de déces (30 a 50%) en I’absence de traitement. (1-3)
La précocité de I’initiation des thérapeutiques (chirurgie, antibiothérapie adaptée) est un point
crucial de leur prise en charge. L’enjeu initial du traitement médical est d’étre actif sur tous
les micro-organismes susceptibles de causer ’infection tout en prenant en compte la pression
de sélection exercée par les traitements anti-infectieux (TAI) et le risque d’émergence de
bactéries multi-résistantes favorisé par des antibiothérapies au spectre trop large.

Les recommandations francaises sur la prise en charge des infections intra-
abdominales (I1A) ont été mises a jour en 2015 par la Société Francaise d’Anesthésie-
Réanimation (SFAR) et soulignent I’importance d’avoir un protocole d’antibiothérapie adapté

a la flore locale.

1 — Epidémiologie des infections intra abdominales post-opératoires en France

1.1. Incidence

En France, il existe une surveillance nationale des infections post-opératoires réalisée
par I’Institut National de Veille Sanitaire et appelée 1ISO-Raisin. Les résultats de 2016 mettent
en évidence un taux d’incidence d’IAA post-opératoire allant de 0,76% [0,58 — 0,94] pour les
cholécystectomies a 5,99% [5,22 — 6,77] pour la chirurgie colorectale. (4) L’explication de
cette différence de pourcentage est expliquée par la flore bactérienne digestive dont la densité

et la nature sont différentes selon le niveau du tube digestif ou est réalisée 1’intervention.

1.2. Mortalité
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Gréace aux progres médicaux (prise en charge en réanimation, antibiothérapie précoce)
et chirurgicaux, la mortalité des péritonites post-opératoires est passée de 60% dans les années
1980 (5) a 39% au debut des années 2000 en Allemagne. (3) Ce chiffre reste élevé démontrant

que malgré leur incidence faible, les 1A post-opératoires sont un enjeu de santé publique.

2 - Rappels d’anatomie et de physiopathologie

2.1. Le tube digestif

Le tube digestif permet notamment 1’assimilation des aliments mais ses réles sont en
fait multiples et variés et son influence sur ’ensemble de 1’organisme de plus en plus
démontrée via par exemple le role du microbiote. Il est composé de haut en bas de
I’cesophage, de I’estomac, de I’intestin gréle (duodénum, jéjunum, iléon), du colon (caecum,
colon ascendant, transverse, descendant et sigmoide), du rectum et du canal anal. C’est un
organe creux de diameétre variable et dont la paroi est différente en fonction de sa localisation
et de son rdle dans la digestion. 1l se caractérise par un péristaltisme facilitant la progression
des aliments et c’est a ’intérieur du tube digestif que les glandes annexes (foie, pancréas)
sécretent leurs sucs nécessaires a la digestion. Tout ce processus est controlé par des

hormones et aidé par le microbiote intestinal.

2.2. Le péritoine
Le mot péritoine vient du grec « peri » autour et « teinein » tendre. C’est une double
membrane séreuse entourant le tube digestif. 1l est constitué :
- d’un feuillet pariétal au contact des parois de I’abdomen,

- d’un feuillet viscéral entourant les organes du tube digestif.
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Il s’étend en haut de la paroi inférieure du diaphragme a la vessie et au sigmoide en
bas, en tapissant aussi les faces antérieures du foie, de I’estomac et de 1’intestin. Les deux
feuillets sont en continuité et sont séparés par un espace virtuel. Il est composé d’une couche
de cellules mésothéliales et s’étend sur une surface d’environ 2m? chez 1’adulte. Sa
vascularisation dense via les capillaires permet des échanges riches avec la circulation
sanguine. Le réseau lymphatique y est également important, permettant la réponse
immunitaire spécifique, la détoxification du tube digestif et la circulation des nutriments et

des hormones en parallele de la circulation sanguine.

2.3. Bactéries de la flore commensale
Le corps humain possede quasiment autant de cellules que le tube digestif de micro-
organismes : 10'* bactéries, virus, parasites et champignons non pathogénes. (6) La
concentration bactérienne du tube digestif évolue et augmente au fur et a mesure que 1’on
progresse de 1’cesophage vers le colon :
- dans I’estomac, 1’acidité gastrique est responsable d’un inoculum bactérien faible : de
10 a 10° bactéries/mL de liquide gastrique avec une grande majorité d’aérobies (cocci
Gram positif, CG+),
- le jéjunum possede environ 10* bactéries/mL avec également des anaérobies, des
entérobactéries, et des aérobies (CG+),
- T’iléon a de 10° & 107 bactéries/mL avec une proportion comparable d’aérobies et
d’anaérobies,
- le colon quant & lui contient plus de 10 bactéries/mL avec une grande majorité

d’anaérobies.
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Cela permet de comprendre deux choses : premierement que la cible bactérienne est
différente selon le site opératoire initial et secondairement que le colon est le plus pourvoyeur

d’infection étant donné qu’il est le plus riche en bactéries.

Les bactéries du tube digestif sont principalement de trois groupes :
- les cocci Gram positif (CG+) : Streptococcus, Entérococcus, Staphylococcus
- les bacilles Gram négatif (BGN) composées de deux familles :
e les entérobactéries avec par exemple Escherichia coli (E. coli),
Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae) ou les Enterobacter,
e les BGN non fermentant comme Pseudomonas et Acinetobacter

- les anaérobies : Bacteroides, Clostridium, Fusobactérium par exemple.

Chaque exposition a un anti-infectieux est susceptible de déséquilibrer cette flore

commensale digestive.
3 - Les péritonites

3.1. Définition

Les péritonites sont des inflammations du péritoine dont 1’étiologie principale est
infectieuse. Les péritonites post-opératoires surviennent typiquement entre le 5™ et le 8™

jour aprés la chirurgie et présentent quelques particularités par rapport aux péritonites

classiques.

3.2. Diagnostic
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Le diagnostic positif de péritonite est clinique. Il n’y a pas de signe pathognomonique
mais un ensemble de signes cliniques qui orientent le diagnostic, appuyés par les examens

para-cliniques qui sont utiles par ailleurs pour le diagnostic étiologique et le pronostic.

3.2.1. Diagnostic clinique
Le diagnostic d’une péritonite post-opératoire est plus difficile que celui d’une
péritonite communautaire. En effet, certains signes cliniques classiques de péritonite sont
présents de fagon quasi constante en post-opératoire y compris en 1’absence de péritonite
(exemple de la douleur abdominale). Le diagnostic repose alors plutdt sur un faisceau
d’arguments :

Une fiévre.

- Des signes abdominaux : I’iléus, la douleur, la présence d’une défense ou contracture
sont variables et difficilement interprétables en post-opératoire immédiat. C’est leur
persistance dans le temps voire leur intensité et leur association a d’autres signes qui
font suspecter une IIA.

- La présence de pus ou de liquide digestif dans les systemes de drainage.

- Une éviscération, évocatrice d’une augmentation de la pression intra abdominale, d’un
défaut de cicatrisation ou d’un météorisme en faveur d’un début d’ITA.

- Des signes fonctionnels extra-abdominaux peuvent aussi signer une péritonite qui doit
étre évoquee de principe en post-opératoire devant :

o une confusion
o une détresse respiratoire aigué
o une insuffisance rénale aigué

o des troubles de la coagulation.
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Tous ces signes sont inconstants en particulier chez les personnes agées, diabétiques
ou immunodéprimées.

Pour étayer le diagnostic d’IAA post-opératoire on peut aussi utiliser la nouvelle
définition du sepsis dite « sepsis I ».(7) Le sepsis est ici défini par une dysfonction d’organe
Mmenagant le pronostic vital et causé par une réaction inappropri¢e de 1’hdte a une infection. Il
repose sur le score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) explorant les six grands
systemes de régulation du corps humain :

- neurologique avec utilisation du score de Glasgow,

- respiratoire avec calcul du ratio PaO2/FiO2,

- cardiovasculaire avec mesure de la pression artérielle ou I’utilisation d’amines,
- rénal avec dosage de la créatinine ou quantification de la diurése,

- hépatique avec dosage de la bilirubine,

- et enfin I’hémostase avec dosage des plaquettes.

Toute suspicion de péritonite doit par la méme occasion faire rechercher des signes de
gravité ou de choc septique : hypotension artérielle avec une pression artérielle moyenne
PAM<65mmHg ou nécessité d’amines vasopressives, tachycardie, marbrures, extrémités

cyanosées, oligurie (<0.5mL/kg/h).

3.2.2. Diagnostic paraclinique
e Biologie
Une hyperleucocytose prédominant sur les polynucléaires neutrophiles est présente
dans 60% des cas de péritonite post-opératoire. (8)
Il existe aussi des marqueurs de I’inflammation comme la C-reactive protein (CRP) ou

la procalcitonine (PCT) (9) (10) (11) qui augmentent lors des infections mais qui ne sont pas

27



spécifiques des péritonites et peuvent étre elevées en post-opératoire immédiat sans que cela
ne signe une infection. Elles ont par contre une excellente valeur prédictive négative.

D’autres examens biologiques sont a réaliser pour évaluer la gravité : lactatémie,
créatininémie (>176.8umol/L), bilirubine (>34umol/L), plaquettes

(thrombopénie<100000/mma3). (7)

e Microbiologie

Selon les recommandations de la SFAR, des hémocultures doivent étre réalisées en cas
d’antibiothérapie récente (plus de 48h dans les 3 mois précédents) ou si le patient est en choc
septique ou immunodéprimé. (12)

Lors de la prise en charge chirurgicale, il est nécessaire d’envoyer des prélévements du
liquide péritonéal ou des fausses membranes en bactériologie pour avoir quelques heures
aprés le résultat de 1’examen direct, 48h plus tard un résultat de la culture puis finalement le
résultat de I’antibiogramme. Seul ce prélevement nous permet d’adapter secondairement

’antibiothérapie probabiliste initiale.

e Imagerie

En cas de suspicion de péritonite post-opératoire, il est actuellement recommandé de
réaliser un scanner abdominal sauf si le patient est cliniguement grave, dans quel cas la prise
en charge chirurgicale ne doit pas étre retardée par la réalisation d’examens complémentaires.
(12) La tomodensitométrie est particulierement intéressante dans les formes tardives, sachant
qu’en post-opératoire immeédiat, il est fréquent et normal d’avoir un petit pneumopéritoine.

L’imagerie permet de confirmer le diagnostic clinique (pneumopéritoine, épanchement
liquidien), étiologique (lachage d’anastomose, abcgs, perforation, etc) et de gravité (étendue,

souffrance d’organe).
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3.3. Les classifications des péritonites post-opératoires
Il existe de nombreuses sortes de péritonites et de classifications en fonction de leur
mécanisme physiopathologique, leur localisation anatomique, leur étiologie, leur condition de

survenue.

3.3.1. Classification selon I’étendue
Les péritonites peuvent étre localisées a un organe, abcédées ou généralisées a

I’ensemble de la cavité péritonéale.

3.3.2. Classification selon I’environnement: communautaire ou
nosocomiale
Une péritonite communautaire est une péritonite survenant en dehors de
I’hopital alors qu’une péritonite nosocomiale est définie comme une péritonite survenant dans
les 48h suivant une chirurgie (réglée ou urgente, propre ou contaminée). Les infections intra-
abdominales post opératoires sont donc principalement des infections nosocomiales.

Jusqu’a un mois post-opératoire on parle d’infection de site opératoire et ce délai peut
étre allonge a un an si du matériel est laissé en place et on parle alors d’infection associée aux
soins.

Cette classification est intéressante dans le sens ou 1’écologie bactérienne est différente

avec des profils de résistance aux anti-infectieux plus élevée dans le groupe nosocomial.

3.3.3. Classification anatomique : péritonite sus ou sous mésocolique
Les péritonites sus-mésocoliques regroupent les péritonites d’origine cesophagienne,
gastrique, duodénale ou biliaire contrairement aux péritonites sous-mésocoliques qui

correspondent aux infections gréliques, appendiculaires, ou colo-rectales.
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En dehors du caractere purement anatomique, ces deux groupes se distinguent par leur
microbiologie et leur pronostic différent : le caractére sus-mésocolique est par exemple un

facteur de risque de colonisation mycologique. (13)

3.3.4. Classification selon la nature du liquide péritonéal
On peut trouver du liquide abdominal citrin, biliaire, purulent ou stercoral, d’autant

plus que la perforation est proche du caecum. (14)

3.4. Etiologie des 1A post-opératoires

En 2001, A. Roehborn et al ont étudié dans leur structure de Disseldorf les étiologies
des IlA post-opératoires. Dans leur série de 67 patients, ils retrouvent 67% de lachage
d’anastomose, 13% d’abces, 10% de perforation d’organe et 10% d’autres causes. (3) 1l existe

aussi des cas de contamination per opératoire, diminuant avec 1’expérience du chirurgien. (15)

3.5. Pronostic
Toutes les péritonites ne présentent pas la méme gravité et par conséquent le méme
pronostic. Il dépend principalement :

- Du terrain du patient : age > 65ans (16), immunosuppression, dénutrition, défaillance
d’organe/comorbidités, cancer sont des facteurs de risque de mauvais pronostic.

- Du délai de prise en charge : une antibiothérapie efficace et précoce (notion de
« golden hour ») (17) ainsi qu’une intervention chirurgicale précoce sont en faveur
d’un meilleur pronostic.

- De I’étiologie : les péritonites biliaires semblent corrélées a une plus forte mortalité.

(16)
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- Des micro-organismes en cause : les bactéries résistantes aux antibiotiques ou les

péritonites a anaérobies, entérocoques et levures sont des facteurs de mauvais

pronostic. (18)

Plusieurs scores ont ét¢ mis en place pour prédire la gravité¢ et aider a I’orientation

initiale du patient. Les scores APACHE II ou d’IGSII ne sont pas spécifiques des péritonites

mais tiennent compte de la clinique du patient et permettent d’estimer la probabilité de

mortalité hospitaliére. D’autres scores moins utilisés mais plus spécifiques aux péritonites

existent : il s’agit notamment du Mannheim Peritonitis Index (MPI) (19) (20) ou du

Peritonitis Index Altona. Au CHU de Rouen, seul le score d’IGSII est utilisé de routine en

réanimation chirurgicale.

Tableau | : Mannheim Peritonitis Index (20)

Facteur de risque Score
Age > 50 ans )
Sexe féminin 5
Défaillance d’organe* 7
Cancer 4
Délai de plus de 24h entre le diagnostic de péritonite 4
et la prise en charge chirurgicale
Origine extra colique 4
Péritonite généralisée 6
Exsudat : clair, purulent, fécal 0,6, 12

* Défaillance dorgane :

- rein : créatinine > 177 » mol/L, urée > 167mmol/L ou oligurie < 20mL/h

- poumon : PO2 < 50 mmHg ou PCO2 > 50 mmHg

- occlusion intestinale de plus de 24h ou iléus
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Un score > 21 est un facteur de risque de mortalité chez les patients ayant une péritonite

d’origine perforative avec une sensibilité de 92% et une spécificité de 78%.

3.6. Traitement

Le traitement des péritonites est une urgence médico-chirurgicale.

3.6.1. Traitement chirurgical
Le temps chirurgical est le plus important : la mortalité en I’absence de prise en charge
selon les bonnes pratiques est de 90% malgré une antibiothérapie adaptée contre 6% en cas de
geste optimal. (13) Un geste chirurgical dit « non contributif » vaut donc mieux qu’un patient
en sepsis opéré trop tardivement.
La chirurgie permet :

- de confirmer le diagnostic en constatant la présence d’une collection péritonéale, de
pus ou de fausses membranes,

- de réaliser le diagnostic étiologique avec visualisation directe de la source de
I’infection : lachage d’anastomose, fistule, etc et de gravité (souffrance d’organe,
péritonite stercorale, généralisée ou abcédée),

- de réaliser les préléevements bactériologiques pour identifier les micro-organismes en
cause et adapter par la suite le TAI (la recherche de levures doit étre réalisée chez les
patients immunodéprimés ou en choc septique) (12)

- d’éradiquer le foyer septique en en traitant la cause avec réalisation d’une toilette
péritonéale pour éviter les infections secondaires par contamination de 1’abdomen et la

mise en place d’un drainage chaque fois que nécessaire.

3.6.2. Traitement médical
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Il repose sur un TAI précoce, initialement probabiliste contre les micro-organismes
suspectés (principalement BGN et anaérobies). Il ne faut pas attendre la réalisation des
prélevements bactériologiques per-opératoires pour le débuter. Des protocoles
d’antibiothérapie nationaux sont régulierement mis a jour selon les profils de résistance
bactériens et les schémas sont adaptés en fonction du caractére nosocomial ou communautaire
de I’infection, des caractéristiques des patients (comorbidités, allergie aux béta-lactamines) et
de la gravité clinique. (21)

Les entérocoques doivent étre pris en compte en cas de péritonite grave, de patient agé
ou immunodéprimé. (12)

Il existe des facteurs de risque d’IIA a levures et un traitement antifongique par
échinocandine (22) doit étre débuté en cas de péritonite grave associée a au moins 3 criteres
parmi les suivants (23) (2) :

- sexe féeminin,
- défaillance hémodynamique,
- chirurgie sus-mésocolique,

- antibiothérapie depuis plus de 48h avant le diagnostic de péritonite.
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Figure 1 : Proposition de traitement anti- infectieux probabiliste en cas de péritonite associée
aux soins (SFAR 2015) (12)
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(1) Facteurs de risque de Bactérie Multi-Résistante (BMR), 2 critéres parmi les suivants :

- traitement antérieur par Céphalosporine de 3¢ Génération (C3G) ou fluoroquinolone dans les 3 mois,

- portage d’une bactérie sécrétrice d 'une Béta-Lactamase a Spectre Elargi (BLSE) ou d 'un Pseudomonas
aeruginosa dans un préléevement de moins de 3 mois,

- hospitalisation a | ’étranger dans le 12 mois précédents,

- patient vivant en Etablissement Hospitalier pour Personnes Agées Dépendantes médicalisé ou en
établissement de soins de longue durée avec port d ‘une sonde urinaire et/ou d 'une gastrotomie

- échec de traitement par une antibiothérapie large spectre (C3G, fluroroquinolone ou association
pipéracilline-tazobactam TAZOCILLINE®)

- récidive précoce (<15jours) dune infection traitée par TAZOCILLINE® pendant au moins 3 jours

(2) Facteurs de risque de levures (cf criteres ci-dessus)
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4 — Microbiologie et profils de résistances lors des 1A post-opératoires

Etant donné la physiopathologie des I1A post-opératoires et la composition de la flore
digestive commensale, les entérobactéries sont celles qui sont le plus fréquemment
rencontrées sur la culture des prélevements per-opératoires a visee microbiologique.

Les entérobactéries peuvent étre divisées en 4 groupes selon leur phénotype sauvage de

sensibilité aux B-lactamines :

les entérobactéries du groupe 1 (E. coli, P. mirabilis) sont naturellement sensibles a
I’ensemble des B-lactamines,

- celles du groupe 2 (K. pneumoniae, C. koseri par exemple) sécrétent naturellement une
pénicillinase,

- celles du groupe 3 (E. cloacae, C. freundii par exemple) sécrétent naturellement une
ceéphalosporinase le plus souvent déréprimable (ce qui peut poser un probléme de
lecture de 1’antibiogramme),

- celles du groupe 4 (Y. pestis par exemple) sécrétent naturellement les deux.

En parallele de ces profils de résistance liés a leur phénotype sauvage, les
entérobactéries de chaque groupe peuvent acquérir d’autres résistances par d’autres biais

(sécrétion d’une pénicillinase par une entérobactérie du groupe 1, sécrétion d’une BLSE etc).

La plupart des bactéries anaérobies sont naturellement résistantes aux pénicillines mais

sensible au métronidazole et/ou a un ATB contenant un inhibiteur de pénicillinase.

Deux espéces d’entérocoques sont principalement rencontrées: E. faecalis

(naturellement sensible a 1’amoxicilline) et E. faecium pour lequel la résistance aux
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pénicillines est bien plus fréquente, obligeant a traiter par d’autres classes d’ATB. Les

entérocoques sont par ailleurs naturellement résistants aux céphalosporines.

Le Pseudomonas aeruginosa est naturellement sensible a la ticarcilline mais il s’agit

d’une bactérie pour laquelle I’acquisition de résistances aux ATB est rapide et fréquente.

Les staphylocoques peuvent avoir une résistance enzymatique aux pénicillines
pouvant étre contrée par 1’adjonction d’un inhibiteur de pénicillinase. Ils peuvent également
avoir un autre mécanisme de résistance : celui du changement de cible les rendant résistants a
toutes les B-lactamines, il faut alors traiter par une autre classe d’ATB, en particulier les

glycopeptides.

Enfin, parmi les levures, le C. albicans est la plus répandue, elle est naturellement
sensible au fluconazole. D’autres espéces comme C. glabrata et C. krusei sont elles parfois
résistantes aux azolés et nécessitent un traitement par échinocandine par exemple

(caspofungine).

5 — Objectif

L’objectif de cette thése est de faire 1’état des lieux de I’écologie des infections intra-
abdominales en post-opératoire de chirurgie digestive programmée au CHU de Rouen en
étudiant la microbiologie et le profil de résistance des micro-organismes incriminés. L’ intérét
est d’optimiser la prescription des TAI probabilistes en cas d’IAA post-opératoire en chirurgie

digestive programmeée dans notre centre.
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II) MATERIEL ET METHODES

1 — Design de I’étude et population
Il s’agissait d’une étude observationnelle, non interventionnelle, descriptive d’une
cohorte monocentrique, rétrospective de janvier 2016 a décembre 2017. Les patients inclus
¢taient tous les patients ayant bénéficié d’une intervention chirurgicale programmée au bloc
de chirurgie digestive du CHU de Rouen et ayant été repris pour infection intra abdominale
dans les trente jours suivant I’intervention.
Les patients exclus étaient :
- les mineurs,
- les femmes enceintes,
- les patients ayant eu un drainage radiologique de leur infection,
- les patients n’ayant pas bénéficié¢ de reprise chirurgicale,

- les patients n’ayant pas eu de prélevements bactériologiques lors de leur reprise.

L’étude a été approuvée par le Comité d’éthique de la recherche non interventionnelle du

CHU de Rouen (E2017-). (annexe 1)

2 — Recueil de données

Les patients de chirurgie digestive ayant présenté une IIA post opératoire ont été
recensés par le comité de lutte contre les infections nosocomiales (CLIN) du CHU de Rouen.
De cette liste, nous avons exclu les 1A post-opératoires de chirurgie digestive réalisées en
urgence dont la microbiologie et le profil de patients sont différents.

Les données ont été collectées sur une fiche de recueil a partir du dossier papier des

patients (feuille d’anesthésie, prescriptions post-opératoires et transmissions infirmieres) et a
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partir du logiciel informatigue CDP2 pour les bilans biologiques, les comptes-rendus

opératoires et d’hospitalisation.

2.1. Données pré opératoires

Les caractéristiques démographiques des patients ont été recueillies : sexe, age, poids,
taille, indice de masse corporelle, défaillances d’organes avec facteurs de risques
d’immunosuppression (insuffisance cardiaque chronique, insuffisance rénale chronique,
diabete de type 1 ou 2, maladie inflammatoire chronique, corticothérapie au long cours,
cancer en cours/guéri/en rémission, transplantation d’organe, splénectomie), portage connu de
BLSE ou de BMR et score ASA (American Society of Anesthesiologists).

L’insuffisance rénale chronique était définie par un débit de filtration glomérulaire
(DFG) inférieur 8 60mL/min/1,73m? depuis plus de 3 mois, calculée via la formule CKD EPI.

L’insuffisance cardiaque chronique était définie par un patient présentant les
symptdmes suivants: dyspnée, asthénie, tachycardie, polypnée, rales ou creépitants
pulmonaires, épanchement pleural, turgescence jugulaire, cedémes périphériques,
hépatomeégalie et une preuve objective d’une anomalie structurelle ou fonctionnelle du cceur
au repos (cardiomégalie, 3°™ bruit cardiaque, souffle cardiaque, anomalie a
I’électrocardiogramme, ¢lévation du dosage des peptides natriuretiques) ; elle était confirmée
a D’échographie transthoracique par une fraction d’éjection inférieure a 50% en cas

d’insuffisance cardiaque systolique (ESC, 2008) (24)

2.2. Données per opératoires
Au niveau chirurgical, la date de l’intervention initiale, le type de chirurgie, la
présence d’un foyer infectieux patent, les facteurs de risques d’infection (plaie digestive, plaie

biliaire), et la présence ou non d’un clampage vasculaire ont été recueillis.
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Au niveau anesthésique, la réalisation de [D’antibioprophylaxie selon les
recommandations HAS (molécule, posologie, moment par rapport a I’incision et réinjection)
ainsi que la présence d’une hypotension artérielle (pression artérielle systolique PAS <

90mmHg) et I’utilisation d’Ephédrine ou de Noradrénaline ont été collectées.

2.3. Données post opératoires
2.3.1. Morbi — mortalité
En ce qui concerne la clinique, les signes faisant suspecter une I1A post opératoire ont
été relevés : fievre, douleur abdominale, défense ou contracture abdominale, liquide anormal
dans le Redon, vomissement ainsi que les signes extra-abdominaux (détresse respiratoire
aigué, confusion, instabilité hémodynamique). Il en était de méme pour les signes
paracliniques (globules blancs, polynucléaires neutrophiles, CRP, PCT) et pour les critéres de
gravité :
- au niveau rénal, présence d’une insuffisance rénale aigué définie selon les critéres KDIGO :
« augmentation de la créatininémie > 26.5 pmol/l sur une période de 48h ou
e augmentation de la créatininémie > 1.5 fois la valeur de base sur une période de 7
jours ou
o diminution de la diurése (< 0.5 ml/kg/h sur 6h)
- au niveau hémodynamique, hypotension artérielle avec PAS < 90mmHg ou introduction
d’un traitement par catécholamines (noradrénaline le plus souvent)
- au niveau respiratoire : insuffisance respiratoire aigu€ définie par la nécessité d’une
oxygénothérapie délivrée par masque a haute concentration (15L/min d’oxygene), d’une
oxygénothérapie a haut débit ou de réintuber le patient
- au niveau hépatique : bilirubinémie > 34,2 umol/L

- au niveau de la coagulation : plaguettes < 100G/L ou taux de prothrombine (TP) < 30%
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- acidose lactique avec pH < 7.3 et lactatémie > 2.5 mmol/L
- admission en réanimation.

La mortalité a 30 jours et avant la sortie de I’hopital, ainsi que la durée de séjour ont
aussi été notés.

Le score MPI a été calculé pour chaque patient et le score IGSII a été recueilli dans les

comptes-rendus d’hospitalisation de réanimation chirurgicale.

2.3.2. Reprise chirurgicale
Au sujet de la reprise chirurgicale : la date et le type d’infection retrouvée (abces,
péritonite généralisée, stercorale avec perforation d’organe ou fistule anastomotique,

collection) ont été colligés.

2.3.3. Antibiothérapie
La durée et la nature de D’antibiothérapie probabiliste et adaptée apres résultats
microbiologiques ont été recueillies.
L’antibiothérapie probabiliste a été retenue comme « efficace » si active contre toutes

les bactéries retrouvees a la culture.
2.3.4. Microbiologie
Les données microbiologiques des prélevements péritonéaux, des hémocultures et des
prélevements mycologiques ont été recueillis avec les résultats des cultures et des

antibiogrammes / antifongigrammes le cas échéant.

3 — Critéres de jugement
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Le critere de jugement principal était 1’identification et 1’étude des profils de résistance
des micro-organismes (bactéries, champignons) incriminés.

Le critére de jugement secondaire était 1’étude de la morbi-mortalité liée a ces 11A.

4 — Statistiques
Les statistiques ont été réalisées avec le logiciel Excel.
Les variables qualitatives ont été exprimées en en valeurs absolues et en pourcentages.

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyennes et écart-type.
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1) RESULTATS

1 — Population de I’étude

Au total 78 patients ont été inclus sur les deux années d’étude, un patient a été exclu
¢tant donnée 1’absence de prélevement bactériologique lors de la reprise chirurgicale.

L’age moyen de notre population était de 63.2 + 15.9 ans avec 43% de femmes et 57%
d’hommes.

L’indice de masse corporelle moyen était de 28.1 + 7.3 kg/m?; prés de 60% de
patients avaient un poids supérieur a la normale avec 33% de patients en surpoids (25/77 avec
IMC entre 25 et 30kg/m?), 27% d’obeses (21/77 avec IMC>30kg/m?) et 3% de patients
dénutris (2/77 avec IMC<18,5 kg/m?).

Seulement un patient était ASA 1, 55% étaient ASA Il (42/77) et 44% ASA llI
(34/77). 90% des patients ¢étaient porteurs au moins d’un facteur de risque

d’immunosuppression (69/77).

Tableau Il : données démographiques de la population

Données démographiques 77 patients

Hommes 57% (44)
Femmes 43% (33)
Age moyen 63,2 £+ 15,9 ans
IMC moyen 28,1+7,27 kg/m?
Co-morbidités
Score ASA 2,4+0,5
Insuffisance rénale chronique 8% (6/77)
Diabéte de type 1 4% (3/77)
Diabete de type 2 18% (14/77)
Cancer: encours 55% (42/77)
en rémission 4% (3/77)
Transplantation d'organe 1% (1/77)
Maladie inflammatoire chronique 8% (6/77)
Corticothérapie au long cours 3% (2/77)
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Au total 3 patients (3.9%) étaient connus porteurs de BMR ou BLSE avant leur

premiére chirurgie.

2 — Bactériologie

Sur les 77 patients inclus, 81% (n=62) présentaient une IIA plurimicrobienne, 12%
(n=9) une bactériémie et 1% (n=1) une candidémie associée.

Pres des deux tiers des prélevements de liquide péritonéal contenaient des
entérobactéries (64%, n=49) ou des entérocoques (61%, n=47). Venaient ensuite par ordre

décroissant les ana€robies, les staphylocoques et le Pseudomonas aeruginosa.

Tableau Il : probabilité de retrouver une famille de bactéries pour un prélévement de liquide

péritonéal
patients
Entérobactéries 64% (49/77)
Entérocoques 61% (47/77)
Anaérobies 38% (29/77)
Autres 31% (24/77)
Staphylocoques 18% (14/77)
BLSE 13% (10/77)
Pseudomonas aeruginosa 10% (8/77)

Au total, 217 espéces de bactéries ont été retrouvées dans les 77 prélévements per-

opératoires.

3 — Profil de résistance des bactéries

3.1. Les entérobactéries

Sur les 217 bactéries recensées, 76 entérobactéries ont été retrouvées :
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- 61% étaient du groupe 1 (n=46)
- 25% étaient du groupe 2 (n=19)
- 14% étaient du groupe 3 (n=11)
Les entérobactéries peuvent en plus de leur résistance naturelle a certains
antibiotiques, acquérir suite a une mutation chromosomique ou plasmidique d’autres

résistances appelées « résistances acquises ».

3.1.1. Entérobactéries du groupe 1

Tableau 1V : effectif et profil de résistance aux p-lactamines des entérobactéries du

groupe 1
E. Coli 31% (12)  33% (13) 10% (4) 8% (3) 18% (7) 18% (39)
P. mirabilis  43% (3)  28,5% (2) 0% 0% 28,5% (2) 3% (7)
Total 32% (15)  32% (15) 9% (4) 7% (3) 19% (9) 21% (46/217)

3.1.2. Entérobactéries du groupe 2

Tableau V : effectif et profil de résistance aux f-lactamines des entérobactéries du groupe
2

Klebsielle 50% (9) 0% 33% (6) 17% (3) 8% (18)
Citrobacter koseri 0% 0% 0% 100% (1) 0.5% (1)
Total 47% (9) 0% 32% (6) 21% (4) 8.5% (19/217)

3.1.3. Entérobactéries du groupe 3

Tableau VI : effectif et profil de résistance aux p-lactamines des entérobactéries du

groupe 3
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Enterobacter 45% (4) 33% (3) 11% (1) 11% (1) 4% (9)

Serratia 0 0 0 0 0
Morganella 50% (1) 0 0 50% (1) 1% (2)
Providencia 0 0 0 0 0
Citrobacter freundii 0 0 0 0 0
Total 45% (5) 27% (3) 9% (1) 19% (2) 5%
(11/217)

3.2. Les entérocoques

Les entérocoques étaient la 2™ grande famille de bactéries retrouvée dans les I1A de
notre étude avec principalement 2 especes :

- E. faecalis a hauteur de 71% (37/52), toujours sensible a I’amoxicilline,

- E. faecium pour 21% (11/52) dont 5 résistants a 1’amoxicilline soit 45% des E.

faecium de notre étude.

Tableau VII : effectif et profil de résistance aux S-lactamines des entérocoques

E. faecalis 100% (37) 17% (37)

E. faecium 36% (4) 45% (5) 19% (2) 5% (11)

E. avium 33% (1) 67% (2) 1% (3)

E. durans 100% (1) 0.5% (1)
Total 23.5% (52/217)

3.3. Les staphylocoques

45



Au total, 18 bactéries (soit 8% du nombre total de bactéries) de la famille des
Staphylocoques ont été retrouvées dans notre étude : neuf S. aureus et neuf S. epidermidis.

Tableau VIII: effectif et profil de résistance des staphylocoques a la méticilline

S. aureus 56% (5) 11% (1) 33% (3) 4% (9)
S. épidermidis 22% (2) 33% (3) 45% (4) 4% (9)
Total 39% (7) 22% (4) 39% (7) 8% (18/217)

3.4. Pseudomonas aeruginosa

Sur I’ensemble des bactéries isolées, il y avait 8 cultures positives de P. aeruginosa

dont au moins 88% sensibles a la ticarcilline.

Tableau IX : profil de résistance de P. aeruginosa

P. aeruginosa 88% (7) 0 0 12% (1) 4% (8/217)

3.5. Bactéries BLSE
Au total, 10 bactéries BLSE ont été retrouvées chez 10 patients différents dont un était
porteur connu dans les écouvillons.
A noter que 100% des souches de notre étude étaient sensibles aux carbapénemes.
En ce qui concerne leur sensibilité a 1’association pipéracilline / tazobactam :
- 60% étaient résistantes (6/10),
- 30% intermédiaires (3/10)
- 10% étaient sensibles (1/10).

70% des souches BLSE eétaient résistantes a la gentamicine.
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A partir de 2017, les cultures ont été testées a un nouvel antibiotique, la témocilline dans
une optique d’épargne des carbapénemes.

Tableau X : profil de résistance des BLSE a la témocilline

BLSE 10% (1) 40% (4) 50% (5) 5% (10/217)

3.6. Bactéries hautement résistantes émergentes (BHRe ou ERG)
Aucune bactérie hautement résistante émergente (entérobactérie productrice de
carbapénénemase ou Enterocoque faecium résistant aux glycopeptides) n’a été retrouvée

dans notre étude.

4 — Levures

Au total, 26 liquides péritonéaux étaient positifs a Candida (34%) ; 3 patients sur 77
(4%) n’ont cependant pas bénéficié de prélévement a visée mycologique.

Un Candida glabrata (C. glabrata) était résistant au fluconazole (4%) et un autre

intermédiaire (4%). Les autres levures (92%, 24/26) étaient toutes sensibles au fluconazole.

5 — Etiologie des Il1A post opératoires

Dans plus d’un tiers des cas (36%, 28/77), la cause était un lachage d’anastomose.
Venaient ensuite les abcés 19% (15/77), les perforations digestives 18% (14/77), les
péritonites biliaires 7% (5/77), les infections de liquide d’ascite 3% (2/77) et les autres causes

(collections sans étiologies retrouvées) 17% (13/77).
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Figure 2 : Etiologie des 1A

M Jachage d'anastomose

B abces

B perforation digestive

B péritonite biliaire
Hinfection du liquide d'ascite

W autres causes

6 — Facteurs de risques d’IIA

6.1. Risques chirurgicaux

La proportion des 1A était différente selon le site opératoire initial.

Tableau XI: répartition des I1A selon le site opératoire initial

Site opératoire initial Pourcentage (effectif) ‘

Colon-rectum 45% (35)
(Esophage/ Estomac 12% (9)
Vésicule 12% (9)
Multi-sites 12% (9)
Pancréas 10% (7)
Eventration/ hernie 6% (5)
Foie 3% (2)
Intestin gréle 1% (1)

Au cours de la premiére intervention, les chirurgiens ont notifié dans leur compte

rendu opératoire des facteurs de risque d’infection secondaire dans 44% des cas (n=34) :

adhérences, plaies biliaires, plaies digestives, plaie de vaisseaux ou présence de pus.
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Au moins un vaisseau a été clampé dans 12% des chirurgies (n=9).

Figure 3 : Facteurs de risques chirurgicaux d 'l1A

M aucun facteur de risque
B plaie biliaire

Hplaie digestive

3% B plaie de vaisseau

B 3dhérences

M pus

Hclampage

6.2. Risques anesthésiques

12 feuilles d’anesthésie n’ont pas été retrouvées il y a donc 16% de données
manquantes.

Sur les 65 dossiers analysés, I’antibioprophylaxie lors de la premiére chirurgie a bien
été réalisée selon les recommandations dans 98% des cas.

74% des patients ont présenté une hypotension artérielle (48/65), 55% ont recu de

I’Ephédrine (36/65) et 26% ont été mis sous Noradrénaline (17/65).

7 — Signes d’IIA

Au moins un signe clinique d’IIA était présent chez 100% de nos patients parmi la
fievre, une douleur abdominale ou la présence d’une défense. Ces données sont cependant
manguantes dans 12 dossiers.

D’autres signes permettaient d’orienter le diagnostic : présence de pus ou de liquide

anormal dans les Redons chez au moins 14% des patients (9/65), signes extra-digestifs chez
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30% d’entre eux (20/65) avec 6 patients ayant présenté une détresse respiratoire aigué, 2 une
p yant p Y g

confusion et 12 une instabilité hémodynamique.

Tableau XII : Signes cliniques d’ll1A post opératoires

Fievre 82% (53/65)
Douleur abdominale 66% (43/65)
Défense 23% (15/65)
Liquide anormal dans Redon 14% (9/65)

Signes extra-abdominaux 30% (20/65)

La reprise chirurgicale était en moyenne a 7,3 jours de la premiere chirurgie, + 6,3
jours, tout en allant de 1 a 30 jours.

Au niveau paraclinique, les globules blancs étaient en moyenne a 15 000/mm3 + 8200,
les polynucléaires neutrophiles a 12 300/mm3 =+ 7500 et la CRP a 229 + 126. La PCT n’a été
réalisée que chez un patient.

En ce qui concerne les facteurs de gravité ou la morbi-mortalité associée aux IIA, prés
d’un tiers des patients (31%, 24/77) ont ét€¢ admis en réanimation, 13% (10/77) sont morts
dans les 30 jours suivant leur intervention initiale et 3% (2/77) avant leur sortie
d’hospitalisation soit 15% de patients décédés au total lors du séjour hospitalier (12/77). 42%
des patients (32/77) ont présenté une poussée d’insuffisance rénale aigué qui était la
défaillance d’organe associée la plus fréquente, suivie par ordre de fréquence d’une
défaillance hémodynamique, d’une acidose lactique, d’une détresse respiratoire aigu€, d’une

défaillance hépatique et enfin d’une coagulopathie.
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Tableau XII1: morbi-mortalité des patients ayant une I1A post-opératoire

Insuffisance rénale aigué 42% (32)
Défaillance hémodynamique 19% (15)
Acidose lactique 19% (15)
Détresse respiratoire aigué 17% (13)
Défaillance hépatique 10% (8)
Coagulopathie 8% (6)
Admission en réanimation 31% (24)
Mortalité a 30 jours 13% (10)

La durée moyenne de séjour des patients était de 28 + 21 jours.
Le score MPI moyen des patients était de 18 + 8 et le score IGS2 moyen des patients

admis en réanimation était de 43 + 20.

8 —Antibiothérapie

La durée moyenne d’antibiothérapie probabiliste était de 6 + 3 jours et celle de
I’antibiothérapie adaptée de 8 + 4 jours, soit une durée moyenne totale de 11 £ 5 jours
d’antibiotiques.

66% des patients (51/77) ont eu une bi voire tri- antibiothérapie initiale, 26% (20/77)
une monothérapie et 8% des antibiothérapies probabilistes (6/77) n’étaient pas retrouvées

dans le dossier.
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Tableau XVI : antibiothérapies probabiliste et adaptée réalisées chez les patients

Antibiotique (ATB) ATB probabiliste ATB adaptée

Amoxicilline
Amoxicilline-clavulanate
Cefotaxime

Ceftriaxone

Céfépime
Pipéracilline-tazobactam
Imipéneme
Métronidazole
Vancomycine
Teicoplanine

Amikacine

Gentamicine
Fluoroquinolones
données manquantes

3% (2)
3% (2)
9% (7)
3% (2)
3% (2)
58% (45)
5% (4)
18% (14)
34% (26)
5% (4)
32% (5)
1% (1)
6% (5)
8% (6)

3% (2)
25% (19)
3% (2)
1% (1)
3% (2)
13% (10)
5% (4)
9% (7)
10% (8)
0%
4% (3)
0%
12% (9)
39% (30)

Sur les 77 patients, 78% avaient une antibiothérapie probabiliste efficace (60/77) c'est-

a-dire active sur tous les micro-organismes isolés en culture, 14% avaient une antibiothérapie

probabiliste inefficace (11/77) et 8% une antibiothérapie non retrouvée (6/77). Il n’y a pas eu

de décés parmi les patients n’ayant pas une antibiothérapie probabiliste efficace a la phase

initiale et celle-ci a été modifiée en moyenne 5 jours apres initiation.
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V. DISCUSSION

1 — Identification et profil de résistance des micro-organismes
Cette étude rétrospective monocentrique menée au CHU de Rouen nous a permis
d’avoir une idée plus précise de 1’écologie bactérienne locale en post-opératoire de chirurgie
digestive programmee et du profil de résistance de ces bactéries. Dans notre cohorte, 34% des
prélevements péritonéaux étaient positifs a levures et sur toutes les bactéries retrouveées, il y
avait :
- 35% d’entérobactéries dont 61% du groupe 1 (dont 32% de sauvages), 25% du groupe
2 (dont 47% de sauvages) et 14% du groupe 3 (dont 45% de sauvages),
- 5% de BLSE toutes sensibles aux carbapénemes,
- 4% de Pseudomonas aeruginosa dont 88% sensibles a la ticarcilline et aucune BLSE,
- 24% d’entérocoques dont 71% d’E. faecalis et 21% d’E. faecium dont 45% de
résistants a I’amoxicilline,
- 8% de staphylocoques dont 11% de SARM,

- 17% d’anaérobies.

Dans notre étude, 66% des E. coli étaient sensibles a 1’association amoxicilline / acide
clavulanique (AMC), ce qui est comparable aux résultats de Montravers et son équipe dans
I’étude EBIIA (Etude épidémiologique Bactério-clinique des I1A) (25) menée en 2005 et
portant sur les profils microbiologiques des péritonites dans 25 hépitaux frangais ou ils
retrouvaient respectivement 58 et 78% de sensibilité d’E. coli a I’AMC selon le caractére
communautaire ou nosocomial de la péritonite.

Notre taux de bactériémie était légerement supérieur a celui de I’étude EBIIA : 12%

contre 8% pour leurs 11A nosocomiales.
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Dans 1’étude SMART (26) (étude de la sensibilité des BGN en Europe en 2008), 18%
des K. pneumoniae, 11% des E. Coli, 5.5% des P. mirabilis étaient BLSE contre
respectivement 33% , 8% et 0% dans notre cohorte. La différence s’explique probablement
par le fait que, dans cette étude, ils s’intéressaient a toute sorte d’IIA et la prévalence des
BLSE était significativement différente selon les pays: les pays du bassin méditerranéen
comme la Turquie, la Grece et le Portugal avaient les taux de résistance aux antibiotiques les
plus élevés alors que I’Estonie, la Lituanie et la France présentaient des taux plus faibles.
Dans une autre étude, 1’équipe de Seguin et al (27) retrouvait 17% de bactéries multi
résistantes (comprenant les BLSE, les entérobactéries productrices de céphalosporinases a
haut niveau, les ERG, les S. aureus méti-R (SARM), P. aeruginosa résistant a la ticarcilline
ou un Acinetobacter résistant a la ticarcilline) dans leur cohorte de péritonites post-opératoires
nécessitant des soins intensifs, ce qui est trés proche de nos résultats avec 18% de BMR selon

leur définition (1 SARM, 10 BLSE, 3 Enterobacters a céphalosporinase déréprimée).

En ce qui concerne les entérocoques, on retrouvait 17% d’E. faecalis et 5% d’E.
faecium, ce qui est comparable aux taux des IIA nosocomiales d’EBIIA avec respectivement
14% et 4% (25). Le profil de résistance des E. faecium était lui aussi comparable avec 36%

de sensibilité a I’amoxicilline dans notre étude versus 40% dans EBIIA.

Concernant les levures, 34% des liquides péritonéaux étaient positifs a Candida. La
encore les résultats sont en accord a la littérature avec une prévalence de 13 a 33% dans les
péritonites post-opératoires selon les études et les profils de patients (1,16,23). 92% de nos
souches étaient sensibles au fluconazole. Dans I’étude AmarCand (13) qui s’intéressait aux
patients de soins intensifs ayant une péritonite a Candida avec candidémie, le taux de

résistance au fluconazole était bien supérieur et s’élevait a 28% mais les populations n’étaient
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pas comparables. Il est recommande par la SFAR (12) d’utiliser le fluconazole sauf en cas de
tableau clinique sévére, d’une exposition de moins de 3 mois aux azolés ou de I’existence de
facteurs de risques d’infection a C. glabrata ou C. krusei : dans ces cas, il est préférable
d’utiliser une échinocandine. Ces recommandations précisent également que 1’épidémiologie
locorégionale est a prendre en compte. Le profil de résistance des levures retrouvées dans
notre travail est en accord avec ces recommandations qui peuvent donc s’appliquer a notre

population.

2 — Morbi-mortalité

Tous les patients n’avaient pas la méme probabilité de se compliquer en post-
opératoire. Seul 1% des patients de notre étude seulement étaient classes ASA 1 ce qui
signifie que la quasi-totalité de nos patients avaient des comorbidités avant I’intervention
chirurgicale initiale.

Le taux de mortalité durant ’hospitalisation était de 16% dans notre étude, ce qui est
proche des résultats d’EBIIA (25) avec 14% de mortalité dans leur groupe I1A nosocomiale,
mais plus faible que dans 1I’¢tude de Roehrborn et al. (3) avec 39% de mortalité ou celle de
Sotto et al. (28) avec 25% de mortalité a 30 jours. Ceci peut s’expliquer par la différence de
pratiques ou d’épidémiologie (¢tude allemande en 2001 pour Roehrborn et al. ou datant de la
fin des années 1990 a Nimes pour celle de Sotto et al.). De plus, dans 1’étude de Sotto et al., il
s’agissait de patients admis en unité de soins intensifs donc initialement plus graves.

Notre étude ne mettait pas en évidence d’augmentation de la mortalité en cas de TAI
initial inefficace. Ce résultat est en accord avec celui d’EBIIA (25) mais pas avec d’autres
études (3,28). Ce point souléve la question de traiter tous les micro-organismes retrouvés dans
les préléevements ou seulement les plus pathogenes. Cela met également en évidence

I’importance du geste chirurgical et qu’il n’est peut-étre pas nécessaire d’élargir
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I’antibiothérapie probabiliste si le patient s’améliore cliniquement. Il faut cependant rester trés
prudent sur ce point étant donné notre faible effectif de patients avec un TAI initial jugé
inefficace selon la définition qu’en fait notre travail (11 patients). Par ailleurs, la morbidité
liée a ce traitement initial inefficace et la durée moyenne de séjour de ces patients n’ont pas
¢té comparées a celles des patients ayant bénéficié d’un TAI d’emblée efficace.

Pour ce qui est de la durée moyenne de séjour de 28 + 21 jours dans notre cohorte, elle
était proche des chiffres de Seguin et al. retrouvant des séjours moyens de 25 jours (47 jours
si les patients étaient infectés par une BMR) (21) ou a ceux de Torer et al avec 21 jours (1-
180).(29)

En ce qui concerne le MPI, nos résultats n’étaient pas aussi encourageant que dans
I’étude de Torer et al. (29) pour prédire la mortalité des patients. La majorité des études
s’intéressaient plutdt a des scores plus généraux de gravité a 1’admission en réanimation

comme les scores APACHE Il ou SAPS I1.

3 — Validite intrinseque

Le caractére rétrospectif et observationnel de notre étude a engendré quelques limites
dont celles de la perte de données (biais de recueil) notamment concernant les
antibiogrammes. Il aurait été par exemple intéressant d’avoir plus de données sur la résistance
des E. faecium ou des Staphylocoques aux fluoroquinolones qui peuvent se révéler utiles
secondairement pour un relai per 0s. De méme, il y avait beaucoup de données manquantes
quant a la clinique des patients ayant une 1A post-opératoire et nos résultats concernant la
fievre, la douleur abdominale ou la défense sont probablement sous estimés.

La population de 1’étude était restreinte aux adultes de chirurgie digestive programmeée
qui ont di étre ré-opérés pour I1A post-opératoire. L’écologie bactérienne retrouvée chez ces

patients n’est donc pas forcément représentative de toutes les 1A en particulier celles qui
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surviennent dans un contexte autre que le post-opératoire de chirurgie digestive programmeée,
celles du bloc de pédiatrie ou celles des autres hdpitaux. Cependant, ceci est une limite
relative puisque I'un des objectifs pratiques de ce travail était de rédiger un protocole
d’antibiothérapie probabiliste pour les IIA post-opératoires du service de chirurgie digestive
adulte de notre centre.

Depuis quelques années, il est possible de drainer des collections ou abces par voie
percutanée grace a la radiologie interventionnelle et d’éviter ainsi une reprise chirurgicale.
Or, les patients bénéficiant de ces techniques ne sont pas recensés par le CLIN dans notre
centre pour le moment et n’ont donc pas pu étre inclus dans cette étude étant donné notre
mode de recueil. Il aurait été intéressant d’avoir une idée de la proportion de patients pouvant
bénéficier de cette prise en charge moins invasive qu’une reprise chirurgicale. Parmi nos
patients, aucun n’a bénéficié de ce type de traitement avant la reprise chirurgicale.

La population de notre étude était trés hétérogene, incluant des patients ayant bénéficié
d’une cure de hernie comme ceux ayant bénéficié de chirurgies plus lourdes comme une
duodéno-pancréatectomie céphalique. Les suites chirurgicales de ces deux types
d’interventions sont différentes notamment sur le plan infectieux mais vu le faible effectif, il
n’était donc pas judicieux d’individualiser chaque chirurgie et d’analyser ainsi en sous-

groupes.
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V. CONCLUSION

Cette étude nous a permis de connaitre 1’écologie et les profils de résistance aux
traitements anti-infectieux des micro-organismes dans les I1A survenant en post-opératoire de
chirurgie digestive programmeée dans notre centre. 34% des prélevements péritonéaux étaient
positifs a levures quasiment toutes sensibles au fluconazole et sur toutes les bactéries
retrouvées, on recensait principalement trois familles :

- Des entérobactéries a hauteur de 35% dont 61% du groupe 1 (dont 32% de sauvages),
25% du groupe 2 (dont 47% de sauvages) et 14% du groupe 3 (dont 45% de
sauvages),

- 24% d’entérocoques dont 71% d’E. faecalis et 21% d’E. faecium dont 45% résistants a
I’amoxicilline,

- 17% d’anaérobies.

Conformément aux recommandations de la SFAR parues sur le sujet en 2015, cela va
permettre d’établir un guide de prescription de TAI probabiliste adapté a I’écologie locale
afin, d’une part d’aider les différents prescripteurs, et d’autre part de diminuer la pression de
sélection par le biais de TAI au spectre trop large ou au contraire de diminuer la part de
traitements inadaptés du fait d’un spectre trop étroit susceptible d’augmenter la morbi-
mortalité des patients.

En cela, ce travail s’inscrit dans le cadre d’une démarche d’amélioration de la qualité

des soins.
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RESUME

Introduction
La societée francaise d’anesthésie réanimation recommande de protocoliser les
antibiothérapies probabilistes selon I’écologie bactérienne locale. L’objectif de notre étude
était de faire I’état des lieux de I’écologie des infections intra-abdominales (I1A) en post-
operatoire de chirurgie digestive programmée du CHU de Rouen en étudiant la microbiologie
et le profil de résistance des micro-organismes incrimines.
Matériel et méthodes
Il s’agissait d’une étude rétrospective, observationnelle, monocentrique dans le service
de chirurgie digestive programmée du CHU de Rouen de janvier 2016 a décembre 2017. Les
criteres d’inclusion étaient tous les adultes de chirurgie digestive programmeée ayant été repris
chirurgicalement pour [IA post-opératoire. Le critere de jugement principal était
I’identification des micro-organismes responsables et I’étude de leur profil de résistance. Le
critére de jugement secondaire était I’étude de la morbi-mortalité liée a ces I1A.
Résultats
Au total, 77 patients et préléevements bactériologiques ont été étudiés ; 34% des
prélévements péritonéaux étaient positifs a levures quasiment toutes sensibles au fluconazole
et sur les 217 espéces bactériennes retrouvées dans les liquides péritonéaux, il y avait :
- 35% d’entérobactéries dont 61% du groupe 1 (dont 32% de sauvages), 25% du groupe
2 (dont 47% de sauvages) et 14% du groupe 3 (dont 45% de sauvages),
- 5% de BLSE
- 4% de Pseudomonas aeruginosa dont 88% sensibles a la ticarcilline et aucun sécréteur
de BLSE,
- 24% d’entérocoques dont 71% d’E. faecalis et 21% d’E. faecium dont 45% résistants a
I’amoxicilline,
- 8% de staphylocoques dont 11% de SARM,
- 17% d’anaérobies.
Conclusion
Cette étude nous permet de connaitre les micro-organismes responsables d’IIA et leur
profil de reésistance et servir de base pour réaliser un protocole de service guidant

I’antibiothérapie probabiliste permettant ainsi une amélioration de nos pratiques.

Mots clefs : infection intra-abdominale, post-opératoire, microbiologie, profil de résistance
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Annexe 1:

Comité d'Ethique de la Recherche non-interventionnelle
CHU de Rouen

Président : Pr Luc-Marie JOLY
Vice Président  pr Jean-Jacques TUECH
Membpres
Pr Loic FAVENNEC
Pr Isabelle MARIE
Dr Didier PINQUIER
Pr Horace ROMAN
Pr Eric VERIN
Rouenle 12 - 01 - 2018

Le comité d'éthique de la recherche du CHU de Rouen a examiné le courrier et le
protocole (E2017-)

du Dr ...Grégory WOOD....

intitulé : " ...Infections intra abdominales (IIA) en post opératoire de chirurgie
digestive programmée au CHU de Rouen : écologie des micro-organismes incriminés
et leur profil de résistance aux traitements anti-infectieux... "

Ce protocole propose de rapporter les résultats d'une étude rétrospective, ne
relevant pas de la loi n° 2012-300 du 5 mars 2012 (dite loi Jardé) relative aux
recherches impliquant la personne humaine et avec ses décrets d’application
promulgués en 2016 et 2017 avec effet immeédiat.

Ce protocole ne pose pas de probleme éthique et se trouve en conformité avec la loi
francaise sur la recherche.

Le comité donne un avis favorable.

Il revient aux auteurs de s’assurer de la conformité de leur projet avec la loi
Informatique et Liberté.

Professeur Luc-Marie JOLY
Président
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