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Introduction 

   Lô®l®vation de la population vieillissante est ¨ lôorigine dôune probl®matique actuelle 

majeure celle de lôaugmentation des maladies chroniques, Selon lôOMS, environ un adulte sur 

dix souffrirait dôune atteinte r®nale soit pr¯s de 850 millions de personnes dans le monde. 

LôOMS pr®sume   une augmentation de la pr®valence de lôaffection r®nale chronique de 17 % 

dans les 10 ans à venir ». [1] 

Lôinsuffisance r®nale chronique terminale (IRCT) est un probl¯me majeur de sant® 

publique[2] 

Chez les insuffisants r®naux en phase terminale la  survie  nôest  possible  que  gr©ce  

aux  traitements  substitutifs  :  la transplantation rénale  ou bien les techniques dô®puration 

extra-rénale (lôh®modialyse et la dialyse péritonéale) .[3] 

La dialyse p®riton®ale (DP), bien quôam®liorant la qualit® de vie, cette technique 

nécessite  une rigueur dans son exécution[4]. En effet, la complication la plus fréquente et 

cause dôarr°t de cette technique est la survenue la p®ritonite responsable dôune lourde morbi-

mortalite et dôun risque accru de passage ¨ h®modialyse.  [5] 
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Chapitre I : INSUFFISANCE RENALE  CHRONIQUE 

1. Généralité sur l’insuffisance rénale : 

      Afin de pr®senter ce quôest lôinsuffisance r®nale, il para´t  important de rappeler le 

r¹le des reins au sein de lôorganisme.    

      Les reins sont situés  au sein du rétro-péritoine, dans la partie postérieure de la 

cavit® abdominale, de part et dôautre de la colonne vertébrale. Chez lôadulte, ils mesurent 

environ 12 cm de hauteur, 6 cm de largeur et 4 cm dôépaisseur. Chaque rein comporte  entre 

800000 et 1,5million de néphrons [6].Chaque néphron contient un glomérule et leurs 

fonctions sont :la filtration glomérulaire, la réabsorption tubulaire et la sécrétion tubulaire. 

Les reins donc sont indispensable pour maintenir lô®quilibre ®lectrochimique de lôorganisme 

[7]. 

      Environ de 200 litres de plasma sont filtrés chaque jour par les reins, mais seulement 

1,8 litre qui sera excr®t® sous forme dôurine, le reste ®tant renvoy® dans la circulation.[8] 

      Lôinsuffisance r®nale peut °tre aiguë (IRA) ; dans ce cas réversible qui se manifeste 

par une diminution brusque (de un à sept jours) de la fonction rénale avec rétention des 

produits azotés (urée et créatinine)[9] ,ou bien chronique dans ce cas-là, les lésions du 

parenchyme rénal sont irréversibles [7] [10].   

       LôIRC repr®sente une maladie qui est en croissance dans les pays d®velopp®s. Elle 

touche des personnes, non seulement de plus en plus  âgés, mais encourt aussi des risques 

dôatteint Co-morbides  plus sévère[11]. 

La dialyse est lôensemble des m®thodes dô®puration extrar®nale susceptibles de purifier 

le sang du malade, des déchets azotés et de corriger les troubles hydro-électrolytiques, 

phosphocalciques et acido-basiques qui résultent de la défaillance de la fonction rénale et qui 

permet le maintien en vie de millions des personnes à travers le monde  [10, 12, 13]. 

Lôindication dôune m®thode de suppl®ance repose sur des critères cliniques et 

biologiques  ;celles-ci sont représentées soit par des méthodes qui nécessitent une  circulation 

sanguine extracorporelle ( lôh®modialyse) ou bien des m®thodes intracorporelle (la dialyse 

péritonéale) ou la transplantation rénale(TR) qui se fait à partir de donneurs vivants ou 

donneurs cadavériques [14] [15].  
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    Dès le début du traitement de suppléance rénale, le nombre de patients traités pour 

insuffisance rénale ne cesse dôaugmenter. En 2010, par exemple il y avait 2,62millions de 

patients ¨ travers le monde qui b®n®ficiaient r®guli¯rement dôun traitement de suppl®ance 

r®nale. Les approximations de sant® pr®voient quô¨ lôan 2030, plus de 70 % des patients en 

insuffisance rénale terminale (IRT) seront ressortissant des pays en voie de développement  

[16-18] [19-21]. 

2. Définition de l’IRC : 

Lôinsuffisance  r®nale chronique se d®finit par la perte progressive et irr®versible des 

fonctions des reins, elle se traduit par la défaillance rénale ou la diminution du début de 

ýltration glomérulaire en deçà de 60ml/min/1,73m2 (norme : 90mL/min/1,73m2) de plus de 

trois mois ; avec une augmentation progressive des concentrations plasmatiques de la 

cr®atinine, souvent accompagn®e dôanomalies biologiques (prot®inurie, micro albuminurie, 

leucocyturie, hématurie) et/ou histologiques et/ou morphologiques[10, 22-24].Une IRC 

correspond ¨ la perte dôau moins la moitié des néphrons ; elle est toujours secondaire à une 

maladie rénale qui a affecté un des quatre secteurs du parenchyme rénal :glomérules, tubes, 

interstitium ou vaisseaux [25]. Les principales maladies en cause sont le diabète et HTA 

LôIRC peut rester longtemps asymptomatique, jusquô¨ un DFG voisin de 15 

ml/min/1,73 m2. Elle est  généralement diagnostiqu®e ¨ un stade tr¯s tardif dô®volution de la 

maladie. La protéinurie est la manifestation la plus commune des néphropathies, elle doit 

toujours °tre un signe dôappel[10, 26]. 

Il existe 5 stades d'IRC : débutant, intermédiaire, sévère, avancé et terminal. Parce que 

cette maladie est insidieuse, ses répercussions n'apparaissent que tardivement et les patients 

ne la détectent généralement pas avant d'avoir atteint le dernier stade de l'IRC.[7, 27]. 

 DFG catégories DFG (ml/min/1.73m²) Termes 

G1 Ó90 Normal ou élevé 

G2 60-89 Légèrement diminué 

G3a 45-59 Légèrement à modérément diminué 

G3b 30-44 Modérément à sévèrement diminué 

G4 15-29 Sévèrement diminué 

G5 <15 Insuffisance rénale 

Tableau 01: Les cinq stades de maladie rénale chronique selon la classiýcation  américaine 

de la National Kidney Fundation. 



Chapitre I : INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 

 
5 

 (Tirée de Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) ) [28]. 

Il existe plusieurs facteurs sociodémographiques qui contribuent à un risque accru 

d'IRC, notamment la race non blanche, le faible niveau d'instruction, les faibles revenus et 

l'insécurité alimentaire [29, 30] . 

3. Traitement de L’IRC : 

Il existe deux principes de base du traitement de l'IRC. Tout d'abord, prévenir et réduire 

les conséquences cliniques quôinduit lôurémie. Par conséquent, il est important de réguler la 

tension artérielle, de suivre un régime pauvre en sel, potassium et protéines, et d'utiliser des 

médicaments    hypophosphorémiants  ainsi que de la vitamine D. Ceci vise à ralentir la 

réaction de la glande parathyroïde et, éventuellement, à ne pas utiliser de médicaments 

néphrotoxiques. Deuxièmement, il est important de préparer le patient au futur traitement [7]. 

Au stade terminal de lôIRC il y a une détérioration irréversible de la fonction rénale 

déterminée par une filtration glomérulaire inférieure à 15 ml/min/1,73 m²[23, 31] , à ce 

moment le recours à la  dialyse ou  à la transplantation rénale devient vital[32, 33]. 

Il existe deux m®thodes pour lô®puration extrar®nale qui sont susceptibles de débarrasser 

le sang d'un patient souffrant d'insuffisance rénale des déchets azotés et de corriger les 

désordres  hydro-électrolytiques, phosphocalciques et acido-basiques qui résultent de la 

défaillance de la fonction rénale. 

     Nous pouvons utiliser des méthodes qui nécessitent un flux sanguin extracorporel 

dont nous parlons de l'hémodialyse au sens large et les méthodes intracorporelles représentées 

par la dialyse péritonéale [10, 34-36]. 

4.  Hémodialyse : 

L'hémodialyse est assurée par une machine de dialyse, est réalisée principalement au 

niveau de lôh¹pital de fa­on discontinue et périodique, se répètent trois fois par semaine dans 

une période qui dure entre 4 à 8 heures [37, 38].  

Quelle que soit la méthode utilisée, elle provient du sang circulant comme des 

phénomènes d'échanges avec le milieu extérieur sont établis et permettent de restaurer 

périodiquement l'homéostasie et la composition du milieu intérieur du patient urémique [34].  
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Figure 01 : Épuration extrarénale par hémodialyse. Interface 

patient/hémodialyseur/générateur dôh®modialyse. SIC : secteur intracellulaire ; SEC : secteur 

extracellulaire. 

5. Greffe et transplantation rénale :  

La transplantation rénale soit l'option privilégiée qui offre les meilleurs bénéfices de 

survie et de qualité de vie pour les insuffisants rénaux en phase terminale[39]. L'utilisation de 

cette méthode est limitée pour au moins trois raisons : le nombre limité de donneurs, Le temps 

d'attente moyen pour un don compatible est de 4 à 8 ans et Le taux rejet de greffe relativement 

élevé   [40, 41]. Ces conditions contraignantes imposent le recours à la dialyse, à long terme 

ou à vie et dévouer la  transplantation aux patients les plus jeunes [42].
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CHAPITRE II : LA DIALYSE PERITONEALE 

1.  Définition de dialyse péritonéale : 

La dialyse p®riton®ale (DP) est une technique dô®puration extra-rénale (EER), 

alternative ¨ lôh®modialyse(HD), qui peut être proposée en première intention dans le 

traitement de lôinsuffisance r®nale chronique, ¨ domicile soit par lui-m°me, soit ¨ lôaide dôune 

autre personne (membre de la famille, infirmi¯re ¨ domicile,é)[43] 

Côest une dialyse douce, continue, moins couteuse que HD, qui pr®serve la fonction 

rénale résiduelle.[44] 

Cette technique endo-corporelle est devenue une option indispensable pour la prise en 

charge des patients âgés (même institutionnalisés) ou pour les patients souffrant de 

décompensation cardiaque. [45] 

Elle permet d'épurer le sang en utilisant ; le péritoine, membrane entourant l'abdomen, 

l'intestin et d'autres organes internes comme filtre [46]. 

 

Figure 02 : la dialyse péritonéale 

2. La physiologie de DP : 

Pour effectuer la DP, il est n®cessaire que le patient soit porteur dôun cath®ter, qui sera 

mis en place de manière chirurgicale dans le cul-de-sac de Douglas. Cette dialyse se fait en 

trois temps (un cycle) [47]. 

3.  Un cycle :  

3.1. Infusion : 

Le dialysat est injecté dans le cathéter pour remplir la cavité péritonéale. 
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3.2. Stase : 

Le liquide doit avoir le temps de contact pour effectuer les échanges qui permet 

lô®puration. La dur®e de la stase est environ quatre heures  [48],on la détermine par la 

perméabilité péritonéale (PET). 

3.3. Drainage :  

Une poche de drainage est lie au cathéter, le liquide de dialyse usagée et saturée située à 

lôint®rieur de lôabdomen est drain®. La DP sert ¨ ®liminer les d®chets et les exc¯s de liquide, 

réguler PA ainsi que les concentrations des électrolytes.[49]. 

Les transferts péritonéaux ont lieu grâce à deux principes physico-chimiques : la 

diffusion et lôultrafiltration. Et aussi le modèle des trois pores. 

4. Les Principes de dialyse  

4.1. La diffusion : 

Côest un processus passif, bidirectionnelle avec un transfert de substances du milieu le 

plus concentré vers le milieu le moins concentré, alors du plasma vers la cavité péritonéale 

pour les d®chets ur®miques (lôur®e, la cr®atinine, le phosphore, le sodium, le potassium et les 

bicarbonates) qui vont diffuser vers le dialysat jusquô¨ ®quilibre des concentrations.  Et dans 

le sens contraire pour le glucose et les lactates.[50] 

4.2. L'ultrafiltration (convection) : 

Fait appel au phénomène d'osmose et La concentration en agent osmotique va 

déterminer l'importance de l'UF. C'est donc l'eau du compartiment sanguin qui va passer vers 

le dialysat pour extraire la surcharge hydrique.  [51] 
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5. Modèle des trois pores :  

Côest un system bas®e sur trois types de pores de taille diff®rente. 

5.1.  Les petits pores :   

Est un espace intercellulaire avec rayon de 40 à 50 Å, assurant le chemin de substance 

de faible poids moléculaires tel que lôeau, lôur®e... 

5.2.  L’ultra petit port, les plus abondants :  

Ils sont marqués par des canaux transcellulaires ou aqua porines. Ils permettent le 

passage de lôeau seulement. 

5.3.  Les pores volumineux, peu nombreux :  

Ils assurent le passage de substance de grand poids moléculaire tel que les protéines, les 

polym¯res de glucose (icodextrine). En effet, le system des trois pores permet dôillustrer les 

échanges péritonéaux par convection dôapr¯s la pression osmotique dôorigine cristalloµde ou 

colloïde, et selon la pression hydrostatique intrapéritonéale PH IP [52]. 

 

Figure 03 : le modèle des trois pores 

 Le péritoine fait lôoffice de rein artificiel et un system de filtrage naturel, au contact de 

dialysat le flux sanguin de p®ritoine lib¯re les d®chets par la suite le dialysat enl¯ve lôexc¯s de 

lôeau accumulé et équilibrer les taux des électrolytes du sang (calcium et sodium).  , des 

explorations fonctionnelles du p®ritoine par PET (test dô®quilibration p®riton®ale) et APEX ( 

accelerated  peritoneal équilibration examination) et les critères adéquates permettent 

dôadapter modalit®s de traitement selon la fonction r®nale r®siduelle ,les degr®s de 

perméabilité et vérifier la qualité de traitement pour diminuer la morbidité [53] 

En générale, le dialysat est formé essentiellement par 3 composants ; 
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1 les électrolytes : sodium, électrolyte le plus abondant dans la solution de DP avec une 

concentration comprise entre 132 et 134 mmol/L, le dialysat est hyponatrémique pour assurer 

une élimination suffisante du sodium plasmatique. Calcium, son teneur varie de 1,25 à 1,75 

mmol/L. magnésiums avec concentration e 0,25 à 0,75 mmol/L et le chlorures qui sert à 

équilibrer la charge positive.  

2 Un agent osmotique : Lôagent osmotique de base est le glucose. 

3 une substance tampon : lôac®tate et  lactate  , ce dernier est le plus utilisé [54] 

puisque lôac®tate peut entrainer un risque accru de péritonite sclérosante. Le dialysat est une 

solution pouvant être isotonique, intermédiaire ou  hypertonique qui est agressive sur le 

péritoine, pauvre en calcium ou encore enrichi en acides aminés. La solution est choisie en 

fonction de lô®tat de sant® du patient. Tous ces solut®s ont pour but dô®liminer les d®chets et 

de maintenir lôhom®ostasie hydro-électrolytique. 

 

Tableau 02: Les différents types de poches de dialysat. 

 

Figure 04 : les différents temps de dialyse péritonéale 
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Figure 05 : la physiologie du péritoine : ultrafiltration (convection) et diffusion 

6. Différents type de DP :  

6.1. Dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA) 

      Il sôagit dôune m®thode manuelle, ¨ r®gime continu, avec pr®sence constante de 

dialysat dans la cavité péritonéale. Deux systèmes, ou  plans de traitement sont possibles : le 

régime dit « continu » qui consiste à maintenir en permanence (continuellement) une 

alternance de fluides dans l'abdomen, avec quelques courtes fenêtres de temps de répétition ; 

et le régime dit « intermittent », où seulement un certain nombre d'échanges sont effectués 

plusieurs fois par semaine[55, 56]. La pochette est attachée à une potence pour drainer le 

solut® dans lôabdomen ¨ travers une tubulure sous lôinfluence  de la gravit®. 

 

Figure 06 : Principales techniques de la dialyse péritonéale: manuelle et automatisée. 

Classiquement, le dialysat conditionné en poche plastique souple de contenance variable 

(1,5 à 3 litres) qui se change en principe, 4 fois par jour (souvent trois échanges  avec une 

solution isotonique et le quatrième avec une solution hypertonique ou une poche de polymères 

du glucose,  pour les longs échanges nocturnes).Dans de rares cas, l'échange nocturne peut 
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être supprimé [57, 58]. Pour atteindre lô®quilibre des d®chets azot®s entre le solut® et le milieu 

interstitiel (le sang), le dialysat est maintenu entre 6 à 8 heures dans la cavité péritonéale avant 

dô°tre ®vacu® ¨ lôext®rieur de lôabdomen[35]. Côest une technique  qui n´exige pas de machine 

complexe ou de ressources hospitalières particulières [59], mais plutôt elle demande des 

r¯gles dôhygi¯ne strictes notamment lors du raccordement de la tubulure au drain abdominal. 

Son principal inconvénient concerne le nombre de séances par jours nécessaires et leur durée, 

ce qui rend le lien avec le domicile essentiel et fréquent pour des raisons dôasepsie requises 

lors de chaque échange[60]. La DP manuelle est souvent exigeante pour les patients, par sa 

nature et sa morbidit® et ¨ cause des contraintes quôelles imposent ¨ la qualit® de vie [61]. 

 

Figure 07 : Différents échanges manuels en DPCA. 

7. Dialyse péritonéale automatisée (DPA) : 

Elle est réalisée à l'aide d'un cycleur (machine qui assure la réalisation chronologique 

des différentes étapes de drainage, stase et infusion) permet donc de faire plusieurs échanges 

nocturne [13, 62]. Il convient donc mieux aux jeunes patients et nécessite un niveau suffisant 

de compréhension et dôautonomie. 
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Figure 08 : Différents échanges automatisés en DPA 

  

Côest une machine  ®quip® dôune pompe hydraulique pour transporter  le liquide vers 

lôabdomen et le sortir apr¯s une p®riode de stagnation [58]. Selon Grossmann et 

collaborateurs (2006), la croissance de l'utilisation de la DP automatisée est largement 

associ®e ¨ lôam®lioration des caract®ristiques  physique et à la disponibilité de cycleurs faciles 

dôutilisation [12]. Les g®n®rations r®centes des cycleurs sont ®quip®es de syst¯mes dôalarme, 

dôun ®cran dôaffichage, dôune minuterie et dôune fente pour une carte m®moire[63]. Quelques 

études ont été faites afin de comparer DPCA et DPA ; elles nôont pas retrouv® de grandes  

diff®rences en termes dô®chec de technique, de mortalité, de taux dôhospitalisation ou de 

risques de péritonite [64-66].  

8. Contres indications de la DP: 

La dialyse péritonéale présente de nombreux avantages et inconvénients ; cependant de 

nombreuses équipes la considèrent comme thérapeutique de choix en cas dôinsuffisance r®nale 

chronique et la proposent à des patients jeunes, âgés et diabétiques [67, 68] . 

Il existe en effet peu de contre-indications à la dialyse péritonéale, la hernie inopérable, 

un délabrement important de la paroi abdominale, des antécédents de radiothérapie pelvienne, 

une chirurgie abdominale extensive (colectomie, pancréatectomie), une maladie digestive 

inflammatoire évolutive, une insuffisance respiratoire chronique restrictive. De même la 

technique nôest pas souhait®e en cas dôob®sit® morbide, de logement insalubre, des obstacles 

psychosociaux comme le manque de fiabilit® de lôintellect, lôanxi®t®, le sentiment dôisolement 

ou la crainte de manque de supervision, de dépression chronique  (troubles psychiatriques 
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sévères) [69, 70]. En cas de dénutrition sévère, une hémodialyse primaire suit le transfert en 

dialyse péritonéale est possible. Contrairement à l'idée reçue, la présence d'une maladie poly 

kystique des reins n'invalidera pas l'utilisation de dialyse péritonéale [71]. 

Outre ces contre-indications et conditions restrictives, les guides cliniques de dialyse 

rep¯rent huit principaux param¯tres ¨ la base de la s®lection de la modalit® dô®puration qui 

convient le mieux à chaque cas. Ces paramètres sont les suivants : [72, 73] 

Å Choix du patient;                                                        

Å Transfert précoce du patient;  

Å Préférence du clinicien ;  

Å Fonction rénale résiduelle; 

Å Comorbidité; 

Å Survie; 

Å Qualité de vie; 

Å Couts et facteurs non médicaux. 

9. Les complications de dialyse péritonéale : 

    Les complications de la dialyse sont divisées en 2 groupes :  

9.1. Complications non infectieuses : 

Qui peuvent être liées soit au dysfonctionnement du cathéter péritonéal comme la 

migration, lôaspiration ®piploµque ou lôobstruction du cath®ter par la fibrine ou par un caillot 

de sang, soit ¨ lôaugmentation de la pression intra-péritonéale à savoir la fuite pleuro-

péritonéale et génitale. [74] 

9.2. Les complications mécaniques : 

Elles sont liées au cathéter : 

- Le mauvais drainage du dialysat dus au positionnement ou au déplacement du 

cathéter.  

- Fuite du dialysat à travers la paroi abdominale par une mauvaise pose du KT 

ou par traction sur ce dernier. 

- Les hernies : représente la complication la plus fréquente en DP tel que ; 

hernies inguinales, ombilicales (dues ¨ lôAge ou ¨ une ob®sit®). 

Ainsi que , Les complications abdominales en DP :[75, 76] 
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- Hydrocèle 

- Brèches diaphragmatiques (hydrothorax) ou fuite péritoneo-pleurale 

- Hémopéritoine. 

9.3. Perte d'ultrafiltration : 

¶ Elle se traduit par rétention hydro sodée avec  drainage insuffisant et syndrome 

îd®mateux  

Le test d'équilibration péritonéale (PET) et l'accelerated péritonéale équilibration 

examinated (APEX) confirment le diagnostic et si lôun de ces tests est normal, un d®faut de 

drainage lié au KT est possible.[77]  

9.4. Dénutrition :   

- Fuite protéique à travers le péritoine majorée par péritonites (le dialysat 

absorbe les protéines plasmatique) 

- L'anorexie secondaire à une sensation de plénitude. 

Elle est très fréquente chez les sujets ©g®s en DP dôo½ lôimportance de suppl®mentation 

protidique par voie oral ou péritonéal et un suivi diététique est primordiale. 

9.5. Anomalies lipidiques : 

- Des hypertriglycéridémies et d'un diabète induit par le dialysat Riche en 

glucose (agent osmotique le plus souvent utilisé).[53] 

10. Complications infectieuses : 

10.1. La péritonite : 

- Lôune des complications les plus redoutée de la dialyse péritonéale, est la 

survenue de péritonites infectieuse, elle est la première cause d'arrêt de la 

technique.[78],selon les recommandations, lôincidence de p®ritonite de chaque 

centre ne devrait pas être supérieure à un épisode/35( m x patient).[79] 

Par exemple en Australie, lóincidence de péritonite infectieuse est un épisode tous les 

vingt mois x patients [80]  

- Une translocation bact®rienne ¨ travers la paroi digestive ainsi quôune 

perforation dôun organe creux peuvent °tre ¨ lôorigine de ces p®ritonites.[81] 
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10.2. Les infections du cathéter : 

10.2.1. Infection de l‘orifice de sortie : 

Lôinfection de lôorifice de sortie est caract®ris®e par la pr®sence dôun ®coulement 

suppurant. Une rougeur de peau seule nôest pas forc®ment un signe dôinfection [82, 83]. Cette 

complication peut être évitée par  des soins r®guliers de lôorifice 

10.2.2.  La tunnelite : 

La tunnelite  caractérisée par infection du trajet sous cutané du cathéter  entre les deux 

manchons du KT, elle impose  lôablation imm®diate de cath®ter [84] . Généralement, 

lôinfection du tunnel est due ¨ une infection de lôorifice de sortie, mais parfois elle survient de 

manière isolée.[85] 

- Ces infections sont dues soit à une contamination directe par un cathéter 

souill® ou un site dô®mergence infect®, soit ¨ des erreurs de manipulations 

responsables de fautes de stérilité[45]. 



CHAPITRE III : LA PERITONITE 

 
17 

CHAPITRE III : LA PERITONITE 

1. Définition de la péritonite en DP : 

Il sôagit dôune infection de liquide p®riton®al avec une inflammation du p®ritoine, côest 

une complication infectieuse redoutable chez les patients en DP[78] . Environ deux tiers des 

patients développent une péritonite au cours de la première année de dialyse [86], et le taux 

élevé de la péritonite est corrélé à une mortalité non négligeable, environ 18% de mortalité 

due ¨  lôinfection péritonéale[87] .Bien que moins de (4 %) des épisodes de péritonite 

entraînent directement le décès [88] 

La péritonite représente une des causes principales dôarr°t de DP et de transfert en 

hémodialyse[89] .La communaut® n®phrologique en DP continue ¨ attirer lôattention sur la 

prévention (qui doit avoir une priorité absolue)   et le traitement des infections liées à la DP  

[90] [91]  [92].En effet, la Société Internationale de Dialyse Péritonéale (ISPD) a publiées 

pour la première fois en 1983 et révisée en 1989, 1993, 1996 ,2000 et 2005 des 

recommandations concernant le traitement et la prévention de la péritonite en DP .[93] [94] 

La prise en charge de péritonite sert essentiellement à une résolution rapide de 

lôinflammation et la pr®servation des fonctions de la membrane p®riton®ale. Côest pour cela, 

elle représente une urgence diagnostique et thérapeutique, par conséquent ,en présence dôune 

suspicion clinique et/ou biologique dôinfection , une antibiothérapie probabiliste sera 

démarrée à la base des données bactériologiques.[5] 

Lôantibioth®rapie de premi¯re intention doit cibler les cocci ¨ Gram Positif en particulier 

le staphylocoque, puisque il sôagit de lôesp¯ce bact®rienne la plus fr®quente. . 

2. Facteurs de risque de péritonite en DP : 

La p®ritonite est lôune des limites de la dialyse p®riton®ale (DP) et une cause majeure 

dôhospitalisation[95] , de perte de cathéter[96]  , de transfert vers l'hémodialyse et de décès. Il 

est donc important d'identifier les facteurs de risque de péritonite liée à la DP afin d'en réduire 

l'incidence et la morbi- mortalité des patients de DP.  

- Le principal facteur menant ¨ la p®ritonite en DP est lôhygi¯ne. Il est  important 

de respecter au maximum les mesures de la désinfection : asepsie rigoureuse, 

port du masque, lavage des mains. Stockage du matériel dans un endroit 

propre.[97] 
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- Les insuffisants rénaux ont de nombreux facteurs de risque prédisposant aux 

infections, notamment un d®ficit immunitaire et des portes dôentr®es cutanées 

multiples. [98] 

3. Infection de cathéter :  

Lôinfection de lô®mergence du cath®ter constitue est une porte dôentr®e aux germes, elle 

constitue ainsi un facteur de risque de survenu dôune péritonite.[97], Dôautre part,     

lôutilisation fr®quente de mat®riels ç inertes è (cath®ter de dialyse p®riton®ale) stimule la 

constitution de biofilm sur ce matériel. Le biofilm est également un facteur essentiel 

prédisposant aux infections.[99] 

4. La contamination du dialysat : 

Se fait surtout par voie intra-luminale (IL) du cathéter. Lôincidence des péritonites a 

nettement diminué grâce à l´application de mesures strictes d´asepsie et l'amélioration des 

conditions techniques qui nécessite moins de manipulations cutanées.[100, 101]  

Des ®tudes ont identifi® dôautres facteurs comme ®tant des pr®dicteurs ind®pendants de 

la péritonite liée à la dialyse péritonéale basé surtout sur les comorbidités et les donnes 

démographique des patients tel que : l'âge, le sexe féminin et le tabagisme, la race, le diabète 

sucré, un indice de masse corporelle (IMC) plus élevé et une faible albuminémie.[102, 103] 

Les facteurs de risque de survenue de péritonite en DP sont présentés en deux classes : 

facteurs modifiable et les facteurs non modifiables  

5. Les facteurs modifiables :  

5.1. L’obésité : 

Une étude australienne récente sur la relation entre l'IMC et la péritonite en DP  a 

indiqué que l'obésité sévère est associée à des taux significativement plus élevés de péritonite 

à Gram positif, à Gram négatif, fongique et à culture négative.[104] [80] [105] 

5.2. Le tabagisme :  

Kot sanas et al.[95] et McDonald ont montré un risque accru de péritonite chez les 

fumeurs , alors que dans l'étude de Lim et al [106] , le tabagisme n'était pas associé à un 

risque plus élevé (HR 1,04 : 0,97-1,11). Cependant, le tabagisme affecte les réponses 

immunitaires à médiation cellulaire et humorale[107] [108], ce qui implique un mécanisme 
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biologique plausible d'augmentation du risque de péritonite chez les fumeurs . Pour le 

moment, les données sur le tabagisme en tant que facteur de risque ne sont pas concluantes. 

5.3. Formation patients : 

L'âge avancé, la DP assistée, un IMC plus élevé et un taux d'albumine sérique plus 

faible étaient indépendamment associés au premier épisode de péritonite. Ces résultats 

suggèrent que la formation des patients âgés et de leurs soignants par l'équipe de DP est très 

essentielle pour assurer la sécurité de la DP. [109] [110] [111] [112] 

La péritonite peut causer une défaillance de la technique et même toucher le pronostic 

vital. Pour cela, lô®ducation th®rapeutique des patients sous DP doit °tre la principale cible de 

prévention.[113] 

5.4. Hypo albuminémie :  

Une série d'études sur facteurs de risque de péritonite menées dans un centre a montré 

qu'un taux d'albumine < 38 g/L ou < 35 g/L, respectivement, était associé à un risque de 

péritonite en DP environ 1,5 fois plus élevé.[114] [115] [116] 

5.5. Hypokaliémie [117] 

Une étude Thailandaise fait par Sajja Tatiyanupanwon, Wongsa Laohasiriwong a 

montré que L'hypokaliémie dans les trois mois suivant le début de la DP était un facteur de 

risque important d'EOP. C'est un signe d'alerte dont il faut se préoccuper sérieusement. Un 

suivi plus fréquent, l'exploration des causes, et l'administration continue de suppléments dans 

les cas compliqués. 

6. Les facteurs non modifiables : 

6.1. Age avancée : 

   Lô©ge avanc® est suppos® °tre un facteur de risque pour diverse raisons tel que : 

faiblesse  du système immunitaire ou la malnutrition[118] [119]. Comparés aux plus jeunes 

atteints de péritonite, les patients âgés avaient un risque environ quatre fois plus élevé de 

mortalité liée à la péritonite (odd ratio (OR) = 3,57, IC 95 % = 1,38-9,28, p = 0,009). [120] 

6.2. L’alitement : 

Malade grabataire semble °tre un facteur de risque sans que lôorigine des infections 

contamination manu port®e ou digestive nôait pu été précise [121]. 
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6.3. Procédures médicales   [122].  

Les procédures médicales invasives telle que les colonoscopies sont des actes  qui 

exposent le patient à la survenu de péritonite. 

6.4. Statut socio-économique bas : 

Farias et al  [123] ont observé un risque plus élevé chez les patients toxicomanes (HR 

1,9 ; 1,1-3,2) et chez les patients démunis   (HR 1,2 ; 1,0-1,5). Chow et al [124] ont constaté 

un risque accru pour les patients analphabètes (HR 2,73 ; 1,04-7,20) et les personnes 

bénéficiant d'une aide sociale (HR 2,69 ; 1,10-6,54).Lôetude de Lobo et al [125] ,retrouve  quô 

un niveau d'éducation inférieur à 4 ans était associé à un risque de péritonite deux fois plus 

élevé (OR 2,15 ; 1,09-4,24) . 

6.5. Les Comorbidités : 

Quelques études ont évalué l'impact des comorbidités principalement cardiovasculaires 

(tel que HTA) sur le risque de survenu de péritonite.  

6.6. Le Diabète : 

Le diabète sucré étant considéré comme un facteur de risque d'infections en générale 

[126], il semble raisonnable de le considérer également comme un facteur de risque de 

péritonite chez les patients atteints de DP[127]. Six études [128]ont trouvé un risque accru de 

péritonite chez les patients diabétiques par rapport aux non-diabétiques. Le rapport des risques 

pour les patients diabétiques de type 1 était de 1,24 (1,08-1,42) et de 1,10 (1,03-1,17) pour les 

patients diabétiques de type 2 par rapport aux patients non diabétiques. 

6.7. L’ethnicité : 

Des ®tudes ont trouv®es des diff®rences dans le taux de lôincidence entre les ethnies, par 

exemple la race noir a un risque plus élevé de péritonite par rapport les caucasiens (HR 1,255 

; 1,178-1,338, IRR 2,2 ; HR 1,5 ; 1,2-1,8 ; IRR 1,629 ; et IRR 1,37 ; 1,00-1,88) [129] [130] 

[131]. 

7. Diagnostic de la péritonite : 

Le diagnostic dôinfection p®riton®al est pos® en fonction des donn®es cliniques et 

bactériologiques, si on a, au moins deux des critères suivants associé : trouble de liquide de 

drainage , douleurs abdominales ou le taux de leucocytes  100 par mm3  (après un temps de 
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stase de deux heures) avec un taux de neutrophiles supérieurs à 50% et une culture et/ou 

examen microscopique positif  [132] [133]. 

ISPD recommande un taux limité   de péritonite  à culture négative 20% et un taux souhaité   

à 10%  [134, 135]. 

8. Signes clinique : 

Les signes cliniques ®vocateurs dôune péritonite en DP sont nombreux : nausées, 

vomissements, fièvre, diarrhées, douleurs abdominales et ultrafiltration négative [27]. 

Boussier et Lecerf (2003) affirment que ces signes sont précoces, mais quôils ne sont pas 

forcément toujours présents [136]. Par conséquent, il est important de vérifier le liquide de 

dialysat après chaque drainage. Tout liquide de drainage trouble chez un patient en DP devrait 

être considéré à priori comme une péritonite. Ceci doit être confirmé par une cytologie et 

numération différentielle et mise e culture du liquide (évidence). 

 

                                     (A)                                                                               (B)    

Figure 09 : les poches de drainage normal (B) et trouble (A) 

 

Lôinfection de lôorifice de sortie ou du trajet sous cutané (tunnelite) peuvent être 

associer  à la péritonite ou isolées, les signes cliniques sont les mêmes que pour tout processus 

inflammatoire: rougeur, chaleur, induration et douleur[10].  
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                                     Orifice  propre                    Orifice infecté 

 

Figure 10 : aspect de l'orifice de sortie du cathéter de DP 

9. Signes biologique : 

Le diagnostic est confirmé par l'étude cytologique devant  un taux de globules blanc 

supérieur à 100/mm3, avec au minimum 50 % de polynucléaires neutrophiles et la culture du 

liquide de drainage permettant d'identifier le germe et de tester sa sensibilité par un 

antibiogramme  [137, 138]. 

10. Traitement : 

10.1. Traitement initiale de la   péritonite :  

La société internationale de la dialyse péritonéale (ISPD 2016) recommande que le taux 

de péritonite à culture négative ne doit pas être supérieur à 20%.[139] .Lôidentification du 

germe permet dôorienter lôantibioth®rapie spécifique, et donner une indication sur lôorigine de 

lôinfection. 

10.2. Le choix empirique de l’ATB : 

Lôantibiothérapie probabiliste doit avoir une couverture pour les bactéries à gram positif 

et gram négatif à la fois. ISDP recommande que le choix de lôantibiotique probable soit basé 

sur lôhistorique des p®ritonites du patient et les profils de sensibilit®s identifiés dans le centre. 

Il est préférable  dôappliquer le traitement en DPCA plut¹t quôen DPA pour avoir un temps de  

stase long  de 6 heures. 

Le traitement de première  intention doit cibler : 

- Les Cocci gram positif par : 
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 * vancomycine [140]  par  voie intrapéritonéale (IP) :15-30mg/Kg/5-7 Jours, elle est  

recommandée   si le patient a un ant®c®dent dôinfection par un Staphylococcus aureus 

résistant à la méthicilline (SARM ) ou a une allergie aux betalactamine.  

* betalactamine : céphalosporine de première génération par voie IP tel que   céfazoline ou 

la céphalotine : 2mg/Kg/J. 

    -    Les bactéries gram négatif  [141] [142] par : 

- Les céphalosporines de troisièmes générations par voie IP 1g, associé à un 

aminoside 2mg/Kg /J [143] [144], tel que   gentamicine 0.6mg/Kg (on donne 

40mg IP dans 2L). En cas dôallergie à la céphalosporine de troisième 

génération, lôaztreonam est une alternative à la céfépine (1g/J) et ceftazidime 

(1-1.5 g/J). Il a été prouvé que lôantibiothérapie par voie IP est plus efficace 

que la voie IV dans le traitement des péritonites.[145] 

 La dur®e de lôantibioth®rapie recommand®e est le plus souvent de 15 jours en cas de 

péritonite modéré et de 21 jours en cas de péritonite sévère  [94]. 

Une réévaluation clinique et biologique se fait dans les 48h, en cas de non réponse, le 

traitement sera modifié en fonction des r®sultats de lôantibiogramme. 

Des mesures additionnelles sont prescrites : 

¶ Ne pas laisser le patient ventre vide 

¶ Stopper les dialysats hypertoniques 

¶ Pour les patients en DPA : passage en DPCA 

¶ Adjonction de lôh®parine (1000 U/ 2L) dans le dialysat si présence de la fibrine. 

11. Les Conséquences de la péritonite : 

Les conséquences les plus gaves de la péritonite sont : 

- Les récidives  dues à la constitution du biofilm.[146] [147] [148] 

- Lôablation de cath®ter [149] [150] [151] qui est recommandé en cas de : 

Å Péritonite réfractaire : d®finie par absence dôam®lioration de la turbidit® 

de dialysat apr¯s 5 jours dôantibioth®rapie adapt®e.[152-154] 

Å Péritonite récidivante 

Å Lôablation du cath®ter peut °tre aussi envisag®e en cas de p®ritonites 

répétées. 
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- Le transfert d®finitif en HD, donc lô®chec de la technique de dialyse 

péritonéale.  

- le décès survenant en cas de retard de diagnostic ou de prise en charge et 

surtout en présence  dôune p®ritonite à gram négatif ou bien fongique. 
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Chapitre IV : L’EDUCATION THERAPEUTIQUE 

1. Education thérapeutique  en DP pour prévenir l’infection: 

    Lô®ducation th®rapeutique du patient a pour but dôaider les patients ¨ acqu®rir ou 

maintenir les compétences  dont ils ont besoin pour mieux gérer leur vie avec une maladie 

chronique.[155]    Généralement, les patients visitent les centres de dialyse à un rythme 

mensuel pour des contrôles réguliers. La DP est une dialyse réalisée de manière autonome et à 

domicile, il est nécessaire de savoir y faire une évaluation clinique.[70] Les r¯gles dôhygi¯ne 

doivent être strictes, au terme de son apprentissage, le patient doit être capable de : 

V Réaliser  lui-m°me les ®changes ¨ domicile, toute on insistant sur lôhygi¯ne pour éviter 

les infections (portes et fenêtres fermées et sans animaux de compagnie). Faire 

attention à son hygiène corporelle, lavage des mains et  le port obligatoire de masque 

lors des soins. 

V . Etre informer sur les premiers signes cliniques dôinfection péritonéale 

V Signaler immédiatement tout dialysat trouble, toute douleur abdominale, et/ou fièvre à 

lôunit® de DP.   

V Conserver le dialysat trouble et lôapporter au service pour une ®tude cytologique et 

bactériologique. 

V Savoir injecter et gérer l'antibiothérapie en intra poche en cas de péritonite 

V Surveiller l'évolution des signes clinique et se présenté à l'hôpital en cas de non 

réponse  

V Prévoir une séance de rééducation pour les aspects techniques afin de corriger 

dô®ventuelles erreurs techniques et ®viter les récidives. 

Le matériel de DP doit répondre à certains normes [156]. Il doit être stocké dans un 

endroit propre et fermé. Les patients doivent être éduqués pour contrôler les dates de 

péremption du dialysat [136, 138, 157]. 
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1. Problématique : 

La dialyse p®riton®ale (DP) est une technique dô®puration extra-rénale qui peut être 

propos®e en premi¯re intention pour la prise en charge de lôinsuffisance r®nale chronique 

terminale. Elle permet au patient de gérer son traitement à domicile de manière autonome ou 

assistée. 

Les patients sous dialyse péritonéale peuvent présenter diverses complications 

mécaniques ou infectieuses. 

La p®ritonite infectieuse (PI) est lôune des complications les plus rencontr®es en dialyse 

péritonéale : environ deux tiers des patients développent une péritonite au cours de la 

première année de dialyse. 

La p®ritonite demeure le tendon dôAchille de la dialyse p®riton®ale (DP), c'est une cause 

fréquente de passage en hémodialyse. De plus, les infections réfractaires au traitement et/ ou à 

répétition peuvent altérer la membrane péritonéale avec majoration des pertes protéiques et 

augmentation de lôabsorption du glucose, source de d®nutrition et de surcharge hydro-sodée. 

En raison des effets néfastes de ces infections sur la viabilité de la technique ainsi que 

sur la mortalité des patients subissant une dialyse péritonéale, plusieurs pays ont tenté de 

développer des protocoles des soins, adaptés au milieu bactérien et aux moyens disponibles. 

Diverses ®tudes ont mis lôaccent sur les avantages de la dialyse péritonéale, 

particulièrement, en termes de qualité de vie, de la préservation prolongée de la fonction 

r®nale r®siduelle, lôind®pendance du patient, la relative simplicit® et le moindre co¾t. En 

revanche, malgré ces avantages certains, elle constitue le mode dô®puration chez seulement 

15% des patients en insuffisance rénale chronique terminale dans la plupart des pays 

industrialisés. Les raisons à cela sont nombreuses, peuvent être liées à la technique, ses 

inconvénients mais également à sa méconnaissance. Certes la survenue d'épisodes de 

péritonites peut entraver le déroulement de la DP, mais son traitement reste simple et facile à 

gérer par le malade lui-même en injectant des antibiotiques en intra-péritonéale Et pour 

clarifier ce dont nous avons discuté dans notre étude on pose la question suivante :  

Á Lôantibiotique de premi¯re intention donner ¨ un sujet ayant une p®ritonite en DP est-

il efficace ? 

Á  Le recours ¨ un changement de lôantibioth®rapie apr¯s les r®sultats de 

lôantibiogramme est-il fréquent ? 
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2. Objectifs de l’étude :  

2.1. Objectif  principal : 

   Lôobjectif principal de notre étude est   : 

Á Déterminer si l'antibiothérapie instaurée en premier intention est  suffisamment 

efficace chez les patients ayant une péritonite en DP. 

2.2.  Objectifs secondaires :  

   Les objectifs secondaires de notre étude consistent à : 

Á Rechercher les germes responsables de ces péritonites. 

Á D®terminer lôimpact de ces p®ritonites sur lôavenir de la DP.         
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1. Type, lieu et période de l’étude : 

Notre ®tude est de type prospective, elle sôest d®roul®e au niveau du service de 

Néphrologie du centre hospitalo-universitaire Dr. Tidjani Damardji - Tlemcen sur une période 

de 09 mois de D®cembre 2020 jusquôau mois de Aout 2021. 

2. Population de l’étude : 

Notre étude est portée sur 12 cas traités par dialyse péritonéale et qui ont développé une 

infection en DP 

3. Critères d’inclusion : 

Á  Tout patient ayant présenté une infection en DP suivi au niveau du service de 

néphrologie du CHU de Tlemcen. 

4. Critères d’exclusion : 

Á  Les patients âgés de moins de 15 ans 

Á les patients non suivis par le service de néphrologie du CHU de Tlemcen. 

5. Critère de jugement : 

La péritonite a été confirmée soit par : 

Des critères cliniques : 

Á Douleurs abdominales, 

Á  Dialysat trouble, 

Á  Vomissements, 

Á  Fièvre, 

Á Diarrhée, 

Á Présence de fibrine. 

Soit par des critères biologiques :  

Á  Comptage leucocytaire: taux de globules blanc au-dessus de  100 éléments/mm3, 

Á FNS ¨ la recherche dôune hyperleucocytose  

Á CRP positive 

Á Culture positive avec identification de germes, 

Á Antibiogramme. 
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6. Recueil des données et déroulement de l’étude : 

    Les données seront recueillies sur la base d'un questionnaire. 

Les informations nécessaires ont été recueillies en se référant au registre des malades 

hospitalisés (dossiers). 

6.1. Des données d’ordre sociodémographique : 

Á Age, 

Á Sexe, 

Á Adresse, 

Á Activité professionnelle, 

Á  État civil. 

6.2. Des données d’ordre médical : 

Á Antécédents personnel. 

Á Habitudes (tabac, sédentarité, stress), 

Á Type dôinfection,  

Á Les facteurs déclenchant des infections, 

Á Signes clinique,  

Á  Délai de consultation, 

Á Signes biologiques, 

Á Conduite à tenir (CAT) ; antibiothérapie/antalgique 

Á Traitement à domicile, 

Á Autonomie de la prise en charge, 

Á Evolution, 

Á Complication. 

7. Analyse statistique des résultats : 

   Les données ont été saisies et traitées par le logiciel SPSS et EXCEL. 
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Au cours de notre étude, 12 épisodes d'infection en DP sont survenus, correspondant à un taux 

de péritonites de 1épisode /34 mois- patients 

1. Les statistiques descriptives :  

1.1. Des données sociodémographiques :  

1.1.1. La répartition selon l'âge :   

 

Figure 11 : Répartition des patients selon leur âge. 

Le nombre de patients suivi dans notre ®tude est de 12 patients, lôintervalle dô©ges est de 

17 ans ¨ 81 ans avec une moyenne dô©ge 46,6 ans, et 74% des patients ont moins de 60 ans. 
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2. La répartition selon le genre : 

 

Figure 12: Répartition des patients selon le sexe. 

Notre étude a été faite sur un échantillon de 58,3% (n= 7) homme et de 41,7% (n=5) femme, 

le sex ratio est de 1,4.  

2.1.1. La répartition des patients selon leur daïras : 

 

Figure 13 : Répartition des patients selon leur daïra de provenance 

Tous les patients inclus dans l'étude étaient de la Wilaya de Tlemcen: 03 patients sont 

de la daïra de Tlemcen, 02 patients proviennent de Maghnia et 02 de  Henaya et 01 patient de 

Remchi, de Bensakrane, de Djabala, de Chetouane, et de Sid Abdeli avec un taux 

8,33%(n=1). 
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2.1.2. La répartition des patients selon l’état civil : 

 

Figure 14: Répartition des patients selon leur statut matrimoniale. 

75%(n=9) de nos malades sont mariés et 25%(n=3) sont célibataires. 

2.1.3. La répartition des patients selon l’activité professionnelle : 

 

Figure 15: R®partition des patients selon leur lôactivit® 

Les ch¹meurs sont majoritaires avec 41,7% de lô®chantillon, alors que les fonctionnaires 

et les retraités représentent respectivement 33,3% et 16,7% de nos patients et une seule une 

patiente est étudiante. 
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2.2. Les données médicales : 

La répartition des patients selon les modalités d’assistance: 

 

Figure 16 : La répartition des patients selon les modalités dôassistance 

83,33% (n= 10) des malades gèrent leur traitement eux même et 16,67%( n=2) des 

patients ont besoin dôune personne tierce. 

2.2.1. Répartition des patients selon le délai de consultation : 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon le délai de consultation. 

83,33%(n=10) des patients se sont pr®sent®s d®s lors de lôapparition des 

premier signes clinique de lôinfection, 16,67%(n=2) bien apr¯s. 
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2.2.2. Répartition des patients selon le type de la technique : 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon le type de la technique. 

Sur les 12 patients suivis : 10 (83,33%) patients étaient traités par DPCA et (n=2) par 

DPA. 

2.2.3. Les antécédents  personnels : 

 

Figure 19 : Répartition des patients selon les ATCD personnels  

Dôapr¯s les r®sultats obtenus, nous remarquons que les ant®c®dents cardiovasculaires 

sont majoritaires chez  83.3 % de patients, et en deuxième position  le diabète avec un 

pourcentage de 41.7%.   
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2.2.4. Habitude : 

 

Figure 20: Répartition des patients selon les habitudes. 

Nous avons noté que parmi les sujets inclus dans notre étude, presque la majorité (83.3%)  

des patients était  sédentaire, le stress est retrouvé chez (83.3%) des patients, et 16.4%  étaient 

tabagiques. 

2.2.5. Type d’infection : 

 

Figure 21: R®partition des patients selon le type dôinfection 

La majorité des patients (83.3%) avaient une infection de type péritonite,  8.3 % (01) 

cas de  tunnellite et 01 cas dôinfection de lôorifice de sortie 
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2.2.6. Les facteurs déclenchent :   

 

Figure 22 : Répartition des patients selon les facteurs déclenchant 

La constipation était le facteur déclenchant majeur avec un pourcentage de 83.3%.En 

deuxième lieu la manipulation défectueuse avec un pourcentage aussi important (50%) et en 

dernier lieu la diarrhée avec un pourcentage de 8.3%.    

2.2.7.  Les signes cliniques : 

 

Figure 23: Répartition des patients selon les signes clinique 

Le signe clinique le plus fréquent  chez les patients ayant une péritonite était la douleur 

abdominale (n=11). Trouble de liquide et la fièvre en deuxième position respectivement 
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(n=7 ; n=6).Les autres signes clinique (vomissement, présence de fibrine et diarrhée) étaient  

moins fréquents. 

2.2.8. Les signes biologiques  

 

Figure 24: Répartition des patients selon les signes biologique 

On a remarqué que le diagnostic biologique des péritonites se fait essentiellement par  

comptage leucocytaire (n=10).La CRP était positive chez (n=1) et une hyperleucocytose à 

FNS a été retrouvé chez (n=3).  

2.2.9. La culture :  

 

Figure 25 : Répartition des patients selon la culture. 
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La culture était positive chez plus de la moitié 66.7% (n=8) des patients, elle est revenue 

négative chez 33.3% (n=4) des patients.  

2.2.10.  L’agent pathogène : 

 

  Figure 26: R®partition des patients selon les diff¯rent types de lôagent pathog¯ne 

Dans notre échantillon, les germes isolés étaient : Les staphylocoques aureus (n=2), 

SAMR (n=2), Klebsiella pneumonie, lôEscherichia Coli, staphylocoque Epidermidis et SEMR 

ont été isolés chacun dans un seul cas (n=1).   

2.2.11. La répartition des patients selon les résultats de l’antibiogramme : 

2.2.12. Les résultats pour les staphylocoques aureus méthiciline résistant: 

 

   Figure 27 : la répartition des patients selon le profil de sensibilité SAMR 
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Selon les r®sultats de lôantibiogramme de staphylocoques aureus méthiciline résistant, 

on a constaté une sensibilité  pour les antibiotiques suivants : Claforan (céfotaxime), 

vancomycine, gentamycine, acide Fusidique, Teicoplamine, Cotrimoxasol et Pristinamycine. 

et une résistance au méthiciline (Oxacilline) 

2.2.13. Les résultats pour les staphylocoques aureus : 

 

Figure 28 : la répartition des patients selon le profil de sensibilité de staphylocoque aureus 

Dans notre échantillon,  on a trouvé que les staphylocoques aureus  sont sensibile au 

Claforan (céfotaxime), Gentamycine, Oxacilline ainsi Amikacine. Et r®sistants ¨ lôacide 

fusidique. 
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2.2.14. Les résultats pour le staphylocoque épidermidis méthiciline résistant : 

 

Figure 29 : la répartition des patients selon le profil de sensibilité pour le staphylocoque 

épidermidis méthiciline résistant 

Selon les r®sultats  dôantibiogramme les staphylocoques ®pidermidis m®thiciline 

résistant sont sensibles au  Claforan, vancomycine, amikacine et pristinamycine, 

contrairement aux pénicillines, ciprolon, gentamycine  et cotrimoxasol. 

2.2.15. Les résultats selon  le profil de sensibilité staphylocoques épidermidis : 

 

Figure 30 : la répartition des patients selon le profil de sensibilité pour le staphylocoque 

épidermidis 

Suivant les r®sultats dôantibiogramme, les staphylocoques ®pidermidis sont sensibles aux 

Ciprolon, Gentamycine, Vancomycine, Amikacine, Pristinamycine, cotrimoxasol et acide 

fusidique et résistants aux pénicillines et oxacilline.  

0

20

40

60

80

100

120

Sensible Résistant

0

20

40

60

80

100

120

Sensible Résistant



Résultats 

 
44 

2.2.16. Les résultats pour Klebsiella pneumonie : 

 

Figure 31: la répartition des patients selon le profil de sensibilité pour Klebsiella. Pneumonie 

Dans notre échantillon, on a  trouvé que klebseilla pneumonie est résistante a la 

vancomycine et sensible aux Claforan, Gentamycine, Tienam et Oroken (céféxime). 

2.2.17. Les résultats pour l’Escherichia Coli : 

 

Figure 32 : la répartition des patients selon le profil de sensibilit® pour lôEscherichia Coli 

Apres avoir re­u les r®sultats dôantibiogramme, on a trouv® que les souches E. Coli sont 

sensibles à  l'oroken, claforan, gentamycine, ciprolon et tienam contrairement à la 

vancomycine et  au Flagyl. 
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2.2.18. La répartition des germes selon l’antibiotique de première et deuxième 

intentions : 

 

Claf : claforan      Genta : gentamycine      Vanco : vancomycine     Cipro : ciprofloxacine 

Figure 33: la répartition des germes selon lôantibiotique de premi¯re et deuxi¯me 

intentions 

Selon notre étude, on a constaté que  le traitement de première intention associant  

Claforan+Gentamycine voie IP était efficace dans péritonite pour les germes suivants : les 

Staphylocoque aureus (n=1), SARM (n=1), Klebsiella pneumonie (n=1) et les E.Coli (n=1) et 

pour lôinfection de lôorifice de sortie  due au Staphylocoque epidermidis (n=1)   ,le traitement 

de première intention par du céfixime par voie orale était efficace. 

Traitement de deuxième intention était nécessaire pour : les Staphylocoque aureus (n=1), 

SARM (n=1), et SERM (n=1). 
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2.2.19. La répartition des patients selon la prise de traitement antalgique : 

 

Figure 34 : La répartition des patients selon la prise de traitement antalgique 

                 42% ont été mis sous traitement antalgique (Le phloroglucinol). 

2.2.20. La répartition des patients selon l’évolution Au bout de 72h : 

 

Figure 35: La répartition des patients selon lô®volution Au bout de 72h 
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3.  La répartition des patients selon l’évolution après 5 jours : 

 

Figure 36 : La r®partition des patients selon lô®volution au bout de 5 jours 

Sur les 12 patients suivis : 3 patients ont mal évolué après 5 jours de traitement. 

3.1.1. La répartition des patients selon les complications de l’infection : 

 

Figure 37 : Répartition des patients selon les complications de péritonite. 

Les complications sont survenues chez 4 cas, 2 patients ont n®cessit® lôablation de KT et 

2 autres  sont décidés par sepsis sévère. 
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Lôobjectif principal de notre ®tude est de  d®terminer si l'antibioth®rapie instaur®e en 

premier intention est  suffisamment efficace chez les patients traités  de péritonite sous dialyse 

péritonéale ayant consulté au service de néphrologie du CHU de Tlemcen. Nous avons 

entrepris une étude observationnelle et descriptive incluant 12 patients présentant des 

complications infectieuses  en DP sur une p®riode de 9 mois sô®talant de 15 d®cembre  2021 

jusquôau 15 Aout 2021. 

Dans notre étude, les patients en dialyse péritonéale étaient jeunes avec une moyenne 

dô©ge de 46.6 ans. Seulement 26% de patients étaient âgés de plus de 60 ans. Nos résultats 

sont comparables à ceux d'une étude marocaine réalisée au CHU de Rabat en 2009 sur 19 

patients dont la moyenne dô©ge est de 46±16 (19-78) ans [133].Alors que pour lôensemble des 

patients IRCT traités en Nouvelle-Calédonie et à Tahiti la moyenne dô©ge est de 56,71 ans 

[158, 159]. Une telle  diff®rence pourrait sôexpliqu®e par la survenue du diabète plus 

précocement, par la précarité plus marquée dans les pays en voies de développement, avec des 

patients consultant souvent tardivement, à un stade avancé de la maladie; le contrôle de la 

progression de lôinsuffisance r®nale est alors moins efficace. De plus, la conception de la 

maladie dans les  pays les moins développés est différente de celle des pays développés   

[160]. 

Concernant la répartition des patients selon le sexe, on a constaté une proportion plus 

importante dôhommes que femmes avec une sex-ratio de 7/5 (7 hommes pour 5 femmes).Ce 

qui est en accord avec le résultat trouvé dans les pays dôoutre-mer (POM) de 58,22% 

dôhommes contre 41,78% de femmes [160]. Une étude rétrospective a été réalisée en la 

Tunisie ;incluant une série de 13 patients a retrouvé aussi une nette prédominance masculine 

avec un pourcentage de 76.92% avec un ration de (10hommes pour 3 femmes ) [161]. Une 

autre étude rétrospective aussi effectuée en Septembre 2009 au CHU de Rabat a montré  une 

prédominance masculine (12 hommes/ 7 femmes)[162]. 

On constate que plus de la moitié des patients de notre étude avaient des problèmes 

cardiovasculaire et étaient diabétiques. La morbidité et la mortalité cardiovasculaires (CVS) 

chez les patients atteints d'insuffisance rénale terminale (IRT) sous dialyse péritonéale sont 10 

à 30 fois plus élevées que dans la population générale[163]. LôHTA  ®tait la premi¯re cause 

dôIRCT chez les patients m®tropolitains au pays d'outre-mer (32.14%) [164]. 

Les  deux modalités de prise en charge existaient pour nos patients : DPCA ou DPA, 

avec un switch de la DPA vers la DPCA en cas de péritonite [165]. Dans notre étude on a 
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trouvé que 83.33% des patients (n=10p) sont en DPCA et seulement 2 patients sous DPA. 

Une étude  rétrospective comparative entre les 2 modalités de traitement a été analysée chez 

1036 patients est effectu®e ¨ lôh¹pital de La Piti®- Paris et le  Centre hospitalier Louis Pasteur 

ï Cherbourg a trouvé que 82.33% des patients étaient traités par DPCA (n=853 DPCA ; 

n=183 DPA) [166] ; Un risque de péritonite plus faible a été observé  dans 209 établissements 

répartis dans 7 pays (Australie, Nouvelle-Zélande, Canada, Japon, Thaïlande, Royaume-Uni, 

États-Unis) pour les patients en DPA [167].  

Parmi les 12 patients inclues dans notre étude ; on sôaper­oit que les patients ®taient 

plus autonomes (83.33%° ; n=10) que assistés par une personne tierce à domicile (16.7% ; 

n=2).Côest une opportunit® dô°tre trait®s tout en les maintenant dans leur environnement et en 

leur évitant le transport et les longs trajets. Dans les pays dôoutre-mer 52.05% des patients 

étaient autonome et 47.95% étaient assister par un membre de la famille ou infirmier diplômé 

dô®tat (IDE)[164]. En Polynésie française, lôAPURAD a d®cid® dôautonomiser un maximum 

de patients à cause des distances géographiques qui réduisent les possibilités dôintervention 

dôIDE ¨ domicile[168]. 

Selon les statistiques descriptives de notre ®chantillon, on a constat® que lôinfection la 

plus fréquente était la péritonite avec un taux 83,3%(n=10).Et seulement 01 cas de tunnellite  

et dôinfection de lôorifice de sortie. 

Selon une étude française [159]  le taux de péritonite est important dans les pays 

dôoutre-mer (POM) contrairement à la métropole française, cette différence peut-être 

expliquer par le climat tropical (chaleur et humidité[169] [170]favorisant la prolifération 

bactérienne). 

Lôincidence de survenu de p®ritonite infectieuse dans notre unit® de DP de d®cembre 

2020 à aout 2021 se situé à 1 épisode / 34 (mois*patient) Ce taux est satisfaisant conforme 

aux normes de lôISDP 2016. 

La société internationale de DP considère que le taux des épisodes de péritonite de 

chaque centre ne devrait pas être au-dessous de 1 épisode /35 (mois*patient) ou de 1 épisode 

tous les 30,6 m-p selon le RDPLF [171]. Notre taux est bon par rapport le taux Australien 

[172](1 épisode/20 m-p), Ecosse [173] (1episode /19,2 m-p), royaume uni [174](1 épisode 

/14,7m-p), la Tunisie     [175](1 épisode/24 m-p), au Maroc[133] (1 épisode/21,07 m-p) et en 

France[176] (1 épisode/30) et en Suisse[78] (1 épisode/25,95) , Il est comparativement bas par 

rapport à Hong Kong [177] (1 ®pisode/36 jusquô¨ 45 m-p) Ceci peut être expliquée par 
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lôintroduction du system double poche Y, lôam®lioration des syst¯mes de connexion [178]  et 

l'instauration au sein du service de néphrologie  d'une unité de dialyse péritonéale avec une 

équipe médicale et para médicale stable. 

Dans notre centre la constipation était le facteur déclenchant de péritonite pour la 

majorité des cas avec un taux 83,3%(n=10) et ainsi quôune erreur de manipulation d®fectueuse  

avec un taux 50%.  

Dans notre étude, le signe clinique prédominant était la douleur abdominale notée chez 

11 patients (91,7%), un dialysat trouble était rapportés chez 58,3% (n=7) des cas et 

lôhyperthermie chez la moiti® des cas (n=6). Et selon une ®tude au CHU de Rabat 

(Maroc)[179] la turbidit® de lôeffluent a ®t® trouv®e chez la totalit® des patients, les douleurs 

abdominales ont été fréquente avec un taux 96% et la fièvre dans seulement 40% des cas. 

La plupart des patients se sont pr®sent®s d®s lors de lôapparition des premiers signes 

cliniques de lôinfection. , cet ®l®ment est capital dans la prise en charge des p®ritonites en DP, 

car  les patients doivent être prévenus et formés devant l'apparition des premiers signes 

cliniques des péritonites, ce qui permet d'améliorer les résultats du traitement. 

On a remarqué que le diagnostic biologique des péritonites se fait essentiellement par 

comptage leucocytaire (n=10).La CRP était positive chez  (n=1  ) et une lôhyperleucocytose a 

FNS a été retrouvé chez (n= 3 ).Les mêmes résultats biologique  ont  été retrouvé dans une 

étude marocaine [179] . 

Les  cultures étaient positives chez 66.7% (n=8), les germes plus souvent isolés sont des 

Cocci à Gram positif (n= 6) avec (: n=2  Staphylococcus aureus, (n=2) SAMR, (n=1) SEMR 

et  (n=1)  Staphylococcus epidermidis) plus rarement les bactéries à Gram négatif (n=2).  (E. 

Coli, Klebsiella pneumonie).Les cultures étaient négatives dans 33.3 % des cas 

Une étude rétrospective effectuée en Septembre 2009 au CHU de Rabat ;  sur 20 

péritonites,  la preuve bactériologique a été apportée dans 14 cas: les bacilles Gram 

négatifs(BGN) ont été retrouvées dans 55% des cas (Pseudomonas aerugenusa étaient les 

plus fréquentes  n=5 cas)), contre uniquement 45% pour les Gram positifs ( staphylococcus 

coagulase négatif (SCN) n=4 cas), un Staphylococcus auréus (SA) n=3 cas), et un 

streptococcus non groupable (SNG) n=2 cas))[162] . Dans 06 cas les cultures étaient 

négatives. Les cultures n®gatives pourraient °tre expliqu®es par le manque dôexp®rience lors 

de lôinitiation de la technique dans le centre concernant la m®thode de pr®l¯vement 
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bact®riologique, et le mode dôacheminement au laboratoire [79, 180-182].Selon les 

recommandations de lôISDP le taux de culture négative ne doit pas dépasser les 20%.   

Pour un m°me germe les r®sultats dôantibiogramme étaient diffèrents chez certain 

patient.  

Dans notre centre, le traitement de première intention comporte une association de 

Claforan (céfotaxime) 500 mg par voie intra péritonéale dans chaque poche pendant 15-20 

jours  et de Gentamycine 40mg par voie intra péritonéale dans la poche de nuit pendant 5-7 

jours. 

Le traitement de première intention de péritonites était maintenu pour Klebsiella 

pneumonie (n=1), les E Coli (n=1), le staphylocoque aureus (n=1), SARM (n=1), et pour 2 

cultures n®gatives. Et  pour lôinfection de lôorifice de sortie due au staphylocoque epidermidis 

(n=1), le traitement de première intention  était Céfixime (oroken) 200mg par voie orale (CP)  

Et apr¯s avoir re­u les r®sultats de culture et dôantibiogramme, on a constat® que  

 Le traitement de deuxième intention : 

- Pour les staphylocoques dor®s (staphylocoques aureus) cô®tait la vancomycine 

1g par voie IP (n=1).  

- Pour les SARM cô®tait : vancomycine 2g IV+ Ciprofloxacine (Ciprolon) 500 

mg IP (n=1). 

- Pour SERM, cô®tait vancomycine 2g IV + Claforan 500 mg pour chaque poche 

par voie IP (n=1). 

- Pour les 2  cultures négatives était : Vancomycine 1g 500 mg  IP + Tienam 500  

IV  

En parallèle, une étude comparative au Maroc[179], trouve quôam®lioration des signes 

clinico-biologiques de p®ritonite par antibioth®rapie probabiliste cô®tait par lôassociation 

dôune dose de Vancomycine renouvelable selon le taux r®siduel de Vancomycine avec 1g par 

jour de Ceftazidime en intrap®riton®al, ainsi que une dose dôamikacine ou une quinolone 

étaient ajouté dans certain cas selon le tableau clinique de patient, ce traitement initié avant 

lôidentification des germes.et  r®ajust® selon les r®sultats de lôantibiogramme.  

Deux patients de notre échantillon, qui ont fait une péritonite infectieuse à 

staphylocoque aureus, ont  eu besoin lôinjection dôun fibrinolytique tel que lôh®parine dans la 

lumière du KT.  
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Sous antibiothérapie probabiliste de première intention, 66,7% de nos patients ont bien 

évolués au bout de 72h, selon une analyse rétrospective en DP est effectuée en 2000 avec un 

suivi de  6 mois  ¨ lôh¹pital de Lyon-France ; lô®volution ®tait bonne chez 58.62% des 

patients ; et mauvaise dans 41.37% des cas aboutissant  à un abandon, changement de 

technique ou bien décès des patients[183]. 

Apres le suivi de nos patients, on a remarqué que les complications sont survenues chez 

4 cas, 2 patients ont  n®cessit® lôablation du  KT (16,66%) et 2 patients sont décidés par sepsis 

sévère (16.66%).Les décès sont survenus chez les sujets âgés plus de 70 ans, grabataires, non 

autonomes avec des comorbidités associés  

Ce nombre de mortalité est le même  que celui de Hong Kong (16%)[184], est supérieur 

que celui de Maroc (00%) [179]et la Suisse (3,7%)[78]. Ceci peut être expliqué par le manque 

de lô®ducation th®rapeutique, retard de consultation et des comorbidit®s associés. Lóablation 

de KT était nécessaire chez 2 patients, chez qui la culture était négatives, le diagnostic de 

tuberculose péritonéale a été effectuer sur biopsie péritonéale chez un patient, la tuberculose 

est une cause  fréquente de culture négatif    

 Selon une étude marocaine sur 108 patients, 3 cathéters (15%) ont été retirés avec 

transfert secondaire des patients vers HD [179] et selon une étude Suisse au CHU- Vaudois de 

lôablation de KT a  été constaté chez (13%) des cas   [78]. Ainsi, le taux dôablation de KT de 

notre échantillon est inférieur à celui rapporté par Narayan et al. En Inde (29%) [185], ou par 

Gadola et al. (22%) en Uruguay [186]. 
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Conclusion 

La DP est une excellente modalit® dô®puration extra-rénale (EER) du traitement de 

lôIRC ¨ son stade terminal,  Qui m®riterait une plus large diffusion que celle qui lui est 

actuellement faite.  

Durant les 9 mois de suivi dans le service de Néphrologie du CHU de Tlemcen, il a été 

constatait que la péritonite était une complication majeure de cette technique. Les germes le 

plus souvent en cause sont dôidentification facile comme le Staphylococcus aureus ou les 

BGN dôorigine digestive, il existe de rares cas de péritonites de diagnostic bactériologique 

difficile. 

Le traitement de première intention pour une péritonite en DP a été efficace dans la 

plupart des cas, et parfois nous avons eu recours à un traitement de deuxième intention adapté 

à lôantibiogramme. Lôincidence de péritonite calculée dans cette étude est de (1 épisode / 34 

(mois*patient)) qui suit les recommandations actuelles de lôISDP. 

Toutefois, lôanalyse de notre ®tude montre des r®sultats encourageants,  lô®ducation 

thérapeutique du patient, un diagnostic, une prise en charge précoce  des péritonites  ainsi 

qu'une connaissance  des facteurs de risque sont  nécessaires pour diminuer  le taux  des 

péritonites et de leurs complications en DP. 
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Résumé : 

1/ Contexte :  

Les complications  infectieuses sont  fréquentes en DP, notre étude a comme but dô®valuer 

lôefficacit® du traitement de premi¯re intention chez les patients pr®sentant une infection  en  

rapport avec la dialyse péritonéale. 

2/ Patients et méthodes : 

Notre ®tude prospective ®tait effectu®e au niveau de lôunit® de DP du  service néphrologie du 

CHU de Tlemcen, de  décembre 2020 à aout 2021.Tous les patients ayant  présenté une 

infection relative à la DP ont été inclus, les données sociodémographiques, clinique, 

biologique et bactériologiques ainsi que les différents protocoles thérapeutiques ont été 

analysés  

3/ Les résultats : 

l'®chantillon est constitu®  de 12 patients, avec une  moyenne dô©ge de 46,6 ans , on note une 

nette prédominance masculine (7 Homme, 5 Femme), (83,3%)des patients sont hypertendus,  

lôinfection p®riton®ale est plus  fréquente que celle de l'orifice ou du tunnel , les cultures du 

dialysat sont revenues positives chez 0 8 patients et  les agents pathogènes les plus 

fréquemment isolés étaient des grams positifs, les cultures étaient négatives  dans 4 cas. 

Lôantibiothérapie probabiliste associant du Claforan IP et Gentamycine IP donnée en première 

intention, était efficace chez (7 patients), le recours à une antibiothérapie de deuxième  ligne 

guidé par l'antibiogramme a  concerné (5 patients). Une évolution défavorable est notée chez 

04 patients (02 patients ont nécessité l'ablation du cathéter et 02 patients sont décédés par 

sepsis sévère)     

4/ Conclusion : 

La péritonite reste une complication  redoutable, et une cause majeure de passage en HD. Le 

traitement de première intention par une antibiothérapie probabiliste  était efficace dans la 

majorité des cas. Certes que  le taux de péritonite est bon  de (1épisode/34 p-m) et  

compatibles avec  les recommandations actuelles dôISDP, mais des efforts sont à déployer 

pour améliorer la prise en charge des péritonites afin d'en réduire les complications. 

 



 

 

Abstract: 

1/ Background:  

Infectious complications are common in PD, our study aims to evaluate the effectiveness of 

first-line treatment in patients with infection related to peritoneal dialysis. 

2/ Patient and method: 

Our prospective study was carried out at the PD unit of the nephrology department of the 

CHU of Tlemcen, from December 2020 to August 2021.All patients who presented an 

infection related to PD were included, sociodemographic, clinical, biological and 

bacteriological data as well as the different therapeutic protocols were analyzed 

3/ Results: 

The sample consisted of 12 patients, with an average age of 46.6 years, there was a clear male 

predominance (7 men, 5 women), (83.3%) of the patients were hypertensive, peritoneal 

infection was more frequent than orifice or tunnel infection, the cultures of the dialysate came 

back positive in 0 8 patients and the pathogens most frequently isolated were gram positive, 

the cultures were negative in 4 cases. Probabilistic antibiotic therapy combining Claforan IP 

and Gentamycin IP given as first-line treatment was effective in (7 patients), recourse to 

second-line antibiotic therapy guided by the antibiogram concerned (5 patients). An 

unfavorable evolution was noted in 04 patients (02 patients required removal of the catheter 

and 02 patients died of severe sepsis)     

4/ Conclusion: 

Peritonitis remains a terrible complication, and a major cause of passage in HD. The first-line 

treatment with probabilistic antibiotics was effective in the majority of cases. Although the 

rate of peritonitis is good (1 episode/34 p-m) and compatible with the current ISDP 

recommendations, efforts should be made to improve the management of peritonitis in order 

to reduce its complications.
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Annexes : 

Questionnaire : 

1-Age : 30-40 

40-60 

>60 

2-Sexe :      Homme            Femme  

3-Adresse : 

4-Etat civil : 

5-Activité : 

6-Numéro de téléphone : 

7-ATCD   Personnels :   

8-Index de comorbidité de Charlson : 

-Habitude : 

• Tabagisme 

• Sédentarité 

• Stresse 

9-Type d’infection : 

• Orifice  

• Tunellite 

• Péritonite 

• Autres : 

10-Les facteurs déclenchant des infections : 

• Constipation  

• Diarrhée  

• Manipulation défectueuse 

• Autres    
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11-Signes cliniques :  

• Fièvre  

• Douleurs abdominal  

• Vomissement  

• Diarrhée 

• Trouble de liquide  

• Présence de fibrine  

• Autres 

12-Délai de consultation  

• Le jour même 

• Autres 

13- Type de technique de DP : 

• DPA 

• DPCA 

14-Signes biologiques : 

• Comptage des leucocytes 

• FNS 

• CRP 

Á • Culture :        +            -   

• Germe :  

• Antibiogramme : 

15-CAT : 

• ATB :   IP  

    IV  

Les deux   

• Traitement antalgique :   oui            non       

Lesquels   

• Traitement à domicile :    oui                  non  
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16- Prise en charge : 

• Autonome 

• Autres 

17-Evolution : 

• Au bout de 72 h : bonne   

    Non      on change en fonction de lôantibiogramme 

Antibiotique : 

• Au délai de 5 Jours : bonne   

Non réfractaire         ablation de riens 

18-Les Complications : 

• Pas de complication  

• Ablation de cathéter 

• Sepsis sévère  

• Obstruction de cathéter par la fibrine 

• Décès 

      


