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Recommandations ISPD

La péritonite demeure une des principales complica-
tions de la dialyse péritonéale (DP). Environ 18 % des 
décès en rapport avec une infection chez les patients 
en dialyse péritonéale sont dûs à une péritonite. Bien 
que moins de 4 % des épisodes de péritonite entraînent 
directement le décès, la péritonite est un facteur con-
tribuant à celui-ci dans 16 % des cas en DP. De plus, les 
péritonites sévères et prolongées peuvent induire des 
altérations de la membrane péritonéale et sont proba-
blement la principale cause d’échec de la technique en 
DP. La péritonite demeure une des causes principales 
d’arrêt de DP et de transfert en hémodialyse. Par con-
séquent, la communauté néphrologique en DP continue 
d’attirer l’attention sur la prévention et le traitement 
des infections liées à la DP (1-9). Le traitement des 
péritonites doit avoir pour but une résolution rapide 

de l’inflammation et la préservation des fonctions de 
la membrane péritonéale.

Ces recommandations, sous l’égide de la Société 
Internationale de Dialyse Péritonéale (ISPD) ont été 
publiées pour la première fois en 1983 et révisées en 
1989,1993,1996,2000 et 2005 (10-13). Les recomman-
dations précédentes comprenaient des chapitres sur le 
traitement  ainsi que sur la prévention des péritonites. 
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Dans  la présente version, le Comité s’est concentré sur le 
traitement des péritonites ; la prévention des infections 
en rapport avec la DP sera traitée dans un rapport séparé 
émanant de l’ISPD.

Les présentes recommandations sont organisées en 
cinq chapitres: 

1.	 Suivi des taux de péritonites
2.	 Suivi des infections de l’orifice de sortie et du 

tunnel 
3.	 Présentation initiale et traitement des péritonites
4.	 Traitement secondaire des péritonites (spéci-

fique au germe)
5.	 Futures recherches.

Bien que la plupart des principes généraux peuvent 
être appliqués à la pédiatrie, les recommandations 
présentées ici concernent les infections de l’adulte. Les 
cliniciens qui ont en charge des enfants en DP devront 
se référer à d’autres sources pour les modalités de traite-
ment détaillées et les posologies.

Ces recommandations sont indiquées «  Evidence  » 
quand cela existe.  La bibliographie n’a pas la prétention 
d’être exhaustive du fait qu’il y a près de 10 000 références 
publiées depuis 1966 concernant les péritonites en DP. 
Le Comité a choisi d’inclure les articles les plus récents  
(c’est à dire après les dernières recommandations de 
2005) et ceux considérés comme une référence de base. 
Ces recommandations ne sont pas uniquement basées 
sur des essais contrôlés en raison du nombre limité de 
telles études chez les patients en DP. Quand il n’y a pas 
un niveau de preuve clairement établi, mais que le groupe 
pense qu’il y a une expérience suffisante pour suggérer 
une approche particulière, il est indiqué «  Opinion  » 
(d’expert). Les recommandations n’ont pas pour but 
d’être appliquées dans toutes les situations et ne sont 
que des recommandations. Chaque centre doit analyser 
sa propre présentation des infections, les germes en 
cause, avec leurs sensibilités, et adapter les protocoles 
aux conditions locales.

SUIVI DU TAUX DE PERITONITES1

• 	 Chaque centre devrait  avoir un suivi régulier de ses 
taux d’infection, au minimum sur un rythme annuel 
(Opinion) (14-16)

Les centres doivent suivre soigneusement toutes leurs 
infections en DP, à la fois les infections des orifices de 
sortie et les péritonites, y compris leurs causes probables 
et les germes isolés, cela dans le cadre d’un processus 
d’amélioration continue de la qualité.

Les germes en cause, leur sensibilité aux antibiotiques, 
et l’étiologie supposée doivent être revus sur une base ré-
gulière par l’équipe de DP, incluant à la fois les infirmières 
et les médecins. De cette manière, des mesures correc-
tives peuvent être mises en place si les taux d’infection 
augmentent ou sont anormalement élevés. Le Tableau 1 
donne un moyen simple de calculer le taux de péritonites. 
Le taux d’infection dû à chaque germe devrait aussi être 
calculé et comparé à la littérature. Le taux de péritonites 
d’un centre ne devrait pas être supérieur à 1 épisode tous 
les 18 mois (0,67 par année patient), quoi-que ce chiffre 
peut dépendre d’une certaine manière du type de popula-
tion traitée. Néanmoins, des taux aussi bas que 1 épisode 
tous les 41-52 mois (0,29-0,23 par an) ont été rapportés, 
un objectif que les centres devraient  viser (17,18).

INFECTIONS DE L’ORIFICE DE SORTIE ET DU TUNNEL

DEFINITIONS

• 	 Un écoulement purulent au niveau de l’orifice 
de sortie indique la présence d’une infection. Un 
érythème seul n’est pas obligatoirement un signe 
d’infection ( Evidence) (19-22)

1 Note du traducteur : les centres qui participent au Registre de 
Dialyse Péritonéale de Langue Française (RDPLF), ont un suivi 
continu en temps réel de leur taux de péritonites, germes et 
infections de cathéters ; ils peuvent se comparer à leur région 
et à l’ensemble du pays. La participation au RDPLF est gratuite, 
il suffit d’en faire la demande au secrétariat. Toutes les infor-
mations sont disponibles sur son site : http://www.rdplf.org

TABLEAU 1
Méthodes pour évaluer les infections liées à la dialyse 

péritonéale (péritonites, orifices de sortie) (16)

1.	 Taux (calculés pour toutes les infections et chaque germe)
a.	 Diviser la somme des durées de traitement en mois 

en dialyse péritonéale par le nombre d’épisodes, et 
exprimer le résultat comme l’intervalle en mois entre 
deux épisodes

b.	 Diviser le nombre d’infections avec chaque germe durant 
une période donnée par la durée de DP cumulée en an-
nées, et exprimer le résultat en épisodes par an.

2.	 Pourcentage de patients indemnes de péritonite par péri-
odes de temps 

3.	 Taux médian de péritonites  (calculer les taux de péritonite 
de chaque patient et calculer la médiane de ces taux)

Les péritonites récidivantes (voir Tableau 6 pour la définition) 
devraient être comptées comme un seul épisode.
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L’infection de l’orifice de sortie se définit par la 
présence d’un écoulement purulent, avec ou sans rou-
geur de la peau à l’interface cathéter-épiderme. Une 
rougeur autour du cathéter sans écoulement purulent 
est parfois un signe précoce d’infection, en particulier 
sur un cathéter récemment implanté ou après un trauma-
tisme au niveau du cathéter. C’est le jugement clinique 
qui doit décider s’il faut initier un traitement et suivre 
le problème plus soigneusement. Une culture positive 
en l’absence d’aucun autre signe est l’indication d’une 
colonisation plutôt que d’une infection. Un nettoyage 
plus fréquent de l’orifice de sortie avec des antiseptiques 
est recommandé.

Une infection du tunnel sous-cutané peut se traduire 
par un érythème, un oedème ou une induration le long 
du trajet du cathéter, mais est souvent occulte comme le 
montre les études échographiques (22). Habituellement 
l’infection du tunnel est la conséquence d’une infection 
de l’orifice de sortie, mais survient rarement de manière 
isolée. Dans cet article, les infections de l’orifice de sortie 
et du tunnel sont regroupées sous le terme infections 
du cathéter. Les infections à Staphylococcus aureus et 
à Pseudomonas aeruginosa sont très souvent associées 
à des infections concomitantes du tunnel et sont les 
germes qui sont le plus souvent la source d’une péritonite 
liée à l’infection du cathéter ; un traitement agressif  est 
toujours indiqué vis à vis de ces germes.

TRAITEMENT DES INFECTIONS DE L’ORIFICE DE SORTIE ET 
DU TUNNEL

•	 Les germes les plus fréquents et dangereux isolés au 
niveau de l’orifice de sortie sont le Staphylococus 
aureus et le Pseudomonas aeruginosa. Comme 
ces germes entrainent souvent une péritonite 
(Evidence), ces infections doivent être traitées 
agressivement (7,8, 19,23-41).

• 	 Une antibiothérapie orale est généralement 
recommandée, excepté pour les S. aureus résistants 
à la méthicilline (Opinion)(21).

Les infections d’orifice de sortie et du tunnel peuvent 
être causées par une grande variété de micro-organismes. 
Bien que le S. aureus et le P. aeruginosa sont respon-
sables de la majorité des infections, d’autres bactéries 
(diphtéroïdes, germes anaérobies, bactéries non fer-
mentatives, streptococcus, mycobactéries atypiques, 
legionella, levures et champignons) peuvent également 
être impliquées. Une antibiothérapie empirique peut 
être débutée immédiatement.  A l’inverse, l’équipe 
médicale peut choisir de différer le traitement jusqu’à 
obtention du résultat des cultures pour orienter le choix 

de l’antibiotique.  L’examen bactériologique devrait 
de préférence comprendre à la fois la mise en culture 
en milieu aérobie et anaérobie. La coloration de Gram 
de l’écoulement purulent et les résultats de la mise en 
culture peuvent guider la thérapeutique initiale.  Les cul-
tures doivent être apportées au laboratoire en utilisant 
le matériel de transport adéquat permettant également 
aux germes anaérobies de survivre. On a démontré une 
efficacité identique de l’antibiothérapie orale ou intra 
péritonéale.

Le traitement probabiliste devrait toujours couvrir le 
S. Aureus. Si le patient a un antécédent d’infection de 
l’orifice de sortie à  P. aeruginosa, l’antibiotique devra 
être efficace contre ce germe. Dans quelques cas, des 
soins locaux intensifiés ou l’application locale d’une 
crème antibiotique peut s’avérer suffisante en l’absence 
d’écoulement purulent, d’induration et oedème.

Les germes Gram positifs sont traités avec une pénicil-
line résistante à la pénicillinase (ou à large spectre), ou 
bien une céphalosporine de première génération, comme 
la Céphalexine. Les doses recommandées pour les anti-
biotiques oraux d’usage courant sont disponibles dans 
le tableau 2 (41). Afin d’éviter une exposition inutile à 
la vancomycine avec pour conséquence l’émergence de 
germes résistants, la vancomycine devrait être évitée en 
traitement de routine pour les infections du tunnel et de 
l’orifice de sortie à germes Gram positifs ; mais elle sera 
impérative pour les infections à S. Aureus résistant à la 
méthicilline (MRSA). La clindamycine, la doxycycline, 
et la minocycline sont parfois utiles pour le traitement 
des infections communautaires à MRSA et d’autres or-
ganismes ; ces drogues ne nécessitent pas d’ajustement 
de dose au cours de l’insuffisance rénale terminale. En 
cas de guérison lente ou d’infection du site de sortie à 
S. aureus particulièrement sévère, une dose journalière 
de 600 mg de Rifampicine peut être ajoutée, bien que 
cette drogue devrait être réservée dans les zones de tu-
berculose endémique. La Rifampicine ne devrait jamais 
être donnée en monothérapie. Il faut aussi noter que 
la rifampicine est un inducteur enzymatique puissant 
pour certaines drogues et pourrait réduire leur niveau 
d’activité, par exemple celui des statines, de la warfarine 
et des anti épileptiques. 

Les infections de l’orifice de sortie à Pseudomonas 
aeruginosa sont particulièrement difficiles à traiter 
et nécessitent souvent un traitement prolongé avec 
deux antibiotiques. Les fluoroquinolones orales sont 
recommandées en première intention, de préférence 
pas en monothérapie car les résistances apparaissent 
rapidement. Si les quinolones sont données en associa-
tion avec du sevelamer, des cations multivalents comme 
le calcium, le fer oral, les préparations à base de zinc, 
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L’échographie du site de sortie est un outil supplé-
mentaire dans le suivi des infections du site de sortie et 
du tunnel (33). Une zone échogène autour du manchon 
en dacron externe de plus de 1 mm d’épaisseur, incluant 
le manchon proximal, après un traitement antibiotique, 
sont associées à un mauvais pronostic clinique. Dans 
les infections du site de sortie dues à  P. aeruginosa, 
l’évolution clinique a été constamment défavorable 
quelles que soient les données de l’échographie.

L’antibiothérapie doit être poursuivie jusqu’à ce que 
le site de sortie apparaisse entièrement normal. Deux 
semaines est la durée minimale de traitement ; un traite-
ment de 3 semaines est probablement nécessaire pour les 
infections du site de sortie causées par le P. aeruginosa.

Si un traitement prolongé (supérieur à 3 semaines) 
avec une antibiothérapie adaptée échoue, le cathéter 
peut être remplacé au cours de la même intervention que 
l’ablation, sous couverture antibiotique (34-37).

Si les manchons en dacron ne sont pas concernés, 
une révision du tunnel peut être réalisée associée à une 
antibiothérapie continue. Cette intervention cependant 
peut entrainer une péritonite, au quel cas le cathéter doit 
être retiré. L’échographie du tunnel s’est avérée utile 
pour évaluer l’extension de l’infection le long du trajet 
du cathéter ainsi que la réponse au traitement  et peut 
être utilisée pour décider d’une vérification du tunnel, un 
remplacement du cathéter, ou l’arrêt de l’antibiothérapie 
(38). D’une manière générale, l’ablation du cathéter de-
vrait être envisagée plus précocément en cas d’infection 
de l’orifice de sortie à P. aeruginosa ou s’il existe une 
infection du tunnel. 

Un patient avec une infection du site de sortie à 
l’origine d’une péritonite, ou qui présente au niveau du 
site de sortie une infection associée à une péritonite 
avec le même germe, imposera habituellement le retrait 
du cathéter. L’ablation du cathéter doit être réalisée ra-
pidement plutôt que d’imposer au patient une péritonite 
prolongée ou récidivante. L’exception est la péritonite 
à Staphylocoque coagulase négative qui se traite en 
général facilement. L’ablation et la ré-implantation 
simultanée du cathéter de dialyse (avec un nouveau site 
de sortie) est envisageable en éradiquant les infections 
réfractaire à P. aeruginosa du site de sortie (39). Dans 
certains cas, un pelage du manchon en dacron peut être 
une alternative au remplacement du cathéter lors d’une 
infection du tunnel (40).2

le sucrafaltate, les anti-acides à base de magnésium et 
aluminium, ou le lait, une chélation de l’antibiotique 
peut survenir. La prescription des quinolones doit donc 
être distante d’au moins deux heures de la prise de ces 
produits (en administrant d’abord la quinolone). Si la 
guérison de l’infection est lente ou s’il existe une infec-
tion récurrente à Pseudomonas de l’orifice de sortie, un 
second antibiotique dirigé contre le pseudomonas  doit 
être donné, tels que (liste non limitative) un aminoside 
par voie intra péritonéale, la ceftazidime, le céfépime, la 
pipéracilline, l’imipenèm-cilastatine, ou le méropénème.

De nombreux organismes peuvent être à l’origine d’une 
infection de l’émergence ou du tunnel, y compris ceux de la 
flore cutanée saprophyte, tels que les corynébactéries (7,32).  
Par conséquent la mise en culture avec antibiogramme est 
importante pour guider le choix de l’antibiotique. Un 
suivi rapproché est nécessaire pour analyser la réponse au 
traitement et les récidives. Malheureusement, les infections 
de cathéter au S. aureus et P. aeruginosa ont toutes les deux 
tendance à récidiver ; des cultures répétées du liquide de 
drainage péritonéal, 1 à 2 semaines après l’arrêt des anti-
biotiques, peuvent s’avérer utile pour évaluer le risque. 

TABLEAU 2
Antibiotiques oraux utilisés en cas d’infection de 

tunnel ou de l‘orifice de sortie

Amoxicilline	 250–500 mg b.i.d.
Céphalexine	 500 mg b.i.d.to t.i.d. (41)
Ciprofloxacine	 250 mg b.i.d. (29)
Clarithromycine	 500 mg en dose de charge, 
	 puis 250 mg b.i.d.ou q.d. (30)
Dicloxacilline	 500 mg q.i.d.
Erythromycine	 500 mg q.i.d.
Flucloxacilline (or cloxacilline)	 500 mg q.i.d.
Fluconazole	  200 mg q.d. pendant 2 jours
	  puis 100 mg q.d. (41)
Flucytosine	 0.5–1 g/jour ajusté à la 
	 réponse et au niveau sérique 
	 résiduel (25–50 µg/mL) (41) 
Isoniazide	  200–300 mg q.d. (42)
Linézolide	 400–600 mg b.i.d. (41)
Métronidazole	 400 mg t.i.d.
Moxifloxacine	 400 mg par jour
Ofloxacine	  400 mg le premier jour, 
	 ensuite 200 mg q.d.
Pyrazinamide 	 25–35 mg/kg 3 fois 
	 par semaine (31)
Rifampicine	 450 mg q.d. si poids <50 kg; 
	 600 mg q.d si poids >50 kg
Triméthoprime/sulfaméthoxazole	  80/400 mg q.d.

b.i.d.= deux fois par jour ; q.d. = chaque jour ; t.i.d. = trois fois 
par jour ; q.i.d. = quatre fois par jour

2 la technique de pelage du manchon en Dacron externe 
est expliquée en image sur le site du RDPLF à l’adresse : 
http://www.rdplf.org/trucs-a-astuces/274-reparation-
catheter.html
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TABLEAU 3
Diagnostic différentiel d’un dialysat trouble

• Péritonite infectieuse avec culture positive
• Péritonite infectieuse avec cultures stériles
• Péritonite chimique
• Dialysat avec éosinophiles
• Hémopéritoine
• Tumeur maligne (rare)
• Effluent chyleux (rare)
• Echantillon  de drainage prélevé après période d’abdomen vide

PRESENTATION ET TRAITEMENT INITIAL DES PERITONITES

PRESENTATION CLINIQUE DES PERITONITES

•	 Tout liquide de drainage trouble chez un patient en 
dialyse péritonéale devrait être considéré a priori 
comme une péritonite. Ceci doit être confirmé par 
une cytologie avec numération différentielle et mise 
en culture du liquide (Evidence) (43-52)

•	 Il est important de débuter une antibiothérapie 
probabiliste dès que possible. Les conséquences 
graves des péritonites (récidive, ablation du 
cathéter, transfert définitif en hémodialyse et 
décès) ont une probabilité accrue de survenue si le 
traitement n’est pas débuté rapidement (Opinion)

Les patients avec une péritonite se présentent ha-
bituellement avec un dialysat trouble et des douleurs 
abdominales ; cependant, même si le dialysat est clair,  
le diagnostic différentiel de péritonite doit toujours être 
envisagé chez les patients en dialyse péritonéale qui ont 
une douleur abdominale dans la mesure ou certains se 
présentent avec ce tableau. D’autres causes, telles que 
la constipation, une colique néphrétique ou hépatique, 
un ulcère peptique, une pancréatite, ou une perfora-
tion intestinale aigüe, doivent aussi être recherchées 
chez les patients présentant une douleur abdominale 
avec liquide de drainage clair. A l’inverse, alors que la 
péritonite est le plus souvent associée à une douleur, 
certains épisodes ne peuvent se présenter qu’avec une 
douleur modérée ou absente. L’importance de la douleur 
est parfois spécifique du germe (par exemple moins im-
portante avec les staphylocoques coagulase négative, 
plus importante avec le streptocoque, les bactéries Gram 
négatif et le S. aureus) : cela peut guider le clinicien dans 
la décision de traiter le patient en ambulatoire ou en 
hospitalisation. Les patients avec une douleur minime 
peuvent souvent être traités en externe avec un traite-
ment intra-péritonéal ou oral. Ceux qui nécessitent un 
traitement analgésique intra-veineux doivent toujours 
être hospitalisés pour assurer un suivi adapté.

Un dialysat trouble est habituellement le témoin d’une 
péritonite infectieuse, mais d’autres causes existent 
(48). Le diagnostic différentiel est résumé dans le Tab-
leau 3. Des cas de péritonite stérile associés à l’utilisation 
d’icodextrine ont été rapportés en Europe (49).

Des essais randomisés comparant les solutions de 
glucose et d’icodextrine ont montré un risque identique 
de péritonite (50-52).

L’abdomen doit être drainé et l’effluent soigneuse-
ment regardé puis envoyé pour cytologie, coloration de 
Gram et culture. Un nombre d’éléments (globules blancs) 

supérieur à 100/mm3 (après un temps de contact de 2 
heures), avec au moins 50 % de polynucléaires neutro-
philes, indique la présence d’une inflammation, une 
péritonite étant la cause la plus probable. Afin d’éviter 
un retard de traitement, une antibiothérapie doit être 
débutée dès qu’un liquide trouble est constaté, sans 
attendre la confirmation de l’examen cytologique du 
laboratoire. Les patients avec liquide trouble peuvent 
tirer bénéfice de l’adjonction d’héparine (500 unités/L) 
au dialysat afin d’éviter l’obstruction du cathéter par 
de la fibrine. L’héparine est également utilisée en cas 
d’hémopéritoine. Un observateur expérimenté peut faire 
la différence entre un hémopéritoine et un drainage 
trouble en rapport avec une péritonite. S’il y a un doute, 
une cytologie doit être demandée.

Le nombre d’éléments dans l’effluent dépend en partie 
de la durée du temps de contact. Chez les patients sur 
cycleur (DPA), qui déclarent une infection durant leur 
traitement nocturne, le temps de contact est beaucoup 
plus court qu’en DPCA ; dans ce cas le clinicien doit se 
baser de préférence sur le pourcentage de polynucléaires 
neutrophiles plutôt que sur le nombre absolu de leuco-
cytes pour porter le diagnostic de péritonite. Le péritoine 
normal a très peu de polynucléaires  ; par conséquent, 
une proportion supérieure à 50 % est un élément de 
présomption forte en faveur d’une péritonite, même si le 
nombre d’éléments est inférieur à 100/µL.  Les patients 
qui ont un échange de jour ont généralement, en cas 
d’infection, une cellularité identique à ceux en DPCA 
et ne sont pas difficiles à interpréter. Néanmoins, des 
patients en DPA, ventre vide de jour, qui se présentent 
avec une douleur abdominale, peuvent n’avoir aucun 
dialysat à drainer. Dans ce cas, 1L de dialysat doit être 
infusé, avec un temps de contact de 1 à 2 heures, puis 
drainé pour voir s’il est trouble et ensuite être envoyé au 
laboratoire pour examen cytologique, bactériologique et 
mise en culture. L’examen cytologique avec pourcent-
age de chaque élément (lors d’un temps de contact plus 
court) peut s’avérer plus utile que le nombre absolu de 
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leucocytes. Dans les cas douteux, chez les patients avec 
des signes généraux et abdominaux sans dialysat trouble, 
un second échange doit être pratiqué avec un temps de 
contact d’au moins 2 heures. L’appréciation clinique doit 
guider la thérapeutique initiale.

Même si la coloration de Gram est souvent négative 
en présence d’une péritonite, elle doit être  faite  car elle 
peut mettre en évidence des levures : cela commande al-
ors un traitement d’urgence par antifongiques et permet 
de programmer l’ablation du cathéter.

Sauf exception, l’antibiothérapie initiale ne doit pas 
être basée sur le Gram, mais doit couvrir les germes ha-
bituels comme discuté ci-dessous.

Le patient doit toujours être interrogé avec précau-
tion à propos d’une erreur lors des manipulations et en 
particulier si une contamination ou une déconnection 
accidentelle se sont produites récemment. Il faut re-
chercher toute information sur une infection récente 
du site de sortie ou sur le dernier épisode de péritonite 
(s’il y en a eu). Le patient doit être aussi interrogé sur 
un examen endoscopique ou gynécologique récent, ainsi 
que sur la survenue récente d’un épisode de constipation 
ou de diarrhée.

Lors d’une péritonite, une contracture abdominale est 
présente et typiquement généralisée et souvent associée 
avec un rebond. Une contracture ou douleur localisée 
doit faire soupçonner une pathologie chirurgicale sous-
jacente ou une appendicite aigue. L’examen physique 
d’un patient présentant une péritonite doit toujours 
inclure un examen attentif de l’orifice de sortie et du 
tunnel du cathéter. Tout écoulement au niveau du site de 
sortie doit être mis en culture comme le dialysat drainé. Si 
la culture du prélèvement du site de sortie pousse avec le 
même germe que celui trouvé dans le péritoine (excepté 
le S. coagulase négative), il est alors très probable que 
la péritonite soit consécutive à l’infection du cathéter.

Bien qu’une radiographie de l’abdomen ne soit gé-
néralement pas nécessaire, un cliché doit être demandé 
s’il y a le moindre soupçon quant à l’origine intestinale. 
La présence d’air sous le diaphragme suggère une per-
foration  ; néanmoins il faut remarquer qu’une faible 
quantité d’air dans le péritoine n’est pas exceptionnelle 
si le patient en a introduit accidentellement lors des 
échanges. Les hémocultures ne sont pas indispensables 
car habituellement négatives, mais elles doivent être 
demandées si le patient présente un tableau septique.

Certains patients habitent dans des zones éloignées 
de centres médicaux et ne peuvent donc pas être vus 
rapidement après le début des symptômes. Ces patients 
n’ont pas non plus immédiatement accès à un laboratoire 
de bactériologie. Etant donné qu’un début précoce du 
traitement est important, cela nécessite  de compter sur 

le patient pour qu’il signale rapidement les symptômes 
au centre et débute ensuite lui même le traitement à 
domicile. Une telle approche nécessite que le patient soit 
formé à cette technique et que des antibiotiques soient 
disponibles à son domicile. Un retard de traitement peut 
être dangereux. Chaque fois que cela est possible, avant 
de débuter les antibiotiques, une culture du dialysat 
drainé doit être obtenu auprès d’un laboratoire de prox-
imité ou en laissant des milieux de culture à disposition 
au domicile. Une alternative est que le patient place la 
poche trouble dans un réfrigérateur pour  ralentir la 
multiplication bactérienne et la mort des leucocytes, 
en attendant qu’il puisse apporter un prélèvement. Le 
bénéfice-risque d’une automédication doit cependant 
être soigneusement évalué, le patient pouvant porter à 
tort le diagnostic d’une infection et prendre les antibio-
tiques de manière inadaptée. 

TRAITEMENT DES PREVELEVEMENTS

•	 Le taux de péritonites à culture négative ne doit pas 
dépasser 20 % des épisodes. La technique de culture 
standard a recours aux flacons d’hémocultures, 
mais la mise en culture d’un échantillon de volume 
important  (par exemple la mise en culture du 
sédiment après centrifugation de 50 ml de dialysat 
drainé) peut améliorer la mise en évidence des 
germes (Evidence) (53-57)

Dans la situation idéale (par exemple dans les centres 
universitaires), on peut obtenir moins de 10 % de périto-
nites à culture négative. Une méthode correcte de culture 
bactériologique du dialysat est de la plus haute impor-
tance pour isoler le germe responsable. L’identification 
du germe avec sa sensibilité aux antibiotiques, non seule-
ment guidera le choix de l’antibiotique, mais, de plus, 
peut donner une indication sur l’origine de l’infection. 
Une manière optimale de procéder est de combiner une 
culture du sédiment obtenu à partir de 50 ml de dialysat 
centrifugé et   de prélever 5 à 10 ml de dialysat, au lit du 
malade, dans deux flacons d’hémoculture.  Les échan-
tillons doivent arriver dans les 6 heures au laboratoire. 
S’il n’est pas possible de faire parvenir les prélèvements 
immédiatement au laboratoire, les flacons d’hémoculture 
devraient idéalement être maintenus incubés à 37°C. Une 
fois le germe responsable identifié, les cultures suivantes 
peuvent être réalisées à partir de  l’effluent prélevé 
dans des flacons d’hémoculture. Une centrifugation de 
50 ml du liquide de drainage à 3000 tours pendant 15 
mn, suivi d’une remise en suspension dans 3 à 5 ml de 
solution salée stérile, puis inoculation de ce matériel 
à la fois sur milieu solide et dans les flacons standards 
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d’hémoculture, est une méthode sensible pour identifier 
les germes en cause. Avec cette technique, moins de 5 % 
des cultures seront négatives. Le milieu solide doit être 
incubé en aérobiose, micro aérobiose et anaérobiose.

Cinq à dix millilitres de l’effluent peuvent être di-
rectement injectés dans les flacons d’hémoculture si 
l’équipement nécessaire à la centrifugation de grandes 
quantités de dialysat n’est pas disponible ; cette méthode 
aboutit généralement à un taux de cultures négatives de 
20 %. Si le patient est déjà sous antibiotiques, la neu-
tralisation  de l’antibiotique  présent dans l’échantillon 
peut faciliter l’isolement du germe. 

La rapidité avec laquelle le diagnostic bactériologique 
peut être fait est très importante.  Les méthodes de 
concentration non seulement favorisent une identifica-
tion correcte du germe, mais également réduisent le 
temps nécessaire pour la culture bactériologique. Les 
techniques rapides automatisées d’hémoculture (par 
exemple BACTEC, Septi-Check, Bact/Alert ; Becton Dick-
inson) peuvent accélérer l’isolement et l’identification 
et sont probablement la meilleure approche. Deux études 
prospectives récentes sont en faveur de l’utilisation en 
routine des cultures sur bouillon de culture (56,57), alors 
que la technique de lyse des leucocytes et centrifugation 
nécessite d’autres études. La majorité des cultures devi-
ennent positives dans les 24 premières heures, et dans 
plus de 75 % des cas le diagnostic est établi en moins de 
3 jours. Lorsque les cultures demeurent négatives après 
3-5 jours d’incubation et que la clinique est convain-
cante, des sous-cultures des flacons d’hémoculture en 
aérobiose, anaérobiose et micro anaérobiose pendant 3 à 
4 jours supplémentaires peuvent aider l’identification de 
bactéries à croissance lente et des levures indétectables 
avec les méthodes de culture automatisées.

AUTRES TECHNIQUES NOUVELLES DE DIAGNOSTIC

•	 Le niveau d’évidence n’est pas suffisant pour 
recommander l’utilisation des nouvelles techniques 
(telles que les bandelettes à la leucocyte estérase, 
PCR, DNA PCR) pour le diagnostic des péritonites 
(58-64).

De nouvelles méthodes ont été explorées pour le diag-
nostic précoce de péritonite. Park et al. (58) et Akman et 
al. (59) ont rapporté que les bandelettes de détection des 
leucocytes (leukocytes esterase strip) ont une excellente 
fiabilité pour la détection des péritonites. Différentes 
bandelettes sont commercialisées et ont été utilisées dans 
d’autres domaines que les péritonites en DP, mais les résul-
tats varient énormément : d’autres études sont nécessaires 
avant que ces dernières puissent être en routine (60).

La PCR à large spectre avec séquencement de l’ARN 
(61) et les dosages quantitatifs bactériens  par DNA PCR 
(62) peuvent aussi être un complément aux méthodes 
de culture pour le diagnostic de péritonite en DPCA, 
particulièrement chez les patients sous antibiotiques ou 
qui en ont reçus récemment. La dernière méthode peut 
aussi aider à identifier les patients sujets à récidive en 
dépit d’une apparente amélioration clinique avec une 
antibiothérapie standard (62). Une autre étude avec le 
kit MMP-9 test (metalloproteinase-9 test kit) a montré 
qu’il s’agissait d’une méthode fiable pour le diagnostic 
précoce de péritonite (63).  Le rôle d’une détection 
rapide de l’agent pathogène responsable de péritonite 
en utilisant une technique d’hybridation in situ a aussi 
été exploré (64).

CHOIX EMPIRIQUE DE L’ANTIBIOTIQUE

•	 L’antibiothérapie probabiliste doit couvrir à la fois 
les germes gram positifs et gram négatifs. Le Comité 
recommande que l’antibiothérapie empirique 
soit adaptée à l’écologie et à la sensibilité des 
germes  à l’origine des péritonites observées 
dans chaque centre (Opinion). Les germes gram 
positifs peuvent être couverts par la vancomycine 
ou une céphalosporine, et les gram négatifs par 
une céphalosporine de troisième génération ou un 
aminoglycoside (Evidence) (Figure 1) (65-105).

L’administration intra péritonéale des antibiotiques 
est supérieure à la voie IV pour le traitement des périto-
nites. Les traitements intermittents ou continus ont une 
efficacité identique (88).

Le traitement doit être débuté avant l’identification 
du germe et aussitôt que possible après avoir effectué 
les prélèvements bactériologiques appropriés. Le choix 
empirique des antibiotiques  doit être fait à la lumière 
de l’historique et de la sensibilité des germes à la fois du 
patient et du centre. Il est important que le protocole 
couvre tous les germes pathogènes susceptibles d’être 
rencontrés. Dans de nombreuses situations, une céphalo-
sporine de première génération, telles que la céfazoline 
ou la céphalotine, avec un second antibiotique à large 
spectre pour les gram négatifs (y compris le Pseudomo-
nas) s’avère adaptée. Ce protocole s’est avéré donner 
des résultats équivalents à l’association vancomycine 
plus un second antibiotique couvrant les gram négatifs 
(77,87). De nombreux centres, cependant, ont un taux 
élevé de germes résistants à la méthicilline et doivent 
alors utiliser la vancomycine pour couvrir les gram posi-
tifs, associée à un second antibiotique pour couvrir les 
gram négatifs (88).
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La couverture des gram négatifs peut être obtenue 
avec un aminoglycoside, la ceftazidime, le céfépime ou le 
carbapénème. Les quinolones doivent être utilisées pour 
la couverture empirique des gram négatifs seulement si 
les spectres locaux de sensibilité plaident pour un tel 
choix. Chez le patient allergique aux céphalosporines, 
l’aztreonam (é  ?) est une alternative à la ceftazidime 
ou au céfépime contre les gram-négatifs, si les amino-
glycosides ne peuvent pas être utilisés. Une résistance 
aux antibiotiques peut se développer  avec l’utilisation 
empirique des céphalosporines à large spectre et des 
quinolones. La résistance doit être répertoriée, particu-
lièrement pour les entérocoques, les staphylocoques, les 

levures, et les germes gram négatifs tels que les Pseudo-
monas, les Serratia, l’Escherichia coli, les Proteus, et les 
Entérobacter, mais l’ablation du cathéter ne doit pas être 
retardée jusqu’à ce que le résultat des tests de résistance 
aux  antibiotiques soient disponibles.

Alors qu’un traitement prolongé avec un aminogly-
coside fait courir un risque de toxicité vestibulaire et 
auditive, un traitement court apparaît sans danger et 
bon marché avec une bonne couverture contre les gram 
négatifs. La gentamycine donnée une fois par jour (40 mg 
IP dans 2 L) est aussi efficace que dans chaque échange 
(10mg/2L, IP 4fois par jour) lors des péritonites en DPCA 
(89,90). Il n’y a pas un niveau d’évidence convainquant 

Figure 1 – Traitement initial des péritonites : (1) Evaluation continue et adaptation du traitement basés sur les résultats des 
cultures et de l’antibiogramme ; se référer au texte principal pour les germes spécifiques cultivés. Le temps de contact en traitement 
discontinu doit être d’au moins 6 heures. (2) la vancomycine peut être envisagée si le patient a un antécédent d’infection ou de 
colonisation par un Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline, si l’état clinique est altéré  ou s’il a un antécédent d’allergie 
sévère à la pénicilline ou aux céphalosporines. Si le centre a un taux croissant de résistance à la méthicilline, la vancomycine doit 
être également envisagée. (3) Si le patient est allergique aux céphalosporine, l’aztreonam est une alternative à la ceftazidime 
ou au céfépime. La vancomycine et la ceftazidime sont compatibles en cas de mélange dans une même poche si le volume est 
supérieur à 1 litre ; cependant, ces antibiotiques sont incompatibles mélangés dans la même seringue ou dans une poche vide pour 
réinjection. Les aminoglycosides ne doivent pas être ajoutés dans le même échange avec les pénicillines car ils sont incompatibles.

• Signaler immédiatement tout dialysat 
trouble, toute douleur abdominale, et/ou 
f ièvre à l’unité de DP
•Conserver le dialysat trouble et l’apporter 
au service
• Le traitement  consistera à ajouter des 
antibiotiques par voie intrapéritonéale  
jusqu’à 3 semaines
• Prévoir une séance de rééducation pour 
les aspects techniques

•Rassembler les information à inclure
- Date de mise en culture, germe isolé, 
antibiothérapie utilisée
- Date de guérison de l’infection
- Germes récurrents, date de l’antibiothérapie
- Méthode de dialyse intermédiaire
- Date d’ablation du cathéter
- Date d’insertion d’un nouveau cathéter
- Indiquer les cause possibles :

- Interrruption de la technique, facteurs liés 
au patient, infections du site de sortie, infection du tunnel.
•Saisir ces informations dans une base de données de 
suivi du cathéter.

Débuter les antibiotiques dès que possible
Laisser un temps de contact d’au moins 6 heures

S’assurer d’une couverture  pour les Gram + et Gram – (1)
Baser le choix sur l’historique du patient et les profils de sensibilité disponibles dans le centre

Couverture des Gram positifs
Soit céphalosporine 1ere Génération

Soit vancomycine (2)

Couverture  des Gram négatifs : 
Soit céphalosporine de 3eme génération(3)

soit un aminoglycoside

Déterminer et prescrire le traitement antibiotique immédiat
S’assurer du mode de suivi ou de l’hospitalisation

Attendre les résultats de l’antibiogramme.
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pour penser que de courts traitements d’aminoglycosides 
soient délétères pour la fonction rénale résiduelle 
(65,91). Des cures prolongées ou répétées (c’est à dire 
supérieures à 2 semaines) d’aminoglycosides ne sont 
probablement pas conseillées si une approche alterna-
tive est possible. Si un aminoglycoside est utilisé pour 
la couverture initiale des gram négatifs, un traitement 
intermittent est fortement recommandé et les cures 
prolongées au-delà de 3 semaines doivent être évitées.

La ceftazidime comme le céfépime est une alternative 
appropriée contre les gram négatifs. Le céfépime n’est 
pas détruit par les nombreuses béta-lactamases qui sont 
couramment produites par la plupart des bacilles gram 
négatifs : ainsi, il a théoriquement  un meilleur spectre 
d’efficacité que la ceftazidime.

En plus des associations ci-dessus, différents pro-
tocoles ont été testés lors d’essais prospectifs avec 
des résultats satisfaisants (92). Au cours  d’une étude 
contrôlée randomisée chez 102 patients, la céfazoline 
associée à la nétilmicine en IP, comme traitement em-
pirique, avait une efficacité identique à l’association 
céfazoline-ceftazidime lors des péritonites en DPCA (93). 
En DPCA, les patients qui ont  une fonction rénale rési-
duelle peuvent présenter une diminution significative, 
mais réversible, de leur fonction rénale et de la diurèse 
des 24 heures après un épisode de péritonite, ceci malgré 
un traitement efficace par les antibiotiques. Néanmoins 
l’effet des deux protocoles est identique sur la fonction 
rénale résiduelle (93).

D’autres associations peuvent être tout aussi effi-
caces. Une étude récente a montré que l’administration 
par voie générale  de vancomycine et de ciprofloxacine 
peut également être un pari thérapeutique efficace en 
première intention. (94). Lima et al. (95) ont rapporté un 
taux de succès satisfaisant avec la ciprofloxacine associée 
à la céfazoline comme antibiothérapie probabiliste lors 
des péritonites. Le méropénème plus la tobramycine, 
suivi de méropénème plus la vancomycine est une autre 
approche récemment rapportée avec un taux de succès 
satisfaisant (96), mais cette association présente un 
spectre trop large pour une utilisation en routine et 
devrait être réservée uniquement aux cas hautement 
résistants. L’augmentation de fréquence de l’isolement  
de souches gram négatives (Enterobacter, Acinetobacter 
species et Pseudomonas species) est également un sujet 
d’inquiétude croissant (97).

Une monothérapie est également possible. Dans un 
essai randomisé, imipenème/cilastatine (500 mg IP 
avec un temps de contact de 6 heures, suivi de 100 mg 
IP par poche de 2 litres) s’est avéré aussi efficace que 
l’association céfazoline plus ceftazidime en DPCA (98). 
Le céfépime (2 g IP en dose de charge avec un temps de 

stase supérieur à 6 heures , suivi de 1 g par jour en IP 
pendant 9 jours) était aussi efficace que l’association 
vancomycine-nétilmicine lors d’un autre essai randomisé 
au cours des péritonites en DPCA (69).

Les quinolones (250 mg par jour de lévofloxacine 
orale, ou 400 mg par jour de péfloxacine) semblent être 
une alternative acceptable aux aminoglycosides pour 
couvrir les gram négatifs (94,99,100) et atteindre une 
concentration intrapéritonéale adéquate, même en DPA 
(101). Dans une autre étude, l’ofloxacine orale seule (400 
mg, puis 300 mg par jour) était équivalente à 250 mg de 
céphalotine par litre associée à 8 mg de tobramycine par 
litre dans chaque échange en DPCA (102). Cependant, la 
guérison avec le S. aureus peut s’avérer lente avec la cipro-
floxacine seule et ce n’est pas l’antibiotique idéal (103).

A l’époque des débuts de la DP, les péritonites peu 
sévères, comme celles à S. epidermidis, étaient traitées 
avec succès par l’administration orale de céphalosporine 
(104). Quand, pour une raison quelconque, un traitement 
IP ou IV n’est pas possible, cette approche est toujours 
utilisable, si le germe est sensible à la méthicilline et aux 
céphalosporines de première génération. Le traitement 
oral n’est pas souhaitable dans les péritonites sévères. 
Il n’a pas été démontré un intérêt particulier à pratiquer 
des lavages péritonéaux ou à utiliser l’urokinase (88). 
Cependant, un ou deux échanges rapides peuvent sou-
vent soulager la douleur, et un lavage péritonéal continu 
(pendant 24-48 heures) est souvent utilisé chez les 
patients en choc septique avec un effluent franchement 
trouble. Dans une étude récente, contrôlée et randomisée 
chez 88 patients, l’urokinase intrapéritonéale n’avait 
aucun effet bénéfique comme thérapeutique adjuvante 
dans le traitement de péritonites bactériennes résistan-
tes à l’antibiothérapie initiale (105).

ADMINISTRATION DES MEDICAMENTS ET STABILITE 

La vancomycine, les aminoglycosides et les cépha-
losporines peuvent être mélangés dans la même poche 
sans perte d’activité. Néanmoins les aminoglycosides ne 
doivent pas être ajoutés dans la même poche avec les 
pénicillines du fait de leur incompatibilité chimique 
(alors que aminoglycoside et céphalosporine peuvent 
être introduits conjointement). Pour tous les anti-
biotiques qui doivent être ajoutés et mélangés, des 
seringues différentes doivent être utilisées. Même 
si la vancomycine et la ceftazidime sont compatibles 
mélangées dans une même solution de dialyse (de 
1 litre ou plus), elles sont incompatibles mélangées 
dans une même seringue ou ajoutées dans une poche 
vide de dialysat avant réinfusion dans l’abdomen du 
patient. Cette attitude n’est pas recommandée.
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Les antibiotiques doivent être ajoutés selon une tech-
nique stérile : il faut appliquer sur le site d’injection de 
la povidone iodine, ou bien l’entourer d’une compresse 
d’alcool à  70% ou de la chlorhexidine pendant 5 min-
utes, avant de le ponctionner avec l’aiguille. Le temps de 
contact de l’échange doit être au minimum de 6 heures.

Les données suggèrent que certains antibiotiques sont 
stables pendant des temps différents une fois introduits 
dans les solutions de dialyse à base de glucose. La vanco-
mycine (25 mg/L) est stable pendant 28 jours dans des 
solutions stockées à température ambiante, bien que les 
températures ambiantes élevées réduisent la durée de 
stabilité. La gentamicine (8 mg/L) est stable pendant 14 
jours mais la durée de stabilité est réduite si de l’héparine 
est ajoutée. La céfazoline (500 mg/L) est stable pendant 
au moins 8 jours à température ambiante et pendant 
14 jours au réfrigérateur; l’addition d’héparine n’a pas 
d’influence néfaste. La ceftazidime est moins stable  : 
des concentrations de 125 mg/L sont stables pendant 4 
jours à température ambiante ou 7 jours au régrigérateur, 
et des concentrations de 200 mg/L sont stables pendant 
10 jours au réfrigérateur. La céfépime est stable dans les 
solutions de dialyse pendant 14 jours si la solution est 
conservée au réfrigérateur (106).

Ces données proviennent d’études de durée de stabil-
ité. Il est possible que ces agents soient stables pendant 
plus longtemps ; d’autres travaux sont donc nécessaires 
pour définir les conditions optimales de stabilité des 
antibiotiques ajoutés dans les solutions de dialyse. Les 
solutions d’icodextrine sont compatibles avec la van-
comycine, la céfazoline, l’ampicilline, la cloxacilline, la 
ceftazidime, la gentamicine et l’amphotéricine (107). 
Néanmoins les données sur la stabilité de chaque antibio-
tique dans les nouvelles solutions de dialyse demeurent 
limitées. Le clinicien doit rester attentif aux nouveaux 
travaux dans ce domaine.

Dans une étude rétrospective récente portant sur 613 
patients, Blunden et coll.  (108) ont confirmé que les 
doses recommandées pour la vancomycine en DPCA et 
DPA, permettent d’obtenir des concentrations sériques 
adéquates chez la majorité (plus de 85 %) des patients. 
A l’opposé, les doses recommandées de gentamicine in-
duisent des taux élevés chez plus de 50 % des patients, 
mais le fait de remplacer la gentamicine par la ceftazidime 
au cinquième jour donnait une exposition sûre et limitée 
à l’aminoglycoside.  Dans cette étude, le fait d’augmenter 
les concentrations de vancomycine et de gentamicine 
n’améliorait pas le taux de guérison (108). Puisque les 
tests bactériologiques usuels (par exemple la concentra-
tion minimale inhibitrice (CMI)) ne tiennent pas compte 
de tous les facteurs impliqués  dans les péritonites en 
DP, et que les antibiotiques agissent essentiellement au 

niveau local, les taux sériques d’antibiotiques doivent 
être utilisés comme un moyen de détection de toxicité 
plutôt que comme une preuve d’efficacité.

TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE INTERMITTENT OU CONTINU : 
ASPECTS SPECIFIQUES AUX PATIENTS EN DPA

Il y a peu d’information sur les doses nécessaires 
d’antibiotiques en traitement intermittent en DPA. La 
concentration optimale d’antibiotiques et la CMI d’une 
bactérie dépendent de différents facteurs, tels que le 
type de bactérie, l’existence d’un effet post antibiotique, 
et la durée du maintien de la concentration au-dessus de 
la valeur de la CMI. Le Comité considère que le traitement 
intra-péritonéal (IP) des péritonites est préférable à la 
voie IV en DPCA, du fait que l’injection intra-péritonéale 
procure de fortes concentrations locales. Par exemple, 
20 mg/L de gentamicine IP est largement au-dessus de la 
CMI des germes sensibles. Une posologie équivalente de 
gentamicine IV entraînerait des concentrations intrapéri-
tonéales moindres. La voie IP a l’avantage de pouvoir être 
utilisée par le patient à domicile, après formation appro-
priée, et d’éviter les ponctions veineuses. La surveillance 
des taux sériques de vancomycine et de gentamicine  est 
recommandée si une toxicité est suspectée.

Les antibiotiques IP peuvent être donnés dans chaque 
échange (traitement continu) ou une fois par jour 
(traitement intermittent) (109-114). En traitement in-
termittent, le temps de contact de la solution contenant 
l’antibiotique doit être d’au moins 6 heures afin de per-
mettre une absorption adéquate de  l’antibiotique dans 
la circulation systémique. La plupart des antibiotiques 
ont une absorption significativement augmentée lors 
des péritonites (par exemple, en l’absence de péritonite, 
50 % de la vancomycine est absorbée alors que le taux 
d’absorption atteint 90 % au cours d’une péritonite), ce 
qui permet une ré-entrée consécutive de l’antibiotique 
dans la cavité péritonéale lors de l’introduction d’une 
solution fraîche d’une nouvelle poche  de dialyse. Le 
tableau 4 indique les posologies tant pour le traitement 
intermittent que pour le traitement continu en DPCA, 
chaque fois que l’information est disponible.

Il n’y a pas suffisamment de données pour savoir si le 
traitement continu est plus efficace que l’intermittent 
avec les céphalosporines de première génération. Une 
dose unique quotidienne de 500 mg/L IP de céfazoline 
induit une concentration acceptable dans le liquide de 
dialyse pendant 24 heures (111). Il y a de nombreuses 
preuves concernant l’efficacité d’un traitement inter-
mittent avec les aminoglycosides et la vancomycine 
en DPCA, mais moins en DPA. Le tableau 5 donne les 
recommandations en DPA quand les données existent 
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TABLE 4
Recommandations des posologies d’antibiotiques par voie intrapéritonéale en DPCA

	 Intermittent	 Administration continue
	 (par échange, une fois par jour)	 (mg/L, tous les échanges)

Aminoglycosides
	     Amikacine 	 2 mg/kg 	 LD 25, MD 12
     Gentamicine, netilmicine, or tobramycine 	 0.6 mg/kg 	 LD 8, MD 4
Céphalosporines
     Céfazoline, céphalotine, or céphradine 	 15 mg/kg 	 LD 500, MD 125
     Céfépime 	 1000 mg 	 LD 500, MD 125
     Ceftazidime 	 1000–1500 mg 	 LD 500, MD 125
     Ceftizoxime 	 1000 mg 	 LD 250, MD 125
Pénicillines
     Amoxicilline 	 ND 	 LD 250–500, MD 50
     Ampicilline, oxacilline, or nafcilline 	 ND 	 MD 125
     Azlocilline	 ND 	 LD 500, MD 250
     Pénicilline G 	 ND 	 LD 50000 unités, MD 25000 unités
Quinolones
     Ciprofloxacine 	 ND 	 LD 50, MD 25
Others
     Aztreonam 	 ND 	 LD 1000, MD 250
     Daptomycine (115) 	 ND 	 LD 100, MD 20
     Linézolide (41) 	                                                                                              Oral 200–300 mg q.d.
     Teicoplanine 	 15 mg/kg 	 LD 400, MD 20
     Vancomycine 	 15–30 mg/kg tous les  5–7 jours 	 LD 1000, MD 25
Antifungiques
     Amphotéricine 	 NA 	 1.5
     Fluconazole 	 200 mg IP tous les 24–48 heures
Associations
     Ampicilline/sulbactam 	 2 g toutes les 12 heures 	 LD 1000, MD 100
     Imipénème/cilastine 	 1 g b.i.d. 	 LD 250, MD 50
     Quinupristine/dalfopristine 	 25 mg/L dans une poche sur deuxb

     Triméthoprime/sulfaméthoxazole 	                                                                                               Oral 960 mg b.i.d.

ND = non disponible ; qd = chaque jour ; NA = non applicable ; IP = intrapéritonéal ; b.i.d. = 2 fois par jour ; LD = dose de charge 
en mg/L ;  MD = dose d’entretien en mg/L.
a  	 les posologies chez les patients avec une fonction rénale résiduelle (> 100 mL d’urines par jour) doivent être empiriquement 

augmentées de 25 %
b 	 En association avec 500 mg intraveineux deux fois par jour.

TABLEAU 5
Administration  intermittente des antibiotiques en Dialyse Péritonéale Automatisée

Antibiotique	  Posologie IP

Céfazoline 	 20 mg/kg IP tous les jours dans la poche diurne de stase longue  (112)
Céfépime 	 1 g IP dans un échange par jour
Fluconazole 	 200 mg IP dans un échange par jour toutes les 24–48 heures
Tobramycine 	 LD 1.5 mg/kg IP dans l’échange long de jour, puis 0.5 mg/kg IP tous les jours au cours de l’échange long 		
	 diurne (112)
Vancomycine 	 LD 30 mg/kg IP dans l’échange long; répéter 15 mg/kg IP dans l’échange long tous les 3–5 jours (afin de 		
	 maintenir la concentration sérique à la vallée au dessus de 15/µg/mL) 

IP = intraperitonéal; LD = dose de charge.
This single copy is for your personal, non-commercial  use only. 

For permission to reprint multiple copies or to order presentation-ready  copies for distribution, 
contact Multimed Inc. at marketing@multi-med.com 



S404

PDI	 july 2010 - Vol. 30, No. 4	 PD-RELATED INFECTION GUIDELINES

ou qu’une expérience suffisante permet de faire cette 
recommandation. Un essai randomisé chez des enfants, 
qui incluait DPCA et DPA, a montré que le traitement 
intermittent par vancomycine/teicoplanine était aussi 
efficace que le traitement continu (65). La vancomy-
cine intra-péritonéale est bien absorbée quand elle est 
donnée avec un temps de contact prolongé et repasse 
en conséquence du sang dans la cavité péritonéale lors 
de l’introduction du dialysat frais de l’échange suivant.

Les échanges rapides en DPA, cependant, peuvent être 
source d’un temps insuffisant pour obtenir un niveau 
intra-péritonéal souhaité. Il y a moins de données con-
cernant l’efficacité des céphalosporines de première 
génération administrées de manière intermittente lors 
des péritonites, particulièrement sur cycleur.

Chez les patients recevant la céphalosporine unique-
ment durant l’échange diurne, les concentrations 
obtenues dans le péritoine au cours de la nuit sont 
inférieures à la CMI pour la plupart des germes. Cela fait 
craindre que les germes associés à un biofilm puissent 
survivre et entraîner une récidive de péritonite. Tant que 
des essais randomisés n’auront pas été faits sur un grand 
nombre, l’administration d’une céphalosporine dans 
chaque échange semble l’approche la plus sûre.

Le Comité considère que la vancomycine peut être 
administrée  de manière intermittente en DPA, même s’il y 
a peu d’études. Cependant, un essai randomisé Européen 
chez des enfants a montré  que le traitement intermittent 
par vancomycine ou teicoplanine (de nombreux enfants 
étaient en DPA) était aussi efficace que le traitement 
continu. Généralement, une injection tous les 4 à 5 jours 
maintient la concentration sérique au dessus de 15 µg/
mL mais, vue la variabilité des pertes liées à la fonction 
rénale résiduelle et à la perméabilité péritonéale, il est 
préférable d’atteindre ce niveau. Les concentrations 
intra-péritonéales de vancomycine après la dose initiale 
seront toujours plus faibles que les taux sériques ; par 
conséquent,  les taux sériques doivent être conservés 
plus élevés que ce qui serait autrement indiqué (75). 
Une réinjection est appropriée quand le taux sérique de 
vancomycine passe en dessous de  15 µg/mL .

Il n’est pas évident actuellement de savoir si un patient 
sur cycleur  doit être transféré ou non en DPCA ou s’il faut 
allonger le temps de contact des échanges sur le cycleur. 
Il n’est pas toujours aisé d’effectuer un tel transfert de 
DPA en DPCA, particulièrement si le patient est traité 
à domicile : en effet il peut ne pas avoir le matériel de 
DPCA à domicile et ne pas être formé à la technique. 
Reprogrammer le cycleur, dans ce cas, afin d’obtenir 
des échanges plus longs peut s’avérer une alternative ; 
néanmoins cette solution n’a pas été bien étudiée. De 
futures études sont nécessaires dans ce domaine.

TRAITEMENTS ADJUVANTS

La majorité des épisodes de péritonites fungiques sont 
précédés de traitements antibiotiques (116-118). Un 
traitement prophylactique antifungique au cours d’une 
antibiothérapie peut prévenir des péritonites à Candida 
dans des situations où il y a  des taux élevés de péritonites 
fungiques (119-124). De nombreux travaux ont étudié 
l’intérêt d’une prophylaxie,  avec soit la nystatine orale 
soit le fluconazole, durant le traitement antibiotique, avec 
des résultats contradictoires. Les programmes avec un taux 
de péritonites fungiques de base élevé ont  trouvé cette 
pratique utile, alors que ceux avec une faible fréquence 
de péritonites fungiques n’ont mis en évidence aucun bé-
néfice. Dans une étude observationnelle récente, le taux 
de péritonites fungiques dans le groupe nystatine était 
légèrement plus bas que dans le groupe contrôle (0,011 
vs 0,019/années-patient), mais la différence n’était pas 
significative. Néanmoins, il y avait une baisse significative 
de l’incidence et de la proportion de péritonites fungiques 
liées à l’antibiothérapie dans le groupe nystatine (125). 
Le groupe de travail a la notion que la nystatine n’est 
pas disponible dans certains pays et qu’il y a peu de don-
nées sur l’efficacité et les problèmes potentiels liés à la 
prophylaxie au fluconazole. Chaque programme de DP 
doit examiner son historique de péritonites fungiques 
et décider si un tel protocole a de l’intérêt.

Les études sur l’utilisation de l’urokinase IP n’ont pu 
démontrer un quelconque bénéfice par rapport au pla-
cebo quant à l’obtention d’une guérison complète lors 
d’une péritonite persistante, ou sur la réponse au trait-
ement lors d’une péritonite résistante (105,126,127). 
De même, l’ablation du cathéter et le taux de récidives 
n’étaient pas modifiés par le traitement avec l’urokinase, 
qu’il s’agisse de la survenue d’une péritonite persistante 
ou du début d’un traitement fibrinolytique au moment 
où la péritonite était diagnostiquée. A l’opposé, une 
étude randomisée contrôlée a démontré que l’ablation 
du cathéter et son remplacement dans le même temps 
opératoire étaient supérieurs à l’urokinase pour diminuer 
les récidives de péritonites (128).

Une seule petite étude contrôlée randomisée a rap-
porté que l’injection IP d’immunoglobulines améliorait 
significativement les paramètres de laboratoire (en par-
ticulier le nombre de leucocytes dans le dialysat), mais 
cela n’avait aucun effet sur le taux d’échec de traitement 
ou les récidives (129).

AJUSTEMENT  DU TRAITEMENT DES PERITONITES 

• 	 Une fois que les résultats et les sensibilités sont 
connus, l’antibiothérapie doit être adaptée pour 
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utiliser des antibiotiques avec un spectre restreint. 
Chez les patients qui ont une fonction rénale 
résiduelle non négligeable (par exemple une 
filtration glomérulaire ≥ 5 ml/mn/1,73m2), les 
doses d’antibiotiques à excrétion rénale doivent 
être ajustées en conséquence (Opinion).

Il existe peu d’information concernant les dosages 
chez les patients traités par DPA. L’extrapolation des 
données de la DPCA à la DPA peut être à l’origine d’un 
sous-dosage significatif chez les patients en DPA pour 
deux raisons : premièrement, l’administration intermit-
tente dans tout échange autre que celui, prolongé, de 
jour empêche une absorption suffisante dans la circula-
tion systémique, mais cela peut être évité en assurant un 
temps de contact d’au moins 6 heures durant la journée. 
Deuxièmement, certains travaux suggèrent une clairance 
péritonéale des antibiotiques plus élevée en DPA qu’en 
DPCA (85). Cela réduirait les concentrations dans le 
dialysat ainsi que dans le plasma avec la possibilité de 
périodes prolongées de concentrations intrapéritonéales 
inférieures à la CMI pour certains germes. Le tableau 5 
liste les antibiotiques les plus souvent étudiés en DPA et 
fournit les indications sur les posologies. Les patients 
transporteurs rapides et qui ont des clairances péritoné-
ales élevées peuvent avoir une élimination plus rapide de 
certains antibiotiques. Les ajustements à faire chez de 
tels patients ne sont pas encore connus mais le clinicien 
devrait choisir l’option de  la posologie la plus élevée.

Dans les 48 heures qui suivent l’instauration du traite-
ment, la plupart des patients ayant une péritonite liée à la 
DP présenteront une amélioration très nette de leur état 
clinique. Le liquide de drainage doit être regardé  tous 
les jours pour confirmer qu’il devient moins trouble. S’il 
n’y a pas d’amélioration après 48 heures, un comptage 
des éléments cellulaires et des cultures répétées doivent 
être réalisées. Des techniques de neutralisation des 
antibiotiques peuvent être réalisées au laboratoire pour 
augmenter le rendement des cultures.

PERITONITES REFRACTAIRES

•   La péritonite réfractaire, définie comme l’échec 
de normalisation du liquide de drainage après 5 
jours d’antibiothérapie adaptée, doit être traité par 
l’ablation du cathéter afin de protéger la membrane 
péritonéale pour son utilisation ultérieure 
(Evidence) (3,130-132).

Péritonite réfractaire est le terme utilisé en l’absence 
d’amélioration après 5 jours d’antibiothérapie adaptée 
(voir tableau 6 pour la terminologie).

Une étude rétrospective récente, qui comportait un 
groupe de patients contrôle d’un autre centre, a montré 
qu’un taux de leucocytes ≥ 1090/mm3 au 3ème jour 
était un marqueur pronostique indépendant d’échec de 
traitement, après ajustement sur les facteurs de risque 
conventionnels (HR =  9,03) (132). L’ablation du cathéter 
est indiquée pour prévenir la morbi-mortalité liée aux 
péritonites réfractaires, mais aussi pour préserver la 
membrane péritonéale pour un usage ultérieur de la DP. 
(tableau 7). Si le germe est le même que celui isolé lors 
de l’épisode précédent, il est fortement recommandé 
de remplacer le cathéter une fois que le drainage est 
clair. L’objectif principal en traitant une péritonite doit 
toujours être de maintenir le traitement optimal et de 
préserver la membrane péritonéale, non de sauver le 
cathéter. Idéalement, tout doit être tenté au laboratoire 
pour identifier le germe de façon précise et le typer (par 
exemple Staph. epidermidis, S. hominis, ou d’autres 
espèces que les staphylocoques coagulase négative. 
Les tentatives de traitements prolongés pour traiter 
les péritonites réfractaires sont associées à des hospi-
talisations prolongées, des altérations de la membrane 
péritonéale, une augmentation du risque  de péritonite 
fongique et, dans quelques cas, à des décès. Les décès 
liés à une péritonite - définis comme un décès survenu 
au cours d’une péritonite active ou d’une hospitalisation 
pour cette raison, ou dans les deux semaines qui suivent 
une péritonite – devraient être un événement très rare. 
Le risque de décès est le plus élevé quand il s’agit d’une 
péritonite à gram négatif ou fongique.

PERITONITES RECIDIVANTES, RECURRENTES OU REPETEES

•	 Les traitements des péritonites récidivantes, 
récurrentes, ou à répétition représentent des entités 
cliniques différentes dont l’issue est plus grave 
(particulièrement les péritonites récurrentes). La 
décision d’enlever  le   cathéter à temps doit être 
envisagée plus sérieusement encore (Opinion) (133).

Une étude rétrospective récente a montré que les péri-
tonites récidivantes et récurrentes sont causées par des 
types de germes différents et représentent probablement 
deux entités cliniques distinctes (133). Les péritonites 
récurrentes ont un pronostic plus sévère que les périto-
nites récidivantes.

STAPHYLOCOCCUS COAGULASE NEGATIVE

•   Les péritonites à staphylocoques coagulase 
négative, y compris les S.  epidermidis, sont dues 
principalement à une faute de manipulation. C’est 
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une forme habituellement peu sévère de péritonite 
qui répond rapidement au traitement antibiotique, 
mais peut parfois conduire à une péritonite 
récidivante due à l’apparition d’un biofilm. Dans 
ces circonstances le remplacement du cathéter est 
recommandé (Evidence) (Figure 2) (37,134-136).

Le staphylocoque coagulase négative, en particulier 
le S. epidermidis, est un germe encore très commun 
dans de très nombreux programmes de DP. Habituel-
lement, il témoigne d’une faute de manipulation et 
répond généralement bien au traitement antibiotique; il 
est rarement lié à une infection du cathéter. La plupart 
des patients qui ont  une péritonite à S. epidermidis ont 
une douleur modérée et peuvent être traités à domicile. 
Dans certains centres, et en fonction de l’espèce précise 
concernée, il existe un taux très élevé de germes résistant 
à la méthicilline (> 50%) ; en conséquence, ces centres 

peuvent être enclin à utiliser la vancomycine comme 
traitement empirique de première intention. Le centre de 
DP doit s’enquérir auprès du laboratoire de sa définition 
de « résistance » basée sur la CMI et, idéalement, sur des 
aspects moléculaires (par exemple la présence du gène 
mecA). La résistance des staphylocoques à la méthicil-
line est définie par la présence du gène mecA et signifie 
que le germe est considéré comme résistant à toutes les 
béta-lactamines, incluant pénicillines, céphalosporines 
et carbapénèmes. Tous les efforts doivent donc être faits 
pour éviter des niveaux d’antibiotiques insuffisants qui 
pourraient conduire à une péritonite récidivante. Le Co-
mité estime que les données de la littérature sont insuf-
fisantes pour recommander un traitement intermittent 
avec les céphalosporines de première génération  : en 
l’absence de données nouvelles, un traitement continu 
paraît préférable. Idéalement, des numérations répétées 
des cellules (leucocytes) du dialysat et sa mise en cul-
ture répétée, devraient guider le traitement, mais deux 
semaines de traitement est habituellement suffisant. 
Les manipulations du patient doivent être revues pour 
éviter les récidives.

Les staphylocoques coagulase négative(CoNS) com-
prennent au moins 20 espèces qui ont une importance 
clinique  : elles sont parfois difficiles à identifier par 
les automates et nécessitent alors une approche mo-
léculaire par le séquençage du 16S DNA. Si les moyens 
sont disponibles, l’identification de l’espèce exacte 
peut être utile du fait que certains CoNS peuvent être 
à l’origine d’infections sévères (par exemple S. schlei-
feri, S. lugdunensis, S. warneri) et cela peut permettre 
de différencier des cultures contaminées d’infections 

TABLEAU 6
Terminologie des Péritonites

Péritonite récurrente : un épisode survenant moins de 4 semaines après la fin de traitement d’un épisode précédent avec un 
germe différent

Péritonite récidivante : un épisode survenant moins de 4 semaines après la fin de traitement d’un épisode précédent avec le même 
germe ou un épisode stérile

Péritonites  répétées : nouvel épisode de péritonite survenant plus de 4 semaines après la fin de traitement d’un épisode précédent 
au même germe

Péritonite réfractaire : absence d’amélioration de la turbidité du dialysat après 5 jours de traitement antibiotique adapté

Péritonite liée à une infection de cathéter : péritonite survenant en même temps qu’une infection du cathéter ou du tunnel  liée 
au même germe ou associée à un site de sortie stérile

Une péritonite récidivante ne doit pas être comptée comme un nouvel épisode dans le calcul des taux de péritonites ; les péritonites 
récurrentes ou à répétition doivent être comptées. 

TABLEAU 7
Indications d’ablation du cathéter lors d’une péritonite 

associée à une infection de cathéter 

• 	 Péritonite réfractaire
• 	 Péritonite récidivante
•	 Infection réfractaire de l’orificie de sortie et du tunnel
	 Péritonite fongique
• 	 L’ablation du cathéter peut être aussi envisagée en cas de 

péritonites répétées
	 •	 Péritonites répétées
	 • 	 Péritonite à mycobactérie
	 • 	 Germes intestinaux multiples.
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vraies. L’introduction de techniques de spectrométrie 
de masse (MALDI-TOF) pour l’identification en routine 
des bactéries dans plusieurs pays Européens permet 
aux bactériologistes de reconnaître correctement le 
spectre de différentes espèces de CoNS (137,138). Une 
étude comparative récente entre le MALDI-TOF et deux 
automates rapides d’identification de 234 colonies de 
CoNS, qui représentaient 20 espèces différentes, a mis 
en évidence des performances significativement plus 
élevées en faveur d’une performance meilleure pour  le 
MALDI-TOF (139).

La péritonite récidivante à S. epidermidis suggère une 
colonisation de la portion intrapéritonéale du cathéter 
avec un biofilm et est le mieux traitée par retrait du 
cathéter contaminé et implantation d’un nouveau (128). 
Cela doit être fait sous couverture antibiotique dans 
le même temps une fois que le liquide de drainage est 
redevenu clair sous traitement antibiotique. Souvent, 
l’hémodialyse peut être évitée en pratiquant la DP en 
position allongée ou avec de faibles volumes pendant 
une courte période.

STREPTOCOQUES ET ENTEROCOQUES.

•   En général, la péritonite à streptocoque est 
aisément curable par les antibiotiques mais celles 
à enterobacter ont tendance à être sévères et sont 
traitées au mieux  par l’ampicilline quand le germe y 
est sensible (Opinion) (Figure 3) (140, 141).

•   Si un entérocoque résistant à la vancomycine 
(VRE) est sensible à l’ampicilline, celle-ci demeure 
le meilleur choix ; sinon le linèzolide ou la 
quinupristine/dalfopristine doivent être utilisés 
pour traiter les péritonites à VRE (Opinion).

Les péritonites à streptocoques et entérocoques 
entraînent généralement des douleurs importantes. 
L’ampicilline à la dose de 125 mg/L dans chaque poche 
est l’antibiotique  préféré. Un aminoside (injecté une 
fois par jour à la dose de 20 mg/L) peut être ajouté en 
synergie dans les péritonites à entérocoques. L’ajoût de 
la gentamicine se justifie seulement si le laboratoire 
n’a pas mis en évidence un niveau de résistance élevé 

Figure 2 – Staphylococcus coagulase négatif (CoNS; Staphylococcus epidermidis : *CoNS peuvent parfois être source de  péritonites 
récidivantes, probablement dues à la présence d’un biofilm. **La durée de l’antibiothérapie après ablation de cathéter et le moment 
de reprise de la dialyse péritonéale peuvent être modifiés en fonction de l’évolution clinique.

Autres germes Gram positifs, y compris Staphylocoques coagulase négatifs

Poursuivre la couverture des gram positifs selon l’antibiogramme
Arrêter la couverture sur gram négatifs

Evaluer l’amélioration clinique, répéter le comptage cellulaire de l’ef f luent à J3 et J5

Amélioration clinique
(disparition symptômes, poches claires) :

-Poursuivre antibiotiques
-- Reévaluer infection occulte de l’orif ice 

de sortie ou du tunnel, abcès intra 
abdominal, colonisation du cathéter, etc.

Pas d’amélioration clinique
(symptômes persistent, ef f luent reste trouble) :

- Refaire culture et évaluer *

Pas d’amélioration clinique après 5 jours 
d’antibiothérapie adaptée : enlever cathéter

Durée de traitement : 14 jours Péritonites avec infection du site de 
sortie ou du tunnel : envisager ablation 

du cathéter**
Durée de traitement : 14-21 jours
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à cet antibiotique. Puisque les entérocoques provien-
nent souvent du tractus digestif, une pathologie intra-
abdominale doit être suspectée, mais une faute d’asepsie 
manuportée est également possible. Le laboratoire de 
bactériologie devrait optimiser ses techniques pour 
détecter la présence d’autres bactéries (par exemple des 
germes anaérobies) qui peuvent apporter un argument 
supplémentaire en faveur d’une origine intra-abdomi-
nale. Les manipulations du patient devront également 
être vérifiées.

Les péritonites à entérocoque et streptocoque peuvent 
aussi avoir pour origine une infection de l’orifice de 
sortie du cathéter ou du tunnel qui doivent être exami-
nés avec minutie.  Certains streptocoques proviennent 
de la bouche ; dans ces situations, un examen dentaire 
doit être pratiqué. On a rapporté des infections isolées 

à streptocoque viridans associées à une réponse plus 
lente aux antibiotiques, à un pronostic plus sombre et à 
un taux élevé de récurrence (142). A l’opposé, un rapport 
récent du registre Australien a montré que les péritonites 
à streptocoque tendent à bien répondre aux antibiotiques 
(141). Un rapport de 116 épisodes de péritonites à enté-
rocoques du Registre ANZDATA a démontré que ce type 
de péritonite était généralement plus sévère et avait 
un pronostic plus mauvais que les autres péritonites à 
germes Gram positifs (143). De plus, il a été rapporté 
que d’autres germes pathogènes étaient isolés en plus 
des espèces d’entérocoques dans approximativement 
la moitié des cas de péritonite à entérocoque,  et que 
l’éradication des autres germes était associée à une 
fréquence élevée d’ablation de cathéter  (52 %),  de 
transferts définitifs en HD (52 %) et de décès (6 %). Le 

Figure 3 – Péritonites à entérocoques ou streptocoques : *Le choix du traitement doit toujours être guidé par l’antibiogramme. 
Si le linézolide est utilisé pour un entérocoque résistant à la vancomycine, une toxicité médullaire a été rapportée après 10-14 
jours. **la notice du produit souligne que ces antibiotiques ne doivent pas être mélangés ensemble dans une même solution.  
L’appréciation du médecin est nécessaire. ** La durée du traitement antibiotique après ablation du cathéter et la reprise de la DP 
peuvent être modifiées en fonction de la situation clinique. 

Culture à Entérocoques ou Streptocoques

Arrêter l’antibiotique de départ*
Débuter l’Ampicilline 125 mg/L dans chaque poche ; 

Envisager l’ajoût d’un aminoglyside pour l’entérocoque**

Si résistance à l’ampicilline, débuter  la vancomycine;
Si l’entérocoque est résistant à la vancomycine,

considérer  : quinupristine/dalfopristine, daptomycine, ou linézolide

Evaluer l’amélioration clinique, répéter le comptage cellulaire et la mise en culture à J3-J5

Si amélioration clinique
(disparition des symptômes, effluent clair)

-Poursuivre les antibiotiques
- Ré-évaluer la possibilité d’une infection du 
site de sortie ou infection occulte du tunnel, 

abcès intra-abdominal, colonisation du 
cathéter, etc.

En l’absence d’amélioration clinique
(persistance des symptômes, effluent trouble )

-refaire mise en culture et évaluer*

En l’absence d’amélioration clinique
Au bout de 5 jours d’antibiothérapie adaptée :

Enlever le cathéter

Durée de traitement
14 jours (Streptocoques)
21 jours (Enterocoques)

Péritonite avec infection de l’orifice de sortie ou du tunnel
Envisager ablation du cathéter **

Durée de traitement : 21 jours
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fait d’enlever le cathéter de DP dans la semaine qui suivait 
le début d’une péritonite réfractaire à entérocoque, était 
associé à une baisse significative du risque de transfert 
permanent en HD (74 % vs 100 %).

Une augmentation des taux d’infection à Entérocoques 
faecium résistants à l’amoxicilline ou l’ampicilline (ARE) 
est rapportée, mais il y a peu de données disponibles 
concernant leur incidence au cours des infections en di-
alyse péritonéale (144). Les VRE ont été observés le plus 
souvent après une récente hospitalisation et à la suite 
d’un traitement antibiotique.  L’E. faecium résistant à la 
vancomycine a été signalé mais n’est pas commun chez 
les patients en DP. Peu de données sont disponibles sur 
la prise en charge appropriée des péritonites à VRE (145-
148). Si le VRE est sensible à l’ampicilline, celle-ci reste 
le traitement de choix.  Le linézolide ou la quinupristine/
dalfopristine doivent être utilisés pour le traitement des 
péritonites à VRE.  Un autre rapport récent à propos de 
deux cas de péritonite à VRE suggère que la daptomycine 
IP peut être également efficace mais la posologie et la 
pharmacocinétique nécessitent de futurs travaux.  La 
quinupristine/dalfopristine, cependant, peut être inef-
ficace sur des colonies de E. faecalis.  Une inhibition de 
la moëlle osseuse survient habituellement après 10-14 
jours de linézolide et un traitement plus prolongé peut 
aussi s’avérer neurotoxique. Il n’est pas clairement établi 
s’il faut enlever le cathéter en cas de péritonite à VRE 
mais, si la péritonite ne régresse pas rapidement, cela 
doit certainement être fait.

STAPHYLOCOCCUS AUREUS

•  Le Staphylocoque doré est à l’origine de péritonites 
sévères. 

•  Bien qu’il puisse être manuporté lors des manipu-
lations, il a souvent pour origine une infection 
du cathéter. Une péritonite à staphylocoque con-
temporaine d’une infection de l’orifice de sortie 
du cathéter ou d’une infection du tunnel a peu de 
chance de répondre au traitement antibiotique en 
l’absence d’ablation du cathéter. (Evidence) (Figure 
4) (5, 23, 149).

•   La rifampicine peut être considérée comme un adju-
vant pour la prévention des récidives de péritonite à 
staphylocoque doré, mais son effet inducteur enzy-
matique doit être pris en compte lorsque les patients 
prennent d’autres médicaments (Opinion) (150)

Si le germe est un staphylocoque doré, une attention 
toute particulière doit être portée à l’orifice de sortie du 
cathéter et au tunnel sous-cutané, car  la porte d’entrée 
de ce germe se fait souvent via le cathéter, même si une 

faute de manipulation en est une autre source possible.  
Si l’épisode survient de manière contemporaine d’une 
infection du site au même germe, l’infection s’avérera 
souvent réfractaire au traitement et le cathéter doit être 
retiré. Après une période  de repos sans DP (générale-
ment un minimum de 2 semaines), la DP peut être tentée 
à nouveau.

Si le type de staphylocoque doré est résistant à la 
méthicilline, le patient doit alors être traité par van-
comycine. Ces infections sont plus difficiles à guérir.  
Comparées aux péritonites à staphylocoque doré méthi-
cilline-sensible, celles à staphylocoques dorés résistants 
à la méthicilline se sont révélées être un facteur prédictif 
indépendant de transfert en hémodialyse (odds ratio  
à 2,11) (151). La rifampicine à raison de 600 mg  par 
jour par voie orale (en une ou deux prises) peut être  
associée au traitement antibiotique  intra-péritonéal, 
mais le traitement doit être limité à une semaine car 
une résistance apparaît rapidement avec des cures plus 
prolongées. Si le patient est à haut risque d’avoir une 
tuberculose asymptomatique, la rifampicine devrait être 
utilisée avec précaution afin de réserver cet antibiotique 
pour le traitement de la tuberculose.

La vancomycine peut être administrée par voie 
intrapéritonéale à la dose de 15 à 30 mg/kg de poids 
corporel, avec un maximum de 2 g.  Le protocole typique 
pour un patient de 50 à 60 kg est 1 g de vancomycine IP 
tous les 5 jours. Idéalement , le rythme des injections 
doit être basé sur le dosage plasmatique ″à la vallée″ et 
est probablement tous les 3 à 5 jours.  L’intervalle entre 
chaque injection dépend de la fonction rénale résiduelle 
et une autre injection doit être pratiquée quand le taux 
plasmatique résiduel passe sous 15mg/mL.  La téicopla-
nine, quand elle est disponible, peut être utilisée à la 
dose de 15 mg/kg de poids corporel tous les 5 à 7 jours.  
Les données chez l’enfant suggèrent que ce protocole est 
efficace à la fois en DPCA et DPA. La durée de traitement 
est de 3 semaines (115,148).

Dans une revue récente de 245 cas de péritonites à 
S. aureus, les épisodes qui étaient traités en première 
intention avec la vancomycine avaient un meilleur taux 
de réponse primaire que ceux traités par céfazoline (98,0 
% vs 85,2%, p = 0,001), mais les taux de guérison étaient 
similaires (150). Un traitement adjuvant par rifampicine 
durant 5 à 7 jours était associé à un risque plus faible de 
rechute ou d’infections répétées à S. aureus que lorsque 
le traitement ne comprenait pas de rifampicine (21,4% 
vs 42,8%). Dans cette étude, l’existence d’une hospi-
talisation récente était un facteur de risque majeur de 
résistance à la méthicilline.  Néanmoins, il faut noter 
que la rifampicine est un inducteur enzymatique puis-
sant qui peut réduire les concentrations plasmatiques 
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de nombreux médicaments.  De même, une évaluation 
de 503 cas de péritonites à staphylocoque  en Australie 
a montré que le choix empirique initial de l’antibiotique, 
entre vancomycine et céfazoline, n’était pas associé à 
une différence significative de l’évolution clinique (151).

Malheureusement, un traitement prolongé à la 
vancomycine peut prédisposer les sujets dialysés à des 
infections à S. aureus résistantes à la vancomycine et 
doit donc si possible donc être évité. Si une péritonite 
à S. aureus résistant à la vancomycine se développe, le 
linézolide, la daptomycine, ou quinustrine/dalfopristine 
doivent être envisagés.

PERITONITES A CORYNEBACTERIE

•   La Corynébactérie est un germe peu fréquent mais 
constitue une cause significative de péritonites 
et d’infection du site de sortie du cathéter. Une 

guérison complète uniquement par antibiotiques 
seuls est possible chez de nombreux patients 
(Opinion) (152,153).

Tout comme les CoNS, les espèces de corynébactérie 
appartiennent à la flore commensale de la peau et sont 
donc difficiles à reconnaître comme pathogènes.  Au-
paravant les corynébactéries étaient considérées peu 
pathogènes chez l’homme. Cependant, le signalement 
d’infections à corynébactérie a augmenté au cours 
des dernières décennies, en grande partie du fait de la 
reconnaissance d’espèces de corynébactérie ayant une 
conséquence clinique. Au cours d’une étude rétrospec-
tive, les péritonites récurrentes à corynébactérie étaient 
fréquentes après un traitement de 2 semaines sous anti-
biotiques, mais les épisodes récurrents peuvent habitu-
ellement être guéris après un traitement de 3 semaines 
avec la vancomycine IP (152).  Une autre grande étude, 

Figure 4 – Péritonites à staphylocoques dorés : * si le S. aureus est résistant à la vancomycine, le linézolide, la daptomycine, ou 
le quinupristine/dalfopristine doivent être utilisés. ** La téicoplanine peut être utilisée à la dose de 15 mg/kg tous les 5-7 jours. 
*** Dans les zones où la tuberculose est endémique, l’utilisation de la rifampicine pour le traitement du staphylocoque doré doit 
être restreinte. **** Le terme ’’réfractaire’’ est défini par l’échec de réponse après 5 jours d’antibiothérapie adaptée. ***** La 
durée du traitement antibiotique après ablation du cathéter et le moment de reprise de la DP doivent être adaptés en fonction de 
l’évolution clinique. 

Culture de Staphylocoque doré

Poursuivre la couverture des Gram positifs en se basant sur la sensibilité selon l’antibiogramme.*
Arrêter la couverture des Gram négatifs, examiner de nouveau l’orifice de sortie.

Si méthicilline-résistant, prescrire vancomycine ou teicoplanine**
Ajouter rifampicine 600 mg/jour par voie orale (en 1 ou 2 fois) pendant 5-7 jours (450 mg/j si le 

poids est inférieur à 50kg)

Evaluer l’amélioration clinique, répéter le comptage cellulaire de l’effluent et  les cultures à J3-J5

Si amélioration clinique
(absence de symptômes ; poches claires):

-Poursuivre les antibiotiques;
- Recherche une infection occulte du site 

de sortie ou du tunnel, un abcès intra-
abdominal, une colonisation du cathéter, 

etc.

En l’absence d’amélioration clinique
(persistance des symptômes; effluent trouble)

- Nouvelle mise en culture et évaluer ***

En l’absence d’amélioration clinique après 5 
jours d’antibiothérapie adaptée : ablation du 

cathéter

Durée de traitement : 
Minimum : 21 jours

Les péritonites liées à une infection de l’orifice de sortie ou du 
tunnel peuvent devenir réfractaires **** et l’ablation du cathéter doit 
être sérieusement envisagée. Prévoir une interruption d’au moins 3 

semaines avant de reprendre la DP. *****
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rétrospective, observationnelle, d’une cohorte de 82 
épisodes de péritonites à corynébactérie par le Registre 
ANZDATA (153) a montré que, de manière non exception-
nelle,  les péritonites à corynébactérie évoluaient vers 
les rechutes (18 %) ou les péritonites à répétition (15 
%), entraînaient l’hospitalisation (70 %) , l’ablation du 
cathéter (21 %), le transfert définitif en hémodialyse (15 
%) et le décès (2 %). Globalement le taux de guérison 
par l’antibiothérapie seule, maintenue sur une période 
médiane de 2 semaines, était de 67%. Chez les individus 
qui nécessitaient l’ablation du cathéter pour une péri-
tonite réfractaire, ceux qui avaient leur cathéter enlevé  
plus d’une semaine après le début de l’infection avaient 
un risque plus élevé de transfert définitif en hémodialyse 
que ceux dont le cathéter avait été retiré dans la semaine 
(90 % vs 43 %). Idéalement , les corynébactéries doi-
vent  être identifiées au niveau typage.  Tout comme les 
CoNS, de futures recherches doivent être réalisées  pour 
analyser le rôle exact des espèces gingivales, du fait que 
le groupe des corynébactéries comprend actuellement au 
moins 46 espèces différentes.

PERITONITES A CULTURE NEGATIVE

•   Si un programme a un taux de péritonites à culture 
négative supérieur à 20 %, la méthode de culture 
doit alors être revue et améliorée (Opinion) (Figure 
5) (154,155).

Les cultures peuvent être négatives pour de nom-
breuses raisons techniques ou cliniques. A l’arrivée 
d’un patient qui se présente avec une péritonite il faut 
toujours lui demander s’il a pris des antibiotiques pour 
un motif quelconque, car c’est une cause bien connue 
de culture négative (155). S’il n’y a aucune croissance 
au bout de 3 jours, un nouveau comptage cellulaire dif-
férentiel doit être réalisé. Si les comptages cellulaires 
différentiels indiquent une persistance de l’infection, des 
techniques de cultures plus sophistiquées doivent être 
utilisées à la recherche de germes inhabituels, incluant 
les levures liposolubles, les mycobactéries, les Légio-
nelles, des bactéries à croissance lente, le campylobacter, 
les champignons, l’ureaplasma, les mycoplasmes et les 
entérovirus. Cela nécessite une étroite collaboration avec 
le laboratoire de microbiologie.

En pratique clinique, une large proportion de péri-
tonites à culture négative est causée par des germes 
Gram positifs (manuportés par faute de manipulation), 
alors que le germe en cause n’est pas identifié pour des 
raisons techniques. Si le patient s’améliore clinique-
ment, l’antibiothérapie initiale peut être poursuivie. Le 
traitement doit être poursuivi 2 semaines si l’effluent 

s’éclaircit rapidement. Si, à l’opposé, l’amélioration est 
insuffisante au bout de 5 jours, l’ablation du cathéter 
doit être envisagée rapidement. Une revue récente de 435 
péritonites à culture négative a montré que ces épisodes 
avaient davantage de chance d’être traités uniquement 
par antibiotiques (77 % vs 66 %) avaient moins tendance  
à être suivis d’une hospitalisation (60 % vs 71 %) ou d’un 
changement de cathéter (12 % vs 23%) ou d’un transfert 
définitif en hémodialyse (10 % vs 19 %) d’un décès (1 
% vs 2,5 %) comparativement aux péritonites à culture 
positive (155).

PERITONITES A PSEUDOMONAS AERUGINOSA

•   Les péritonites à Pseudomonas aeruginosa, de même 
que celles à S. aureus, sont souvent liées à une 
infection du cathéter et dans de tels cas l’ablation 
du cathéter sera nécessaire. Deux antibiotiques 
doivent toujours être utilisés pour traiter les 
péritonites à P. aeruginosa (Evidence) (Figure 6) 
(25, 156, 157).

La péritonite à Pseudomonas aeruginosa est générale-
ment sévère et souvent associée à une infection du 
cathéter. S’il existe une infection du cathéter ou que 
celle-ci a précédé la péritonite, l’ablation du cathéter 
est nécessaire. Les antibiotiques doivent être poursui-
vis pendant deux semaines pendant que le patient est 
en hémodialyse. Une grande étude rétrospective sur 
191 épisodes de péritonites à Pseudomonas a confirmé 
qu’elles étaient associées à une plus grande fréquence 
d’hospitalisation, un taux élevé d’ablations de cathéter, 
et davantage de transferts permanents en hémodialyse, 
mais pas à une augmentation de la mortalité. L’ablation 
rapide du cathéter et l’utilisation de deux antibiotiques 
dirigés contre le Pseudomonas étaient associées à une 
meilleure évolution (157).

Parfois, une péritonite à P. aeruginosa survient en de-
hors de toute infection du cathéter de DP. Une quinolone 
par voie orale peut être donnée comme l’un des antibio-
tiques prescrits pour la péritonite à P.aeruginosa.  Les 
autres antibiotiques incluent ceftazidime, céfépime, to-
bramycine, ou pipéracilline. Si la pipéracilline est choisie, 
sa dose est de 4 g IV toutes les 12 heures chez l’adulte. La 
pipéracilline ne peut être introduite dans la solution de 
dialyse en même temps que les aminoglycosides.

Tout doit être fait pour éviter les péritonites à 
P.aeruginosa en remplaçant le cathéter de DP en cas 
d’infection récidivante, récurrente ou réfractaire de ce 
dernier à ce germe, avant que survienne une péritonite. 
Dans ces circonstances, le cathéter peut être retiré et 
remplacé dans le même temps opératoire ; par contre, si 
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une péritonite survient, le cathéter doit être retiré et la 
DP interrompue pendant quelques temps. Fréquemment 
dans ces cas, une altération permanente de la membrane 
péritonéale peut s’être produite.

AUTRES INFECTIONS A GERMES GRAM NEGATIFS ISOLES

•  Les péritonites dues à un seul germe Gram 
négatif peuvent être liées à  une faute d’asepsie 
manuportée, une infection de l’orifice de sortie, 
une migration transmurale lors d’un épisode 
de constipation, une diverticulite ou une colite 
(Evidence) (Figure 7) (6,158-165).

Si un germe unique Gram négatif, tel que  E. coli, Kleb-
siella ou Proteus est isolé, l’antibiotique doit être choisi 
en fonction de la sensibilité du germe,  mais aussi de sa 
sécurité et sa facilité d’utilisation. Une fluoroquinolone 
ou une céphalosporine, peut  être indiquée basée sur les 

tests de sensibilité in vitro. Malheureusement, les germes 
présents dans le biofilm peuvent être considérés comme 
moins sensibles que le laboratoire le suggère (160), ce 
qui peut expliquer le pourcentage élevé d’échecs même 
lorsque les germes semblent sensibles à l’antibiotique 
utilisé (161). Une étude rétrospective récente de 210 
cas suggère qu’un traitement antibiotique récent est un 
facteur de risque majeur de résistance  ; l’infection de 
l’orifice de sortie, et probablement un traitement anti-
biotique récent, sont associés avec une faible réponse 
au traitement (163). Les germes SPICE (Serratia, Pseu-
domonas, germes indol positifs tels que Providencia, 
Citrobacter, et Entérobacter) semblent présenter un taux 
élevé de rechutes.  Une étude rétrospective suggère que 
deux antibiotiques peuvent diminuer le risque de rechute 
et de récurrence, comparativement à un traitement avec 
un seul antibiotique (163).  L’évolution de ces infections 
est plus mauvaise  que celles à Gram positif et est plus 
souvent associée à une perte de cathéter et au décès. Les 

Figure 5 – Péritonites à cultures négatives : * La durée de l’antibiothérapie après l’ablation du cathéter et le moment de reprise 
de la DP peuvent varier en fonction de l’évolution clinique. 
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péritonites dues  à un seul germe Gram négatif peuvent 
être liées à  une faute d’asepsie manuportée, une infec-
tion de l’orifice de sortie, une origine intestinale tels que 
un épisode de constipation,  une colite  ou une migration 
transmurale de bactéries. Souvent l’étiologie n’est pas 
claire. La réponse des péritonites à Gram négatif chez les 
enfants en DP traités empiriquement par Ceftazidime  est 
souvent suboptimale (164).

L’isolement d’un germe type Stenotrophomonas, bien 
que peu fréquent, requiert une attention particulière puis 
qu’il présente une sensibilité à quelques antibiotiques 
seulement.  (158-165). Habituellement les infections à 
Stenotrophomonas sont précédées d’un traitement par 
carbapénèmes, fluorquinolones, ou céphalosporine de 
3ème ou 4ème génération. Généralement ces infections 
ne sont pas aussi sévères que celles à Pseudomonas, et 
habituellement ne sont pas associées à une infection de 
l’orifice de sortie. Si le patient s’améliore cliniquement, 
la durée de traitement recommandée est de 3 à 4 se-
maines. L’association de deux antibiotiques (choisis selon 
leur sensibilité) est recommandée : les plus efficaces sont 
habituellement le triméthoprime/sulfaméthoxazole, la 
ticarcilline/acide clavulanique IP et la minocycline orale.

PERITONITES A GERMES MULTIPLES

•	 Si plusieurs germes intestinaux poussent, 
particulièrement associés à des bactéries 
anaérobies, le risque de décès est accru et un avis 
chirurgical doit être demandé (Evidence) (Figure 8)
(166-169)

• 	 Les péritonites à plusieurs germes Gram positifs 
répondent habituellement bien au traitement 
antibiotique. (Evidence) (4,170-173)

	 En présence de plusieurs germes d’origine digestive, 
il est possible qu’existe une pathologie intra-abdominale 
comme une diverticulite, une cholécystite, une isché-
mie intestinale, une appendicite, etc. Une péritonite 
″chirurgicale″   doit être immédiatement envisagée 
lorsqu’un patient se présente hypotendu, dans un état 
septique, avec acidose lactique et /ou une élévation du 
taux d’amylase dans l’effluent (174). Une coloration de 
Gram sur le liquide de drainage peut mettre en évidence 
la présence de plusieurs germes différents évoquant 
une origine intestinale. Dans ces circonstances où une 
origine intestinale est suspectée, la thérapeutique 

Figure 6 – Péritonite à pseudomonas. *La durée du traitement antibiotique après l’ablation du cathéter et le moment de reprise 
de la DP peuvent être modifiés en fonction de l’évolution clinique.
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de choix est les métronidazole en association avec 
l’ampicilline et la ceftazidime ou un aminoglycoside 
aux doses recommandées. Il peut s’avérer nécessaire de 
retirer le cathéter, particulièrement si la laparatomie 
met en évidence une pathologie intra-abdominale : dans 
ce cas, l’antibiothérapie doit être poursuivie en IV. Les 
antibiotiques seuls peuvent être essayés; cependant, et 
dans quelques cas, le cathéter peut être laissé en place. 
Le scanner abdominal peut aider à identifier la lésion 
intra-abdominale, mais un scanner normal n’élimine pas 
la possibilité d’une origine digestive intra-abdominale.

Les péritonites multi-microbiennes liées à des germes 
Gram positifs – plus fréquentes que celles d’origine di-
gestive – ont un bien meilleur pronostic (175). L’origine 
en est souvent une contamination ou une infection du 
cathéter ; les manipulations du patient doivent être re-
vues et l’orifice de sortie inspecté. Les péritonites à flore 
poly- microbienne en rapport avec une faute d’asepsie 
guérissent habituellement sous antibiotiques sans qu’il 
soit nécessaire d’enlever le cathéter, sauf si ce dernier 
est la source de l’infection.

PERITONITES FONGIQUES

• 	 La péritonite fongique est une complication grave et 
doit être suspectée après le traitement  antibiotique 
récent lors d’une péritonite bactérienne. Le 
cathéter doit être retiré immédiatement lorsqu’une 
péritonite fongique a été identifiée par examen 
direct ou culture (Evidence) (116-118,176).

Un traitement prolongé par des antifongiques pour 
déterminer la réponse et tenter d’éliminer le champi-
gnon n’est pas encouragé. La péritonite fongique est 
un événement sérieux, entraînant le décès du patient 
dans approximativement 25 % des cas ou plus (116,117). 
Il existe un certain degré d’évidence suggérant que 
l’ablation rapide du cathéter diminue le risque de décès. 
Une étude Australienne récente a analysé rétrospective-
ment 162 épisodes de péritonites fongiques (176)  : le 
Candida albicans et d’autres espèces de candida étaient  
les organismes les plus souvent isolés. Comparativement 
à celles observées avec les autres germes, les péritonites 

Figure 7 – Autres péritonites à germe Gram négatif unique : * le choix de l’antibiotique doit toujours être guidé par le profil de 
sensibilité du germe. 
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fongiques étaient associées à un taux plus élevé 
d’hospitalisations, d’ablations du cathéter, de transferts 
en hémodialyse et de décès. (176). Le traitement initial 
peut être une association d’amphotéricine B et de flucy-
tosine, jusqu’à ce que le résultat des cultures permettent 
de connaître la sensibilité. Une échinocandine (par ex-
emple caspofungine ou anidulafungine), le fluconazole, 
le posaconazole, ou le voriconazole peuvent remplacer 
l’amphotéricine B, en se basant sur l’identificaton des 
espèces et la valeur des CMI. L’amphotéricine B in-
trapéritonéale provoque une péritonite chimique et des 
douleurs  ; la voie IV induit une faible biodisponibilité 
intra-péritonéale. Le voriconazole ou le posaconazole 
sont des alternatives à l’amphotéricine B lorsque des 
agents mycéliens ont été cultivés. Aucun d’entre eux ne 
peut être utilisé seul au cours des péritonites à Candida 
(avec l’ablation du cathéter). Le voriconazole à la dose 
de 200 mg IV deux fois par jour pendant 5 semaines après 
l’ablation du cathéter a été utilisé avec succès (177). Le 
posaconazole à raison de 400 mg deux fois par jour pen-
dant 6 mois a été utilisé avec succès pour le traitement 
d’une péritonite à Mucor résistante à l’amphotéricine B 
liposomale (178). Les échinocandines (caspofungine, 
micafungine, anidulafungine) ont été proposées pour 
le traitement des péritonites fongiques attribuées à 

un Aspergillus et aux candida non albicans résistants, 
ainsi que pour les patients intolérants aux autres théra-
peutiques antifongiques (179). La caspofongine a été 
utilisée avec succès en monothérapie (70 mg IV en dose 
de charge, puis 50 mg par jour) (180) ou en association 
avec l’amphotéricine B (181).

Si la flucytosine est utilisée, le monitoring des taux 
sériques est nécessaire pour éviter une toxicité médul-
laire. Généralement, les concentrations sériques de 
vallée doivent être de 25 à 50 µg/ml en ne dépassant pas  
des pics de 100 µg/ml (41). L’émergence de résistance 
aux  dérivés azolés s’est déjà produite, ceci soulignant 
l’importance d’une étude de sensibilité quand elle est 
disponible. Le traitement avec ces produits doit être 
poursuivi oralement avec la flucytosine 1000 mg et le 
fluconazole 100-200 mg quotidiennement pendant les 
10 jours supplémentaires suivant l’ablation du cathéter. 
Le retrait du commerce de la flucytosine orale dans de 
nombreux pays et le prix de nombreux nouveaux anti-
fongiques affectera sans doute les protocoles locaux.

PERITONITES A MYCOBACTERIES

• 	 Les mycobactéries sont une cause peu fréquente de 
péritonite et sont de ,diagnostic difficile. Quand 

Figure 8 – Péritonite polymicrobienne: * la durée du traitement antibiotique après ablation du cathéter ou reprise de la dialyse 
péritonéale peut être modifiée en fonction du tableau clinique.
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elles sont suspectées cliniquement, une attention 
particulière doit être portée aux techniques de 
culture. Le traitement comprend une association de 
plusieurs médicaments (Evidence) (23,182-192).

La péritonite à mycobactérie peut être causée par 
le Mycobacterium tuberculosis ou des mycobactéries 
atypiques, telles que M. fortuitum, M. avium. M. abscessus 
et M. chelonae. L’incidence des péritonites tuberculeuses 
est plus élevée en Asie qu’ailleurs. Il est important de 
faire la différence entre des patients avec une miliaire 
tuberculeuse, dont la péritonite est une partie de la 
maladie disséminée, de ceux avec une péritonite tuber-
culeuse isolée sans atteinte extra-péritonéale. Alors 
que les symptômes classiques de fièvre, douleur ab-
dominale et effluent trouble peuvent être présents lors 
d’une péritonite à mycobactérie, le diagnostic doit être 
considéré chez tout patient avec une absence prolongée 
d’amélioration clinique, des symptômes persistants, 
en dépit du traitement antibiotique, et une péritonite 
récidivante à cultures bactériennes négatives.

Le comptage des leucocytes ne peut pas être utilisé 
pour faire la différence entre une péritonite à myco-
bactérie et d’autres formes, bien que la péritonite 
tuberculeuse soit fréquemment contemporaine d’une 
lymphocytose. La plupart des péritonites à mycobactérie 
ont une prédominance de polynucléaires tout comme les 
autres péritonites bactériennes. Les frottis de l’effluent 
péritonéal doivent être étudiés avec une coloration de 
Ziehl-Neelsen, mais un frottis négatif est fréquent.  La 
sensibilité de l’examen du frottis avec la coloration de 
Ziehl-Neelsen peut être améliorée en centrifugeant 
100-150 mL de l’échantillon de dialysat, puis lysé avec 
un mélange à 2% de N-acétyl-L-cystéine (NALC) et 2% 
de NaOH, puis préparation du frottis à partir du culot 
de centrifugation. Alternativement une PCR-ADN de 
mycobactérie peut être réalisée sur l’effluent péritonéal 
pour améliorer la sensibilité, bien que les faux posi-
tifs ne soient pas exceptionnels (191). Un diagnostic 
spécifique peut être fait en cultivant le sédiment, après 
centrifugation d’un grand volume d’effluent (50-100mL), 
en utilisant une combinaison de milieu solide (comme 
l’agar de Löwenstein-Jensen) avec un milieu liquide 
(Septi-Chek, BACTEC, etc..). Le temps de détection de la 
croissance des mycobactéries diminue considérablement 
en milieu liquide.  La croissance des mycobactéries non 
tuberculeuses peut augmenter quand des températures 
d’incubation plus basses sont appliquées et que des 
agents facilitant la croissance sont utilisés pour certaines 
mycobactéries (par exemple M. haemophilum). Des 
frottis et cultures répétés de l’effluent sont indispens-
ables pour confirmer le diagnostic en cas de suspicion 

de péritonite mycobactérienne. Une laparotomie ou 
laparoscopie avec biopsie du péritoine ou de l’épiploon 
doivent être envisagées chez les patients pour lesquels 
le diagnostic est évoqué. Quand la technique de Ziehl-
Neelsen révèle la présence  d’agents  acido-alcoolo-
résistants, et que les moyens sont disponibles, un test 
de biologie moléculaire (par exemple une PCR) doit être 
appliqué directement sur l’échantillon pour le diagnostic 
d’infection à  M. tuberculosis.

Le protocole de traitement de la péritonite à M. tu-
berculosis doit être basé sur les protocoles généraux de 
traitement  de toute tuberculose.  Une atteinte pulmo-
naire doit être recherchée ainsi que d’autres localisations 
extra-pulmonaires. Du fait que la streptomycine, même 
à faible dose, présente une ototoxicité  en cas de traite-
ment prolongé, il est habituellement recommandé de 
l’éviter. De même, l’éthambutol n’est pas recommandé du 
fait de sa toxicité sur le nerf optique en cas d’insuffisance 
rénale terminale. Le traitement doit être débuté avec qua-
tre antibiotiques : rifampicine, isoniazide, pyrazinamide 
et ofloxacine.  Cependant , une étude récente a montré 
que les taux de rifampicine dans le liquide péritonéal 
sont faibles en raison de son poids moléculaire élevé, 
de sa haute liaison protéique et de sa solubilité dans les 
lipides. Par conséquent, pour le traitement des péritonites 
tuberculeuses, il peut s’avérer nécessaire de prescrire la 
rifampicine par voie intra-péritonéale. Le traitement  avec 
le pyrazinamide et l’ofloxacine est arrêté après 3 mois ; la 
rifampicine et l’isoniazide  sont poursuivis  pendant 12 à 
18 mois. De la pyridoxine (50-100mg/jour) doit être don-
née pour éviter la neurotoxicité de l’isoniazide.  La durée 
optimale de traitement pour les péritonites tuberculeuses 
multirésistantes demeure inconnue. Le protocole de traite-
ment des péritonites à mycobactéries atypiques n’est pas 
parfaitement établi et nécessite des  protocoles individuels 
basés sur les tests de sensibilité.

L’ablation du cathéter demeure un sujet de débat. Alors 
que de nombreuses équipes sont en faveur de l’ablation 
du cathéter au cours d’une péritonite tuberculeuse et sa 
réinsertion après 6 semaines de traitement antitubercu-
leux, il existe quelques résultats de traitements menés 
avec succès sans ablation du cathéter. La poursuite à 
long terme de la DPCA est possible, particulièrement si 
le traitement approprié est institué précocément. 

Les données sur les péritonites à mycobactéries non 
tuberculeuses restent limitées.  La plupart des myco-
bactéries non tuberculeuses ont des caractéristiques de 
croissance similaires à la flore cutanée commensale et 
sont uniquement reconnues par la coloration de germes 
acido-alcoolo résistants. Bien que  l’hypothèse demeure 
controversée, il a été postulé que l’utilisation large de 
pommade à la gentamicine en application locale, pour 
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les infections d’orifice de sortie, peut prédisposer à des 
infections de l’orifice de sortie par des mycobactéries 
atypiques (192).

DUREE DE TRAITEMENT DES PERITONITES

• 	 Le Comité estime que le traitement minimum 
d’une péritonite est de 2 semaines ; néanmoins 3 
semaines sont recommandées pour les infections les 
plus sévères. (Opinion).

En pratique clinique, la durée de traitement est déter-
minée essentiellement selon la réponse clinique. Après 
initiation du traitement antibiotique, l’amélioration 
clinique doit être perceptible dans les 72 heures.  Les 
patients qui ont toujours un dialysat trouble après 5 jours 
d’antibiothérapie adaptée doivent avoir leur cathéter 
retiré en raison d’une péritonite réfractaire.

Chez les patients avec une péritonite à CoNS et chez 
ceux avec cultures négatives, le traitement antibiotique 
doit être poursuivi au moins 7 jours après que le liquide 
de drainage soit redevenu limpide, et jamais moins de 
14 jours au total. Cela signifie que 14 jours est la durée 
de traitement adéquate lors des péritonites à CoNS non 
compliquées. Chez les patients qui répondent lente-
ment à l’antibiothérapie initiale (particulièrement lors 
d’épisodes à S. aureus, à Gram négatifs ou à entéro-
coques), un traitement de 3 semaines est recommandé 
(que le cathéter soit retiré ou non).

ABLATION RE INSERTION DU CATHETER POUR INFECTION 
PERITONEALE

	 Le Comité recommande d’enlever le cathéter 
en présence de péritonite récidivante, réfractaire, 
fongique  et en cas  d’infection réfractaire du cathéter. 
Le but doit toujours être la préservation du péritoine 
plutôt que le maintien du cathéter (Opinion) (3,34-
37,134,193-195).

Le Comité a le sentiment que l’ablation du cathéter 
n’est pas effectuée assez souvent dans le traitement 
des  péritonites. Les indications d’ablation du cathéter 
pour infection sont résumées dans le tableau 7. Le rem-
placement à temps du cathéter au cours d’une infection 
réfractaire du site de sortie peut éviter la survenue 
d’une péritonite, une approche bien meilleure que celle 
qui consiste à attendre qu’une infection plus sévère ne 
survienne. Cette approche a l’avantage supplémentaire 
de permettre le remplacement simultané du cathéter, 
évitant alors une période prolongée d’hémodialyse. 
Quelques patients, particulièrement ceux sous cycleur, 
peuvent éviter l’hémodialyse en se dialysant uniquement 

en position allongée pendant quelques jours pour éviter 
les fuites ou les hernies, avec l’ajoût d’un échange diurne.

L’ablation avec remplacement simultané du cathéter 
dans le même temps opératoire peut aussi être prati-
quée lors des péritonites récidivantes, si l’effluent a pu 
d’abord être éclairci. Cette procédure doit être faite sous 
couverture antibiotique.

En cas de péritonite réfractaire ou de péritonite 
fongique, l’ablation avec remplacement simultané du 
cathéter n’est pas possible. La durée optimale entre 
l’ablation du cathéter pour infection et l’implantation 
d’un nouveau cathéter n’est pas connue. Empirique-
ment, un minimum de 2 -3 semaines entre l’ablation et 
la réinsertion du cathéter est recommandée, bien que 
certains recommandent d’attendre plus longtemps s’il 
s’agit d’une péritonite fongique.

Après des épisodes sévères de péritonites, quelques 
patients sont capables de retourner en DP. Chez d’autres, 
des adhérences peuvent empêcher la ré-implantation du 
cathéter, ou bien la poursuite de la DP n’est plus possible 
en raison d’une altération permanente de la membrane 
péritonéale. Dans une récente revue de 189 cas de péri-
tonites, Troidle et al. (195) ont trouvé que seulement  
47 % des patients avait une ré-implantation réussie du 
cathéter et, parmi ceux-là, seulement 34 % étaient encore 
en DP un an plus tard. Malheureusement, il est difficile 
de prédire qui développera ou non des adhérences. La ré-
implantation d’un cathéter doit être faite de préférence par 
laparoscopie ou mini-laparotomie pour que les adhérences 
puissent être directement visualisées par le chirurgien.

PREVENTION DES PERITONITES ULTERIEURES

Il faut également étudier la fréquence des péritonites 
récidivantes. A chaque péritonite,  une analyse de la 
cause  initiale de l’infection doit être faite afin de déter-
miner l’étiologie et, chaque fois que possible, prendre 
les mesures correctives pour éliminer tout facteur de 
risque réversible afin de prévenir d’autres épisodes. Par 
exemple, les infections à Gram positifs ont souvent pour 
origine une faute d’asepsie manuportée ou une infection 
du cathéter ; les infections à  Staph. aureus ont souvent 
cette origine ; les infections à Gram négatifs isolés ont 
également parfois cette origine, ou bien sont dues à 
une translocation à travers la paroi intestinale (lors 
d’épisodes de constipation ou de colite). L’utilisation pré-
alable d’antibiotiques par le patient peut également être 
la cause de péritonites à culture négative. La recherche 
de l’origine de l’infection peut nécessiter un réexamen 
des manipulations du patient.  Si nécessaire, une reprise 
de la formation doit être faite et cela doit être pratiqué 
uniquement par une infirmière expérimentée.
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FUTURE RECHERCHE

Les données pharmacocinétiques de nombreux anti-
biotiques nouveaux, administrés de manière systémique 
ou par voie intrapéritonéale sont nécessaires de manière 
urgente. De nouveaux essais cliniques chez les patients 
en DP sont requis, particulièrement les essais randomisés 
en double aveugle afin d’évaluer différentes stratégies de 
traitement et d’avoir la puissance statistique nécessaire 
pour affirmer le degré de significativité en utilisant un 
nombre approprié de patients et un suivi suffisant. De 
telles études requièrent un nombre suffisamment impor-
tant de patients pour trouver une différence significative 
et peuvent nécessiter le recours à des études multicen-
triques. Les études ne doivent pas se contenter seulement 
du suivi de la guérison sans l’ablation du cathéter, mais 
aussi de la durée de l’inflammation péritonéale, des péri-
tonites récidivantes ou à répétition ainsi que des modifi-
cations des caractéristiques de transport de la membrane 
péritonéale.  Les investigations sur le rôle du biofilm en cas 
de péritonites à répétition sont aussi nécessaires.

De nombreuse études sur la stabilité des antibiotiques 
sont anciennes et nécessitent d’être reconsidérées avec 
les nouvelles solutions de DP (par exemple polymères 
de glucose et acides aminés.). La recherche pharma-
codynamique a fait des progrès dans la conduite du 
traitement des maladies infectieuses en caractérisant 
les interactions complexes entre l’hôte et l’agent 
pathogène. De telles investigations, spécifiques aux 
péritonites de la dialyse péritonéale,  sont cependant 
rares. Les décisions thérapeutiques dans la conduite du 
traitement des péritonites sont largement guidées par la 
CMI standard, bien qu’elles ne tiennent pas compte de 
facteurs tels que la concentration intrapéritonéale de 
l’antibiotique et l’altération de l’activité de l’antibiotique 
dans l’environnement péritonéal.

Davantage d’informations sont nécessaires concer-
nant les facteurs de risque modifiables pour les périto-
nites Le bénéfice de rechercher les porteurs de S. aureus , 
soit après un épisode de péritonite à staphylocoque ou 
en routine dans une unité de DP, nécessite d’être clari-
fié. Les solutions de dialyse conventionnelles inhibent 
les défenses immunitaires du péritoine, diminuant la 
capacité du patient à faire face à l’infection. Davantage 
d’études sont nécessaires avec les nouvelles solutions 
de dialyse qui sont plus biocompatibles et peuvent avoir 
une influence sur les risques de péritonite.

Le développement de résistances aux antibiotiques 
chez les patients en DP nécessite de nouvelles études. 
L’impact sur l’apparition de germes résistants liée à 
l’utilisation de la vancomycine, des céphalosporines de 
quatrième génération et des carbapénèmes en opposition 

aux céphalosporines et fluoroquinolones pour traiter les 
infections en DP, devrait être étudié dans le cadre d’une 
grande étude multicentrique.

Il ne s’agit probablement que d’une question de temps 
avant que des infections péritonéales dues à des bactéries 
Gram négatif secrétant un large spectre de béta lactamases 
ou carbapénémases et des bactéries Gram positif multi-
résistantes soient diagnostiquées (97). Les protocoles 
thérapeutiques doivent toujours inclure des antibiotiques 
simples et à spectre étroit, mais la recherche est nécessaire 
concernant le dosage et la pharmacocinétique de nouveaux 
antibiotiques et antifongiques afin que nous soyons mieux 
préparés quand une multirésistance apparaît.

Ainsi que cela a été décrit dans les recommandations 
précédentes, tous les documents traitant des infec-
tions en DP devraient être standardisés pour inclure 
suffisamment de données pour leur interprétation et 
leur reproductibilité.

L’information que les reviewers et éditeurs doivent 
rechercher est incluse dans le tableau 8. La section Mé-
thodes doit inclure des informations sur les méthodes 

TABLEAU 8
Recommandations pour la recherche sur les 

infections en dialyse péritonéale

Les documents doivent inclure les informations suivantes :
•   Description de la population
•   Méthode de connexion (spike, luer lock, etc..)
•   Le type de DP (DCPA avec le nombre d’échanges, DPCC, DPA 

avec vendre vide de jour.
•   Infection du site de sortie, infection du tunnel, définition 

de la péritonite
•  Utiliser les définitions standards pour péritonites à répé-

tition, récurrentes, à rechutes, réfractaires et la guérison
•  Utiliser une définition standard pour décès causé par 

péritonite
•  Protocole de soin de l’orifice de sortie
•  S’il y en a un, protocole de prévention du Staph aureus
•  Protocole de formation
•  Proportion de patients nécessitant une aide
•  Proportion de patients porteurs de Staphylococcus aureus
•  Taux de péritonite : global et pour chaque germe
•   Calculs de puissance  pour déterminer le nombre de patients 

requis pour l’évaluation de l’évolution.
•   Description détaillée de traitement antimicrobien, incluant : 

agents utilisés, doses, fréquence d’administration, durée, 
voie d’administration, taux concomitants dans le sérum et 
le dialysat (préciser pic, vallée, moyenne)

DPCA  = Dialyse Péritonéale Continue Ambulatoire  ; DPCC  = 
Dialyse Pér itonéale Continue Cyclique  ; DPA= Dialyse 
Péritonéale Automatisée.
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de formation des patients et de connexion utilisées pour 
pratiquer la DP. Les résultats devraient être  présentés 
non seulement sous forme de taux global, mais aussi de 
taux individuels plutôt que des pourcentages d’infections 
dues à des germes spécifiques. La terminologie pour 
péritonite récidivante et réfractaire, de même que pour 
le «  primary cure  » doit être pérennisée. Des études 
multicentriques seront probablement nécessaires pour 
permettre un recrutement du nombre de patients suf-
fisants pour répondre à la plupart de ces questions.
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