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La péritonite est une complication grave et fréquente de la dialyse péritonéale (DP). Bien
que moins de 5 % des péritonites soient a 1’origine des décés, la péritonite constitue la cause
principale ou directe contribuant au déces chez 16 % des patients (1-6). De plus, une péritonite
sévere ou prolongée conduit a des altérations structurelles et fonctionnelles de la membrane
péritonéale, ce qui mene finalement a une défaillance de celle-ci. La péritonite est une cause
majeure de 1’échec de la technique de DP et du transfert en hémodialyse sur le long-terme
(1,5,7,8).

Des recommandations émises sous 1’égide de I’ International Society for Peritoneal Dialysis
(ISPD)! ont d’abord été publiées en 1983, puis ont été révisées en 1993, 1996, 2000, 2005 et
2010. Les recommandations actuelles se divisent en cing sections :

1. Taux de péritonites

2. Prévention des péritonites

3. Présentation initiale et prise en charge des péritonites
4. Prise en charge ultérieure des péritonites

5. Futures recherches

Ces recommandations s’appuient sur des preuves concretes. Des publications parues en
décembre 2015 ou avant ont ¢été révisées. La bibliographie n’a pas pour objectif d’étre
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exhaustive. En présence de nombreuses publications sur un méme sujet, le comité a intégré des
articles plus récents. De maniere générale, ces recommandations se basent sur le systéme
GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation)® pour la
classification du niveau des preuves et la gradation des recommandations propres aux rapports
cliniques (15). Pour chaque recommandation, la force de la recommandation est gradée de
niveaul(nous recommandons), niveau 2 (nous suggérons), ou non gradée. Les preuves
apportées seront de qualité élevée (A), de qualité modérée (B), de faible qualité (C) ou de tres
faible qualité (D). Les recommandations n’ont pas pour but de s’appliquer indistinctement a
tous les cas. Chaque unité de DP doit analyser ses profils d’infections, les germes responsables
ainsi que leurs sensibilités et, en cas de besoin, adapter les protocoles a la réalité du terrain.
Bien qu’une majorité des principes généraux €noncés ici puisse s’appliquer aux patients en
pédiatrie, nous nous concentrerons davantage sur les péritonites contractées par des patients
adultes. Les médecins en charge de jeunes patients en DP devraient consulter les derniéres
lignes directrices consensuelles de nos collégues pédiatres pour des schémas thérapeutiques et
une posologie détaillés (16).

TAUX DE PERITONITES

* Nous recommandons que chaque service de dialyse étudie, au moins sur une base annuelle,
I’incidence de péritonites (1C).

* Nous recommandons que les parameétres enregistrés incluent le taux global de péritonites, les
taux de péritonites provoquées par des germes spécifiques, le pourcentage de patients par année
qui n’ont pas contracté de péritonite et la sensibilité des germes pathogeénes aux antimicrobiens
(10).

* Nous suggérons que le taux de péritonites soit rapporté, par défaut, en nombre
d’épisodes/patient-année (pas de gradation).

* Nous suggérons que les taux de péritonites provoquées par un germe en particulier soient
exprimés en taux absolus, a savoir le nombre d’épisodes par année (pas de gradation).

Conformément au programme d’amélioration continue de la qualité¢ (ACQ), tous les services
de DP doivent contréler les incidences de péritonites de maniere réguliere (17—19). Au moment
de faire le calcul, seuls les épisodes de péritonite contractés depuis le premier jour de formation
en DP doivent étre comptés, tandis que les péritonites récidivantes ne doivent étre comptées
qu’une fois. Cependant, il peut également s’avérer utile de consigner tout épisode de péritonite
survenant apres I’insertion du cathéter et avant la formation en DP. Il faut aussi comptabiliser
les épisodes de péritonite qui ont lieu pendant I’hospitalisation du patient et lorsque la DP est
réalisée par des infirmieres. En plus du taux global de péritonites, les parameétres doivent inclure
le taux de péritonites causées par des germes spécifiques ainsi que les sensibilités des germes
pathogénes aux médicaments (20), ce qui permettrait de faciliter 1’élaboration de traitements
antibiotiques empiriques propres a chaque centre. Avec ces informations, des interventions
peuvent étre effectuées lorsque les taux de péritonites augmentent ou sont anormalement élevés.

Il y a une 1égéere différence entre les taux de péritonites rapportés par les différents pays. En
revanche, on constate de grandes différences entre les taux a l'intérieur méme des pays,

2https://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/2013-
06/etat _des lieux niveau preuve gradation.pdf
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situation pour laquelle il n’y a pas vraiment d’explication (1, 3, 14, 19, 21-26). Néanmoins, le
taux global de péritonites ne doit pas €tre supérieur a 0,5 épisode par année avec des patients a
risque. Ce taux dépend considérablement de la population de patients. Dans certains centres
réputés, le taux global de péritonites le plus bas enregistré est de 0,18 a 0,20 épisode/année
(27,28). Tous les centres doivent continuellement travailler a I’amélioration de ces taux. Il
existe plusieurs méthodes pour rapporter des taux de péritonites (Tableau 1) (13,29) et
I’expression du taux en nombre d’épisode/patient-mois est couramment utilisée. Cependant, le
comité préfere que les taux de péritonites soient exprimés en nombre d’épisodes par année
puisque les données sont présentées sur une échelle linéaire. Certains centres comptent
¢galement les cas de déces liés a la péritonite (généralement définis comme déces par péritonite
fulgurante), les déces ayant lieu lors des quatre premicres semaines depuis ’apparition de la
péritonite, ou toute mort pendant une hospitalisation imputable a une péritonite. (6,12,30).

TABLEAU 1
M¢éthode pour rapporter les cas de péritonite

* Sous forme de taux (calculés pour toutes les infections et pour chaque germe) : nombre
d’infections par germe pour une période de temps donné, divisé par le nombre d’années ou
la dialyse était a risque. Ce nombre est exprimé en épisode par année.

* Sous la forme d’un pourcentage de patients ne présentant pas de péritonite pour une
période de temps donné.

* Sous la forme d’un taux moyen de péritonites du service (calculer le taux de péritonites
par patient, puis obtenir la moyenne de ces taux).

N.B. Les péritonites récidivantes (voir Tableau 7 pour la définition) ne doivent étre comptées
qu’une seule fois.

PREVENTION DE LA PERITONITE

Les infections de 1’orifice de sortie et du tunnel du cathéter sont des facteurs importants
favorisant la péritonite en DP (31). Beaucoup de stratégies de prévention ont pour but de
diminuer le nombre d’infections de I’orifice de sortie et du tunnel du cathéter. Par ailleurs, des
essais cliniques dans ce domaine exposent souvent que les péritonites sont attribuables a la
dialyse péritonéale. Dans cette recommandation, nous nous concentrerons sur la prévention de
la péritonite. Une recommandation distincte se consacrera a la prévention des infections de
’orifice de sortie et du tunnel du cathéter.

MISE EN PLACE DU CATHETER

* Nous recommandons qu’une antibioprophylaxie systémique soit administrée immédiatement
avant I’insertion du cathéter (1A).

Un autre rapport de ’ISPD détaille les pratiques recommandées pour 1’insertion du cathéter
(32). Quatre essais controlés randomisés ont été réalisés ou 1’utilisation de céfuroxime (33), de
gentamicine (34, 35), de vancomycine (36) et de céfazoline (35, 36) par intraveineuse en
peropératoire est comparée avec une absence de traitement. Trois d’entre eux ont prouvé que
I’antibiotique en peropératoire diminue 1’incidence de péritonite précoce (34-36), alors qu’un
essai révele que 'utilisation de céfazoline et de gentamicine ne présente aucun avantage (35).



La vancomycine et la céfazoline ont ét¢ comparées en paralléle dans une étude (36) dont les
résultats ont témoigné d’une meilleure efficacité de la vancomycine par rapport a la céfazoline.
De maniere générale, I’avantage d’une antibioprophylaxie par voie intraveineuse en
peropératoire a été confirmé par un examen systématique de ces quatre essais (37). Bien que
I’efficacité de la céphalosporine de premicre génération s’avere légerement plus faibleque celle
de la vancomycine, elle est toujours fréquemment utilisée en raison de 1’inquiétude suscitée par
la résistance a la vancomycine. Chaque service de DP doit choisir vers quelle
antibioprophylaxie il va se tourner apres avoir pris en compte 1’ampleur de la résistance aux
antibiotiques. Aucune donnée n’existe sur I’efficacit¢ du dépistage systématique et de
I’éradication du portage nasal de Staphylococcus aureus avant I’insertion du cathéter (par
exemple, au moyen de mupirocine administrée en intranasal).

Outre I’antibioprophylaxie, plusieurs techniques de mise en place ont été testées. Quatre
essais randomisés ont comparé la mise en place du cathéter par laparoscopie ou par
péritonéoscopie avec la mise en place par laparotomie (38—41). Un essai a mis en évidence que
I’insertion du cathéter par péritonéoscopie entrainait beaucoup moins de péritonites précoces
(38), tandis que les trois autres ont rendu des résultats négatifs (39—41). La conclusion d’un
examen systématique indique I’absence de différence significative au niveau du taux de
péritonites au moment de choisir entre ces techniques (42). Deux études ont comparé 1’incision
médiane et I’incision latérale (43,44), mais aucune différence de taux n’a été observée. Plusieurs
¢tudes ont analysé la technique consistant a enfouir le cathéter dans les tissus sous-cutanés
pendant 4 a 6 semaines apres implantation (45—47). La premiére €tude prospective avec groupe
controle historique a confirmé une baisse du taux de péritonites (45). Au cours de deux études
randomisées consécutives, I'une a démontré une diminution du taux de péritonites avec un
cathéter enfoui (46), tandis que 1’autre n’a montré aucune différence (47). Une étude
rétrospective n’a pas mis en avant de différence au niveau des taux de péritonites que le cathéter
en col de cygne soit implanté dans I’espace pré-sternal ou dans la cavité abdominale. (48). En
résumé, il n’existe pas de donnée tangible en ce qui concerne ’effet de la technique du cathéter
enfoui sur la diminution du taux de péritonites.

TYPE DE CATHETER

* Le comité n’a pas de recommandation particuliére sur le type de cathéter en vue de la
prévention des péritonites.

Il n’y a pas de donnée tangible en ce qui concerne I’effet du type et de la configuration du
cathéter de DP sur le risque de péritonite. Huit essais randomisés ont comparé 1’utilisation de
cathéters de DP droits et en crosse (49-55) et n’ont constaté aucune différence entre les taux de
péritonites. Deux examens systémiques de ces essais ont mené a la méme conclusion (42,56).
Deux essais controlés randomisés n’ont laissé¢ paraitre aucune différence au niveau du taux de
péritonites entre 1’emploi d’un cathéter en col de cygne et d’un cathéter de Tenckhoff
traditionnel (57, 58). Plusieurs études rétrospectives suggerent que des cathéters a double
manchon ont un lien avec un taux de péritonites plus faible que celui enregistré lors de
I’utilisation de cathéters a manchon unique (59-62). Cependant, le seul essai randomisé sur ce
sujet n’a montré aucune différence du risque de péritonite entre ces deux types de cathéters
(63). L’orientation vers le bas du tunnel et de ’orifice de sortie présente des avantages et est
souvent préconisée pour la prévention de péritonite sur cathéter. Néanmoins, les données
appuyant cette pratique sont peu fiables (64).



METHODES DE CONNEXION

* Nous recommandons 1’utilisation combinée de systémes déconnectables et de la technique du
« flush before fill »* pour la dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA) (1A).

Dans le cas d’une DPCA, plusieurs études ont confirmé que 1’utilisation combinée de
systemes déconnectables basés sur une ligne en Y et de la technique du « flush before fill »
mene a un taux de péritonites plus bas que lors de I'utilisation de systémes traditionnels a
canules (65-80). Deux revues systématiques ont conclu que le risque de contracter une
péritonite diminue d’environ un tiers avec 1’utilisation de systémes de poches en Y (42,81).
Parmi tous les systémes déconnectables, une revue systématique antérieure a établi que le risque
de péritonite était significativement plus faible avec des systémes a double poche qu’avec des
systémes de poches standards basés sur une ligne en Y (82). D’un autre c6té deux revues
systématiques mises a jour n’ont révélé aucune différence (42,81). L’absence de différence
observée peut s’expliquer par des techniques statistiques conservatrices (42).

Des publications comparant les taux de péritonites en dialyse péritonéale automatisée (DPA)
a ceux obtenus en DPCA et affichent des résultats contradictoires (83—-91). Cependant, la
plupart de ces publications étaient des études observationnelles et non des essais randomisés.
Qui plus est, I’analyse de ces études est limitée a cause de I’absence d’information sur les types
de connexion pourles cycleurs utilisés. A I’heure actuelle, le choix de la DPA ou de la DPCA
ne doit pas se fonder sur le risque de péritonite.

PROGRAMMES DE FORMATION

* Nous recommandons de suivre les dernicres directives de I’ISPD en matiere de formation a la
DP des patients et de leurs aidants (92).

* Nous recommandons que les formations en dialyse péritonéale soient menées par un personnel
soignant qualifi¢ et ayant de I’expérience (1C).

La méthode de formation a une influence importante sur le risque d’infection en DP (92—
103). Beaucoup de recherche est encore nécessaire pour déterminer la meilleure fagcon de former
les patients a la technique de DP de sorte a minimiser les infections en dialyse péritonéale.
Malheureusement, des preuves de haute qualité en ce qui concerne les modalités de formation
(maniere, lieu, temps et personnes en charge) font défaut (103). Une autre recommandation de
I’ISPD détaille quelles sont les méthodes de formation recommandées (92,93). Chaque service
de DP devrait la consulter au moment de préparer I’instructeur et de développer un programme
propre a la formation des patients en DP. Fondamentalement, toutes les infirmiéres assistant a
la formation doivent recevoir un enseignement adéquat en vue de pouvoir transmettre leur
savoir ainsi qu’une formation continue afin d’actualiser et d’améliorer leurs compétences
pédagogiques. Chaque service de dialyse doit établir un programme d’enseignement de maniere
a former le patient aux procédures et a la théorie propres a la dialyse péritonéale. Il est essentiel
de tester les compétences pratiques du patient a la fin de la formation.

Une fois que la formation est achevée et que les patients commencent le programme de DP
chez eux, une visite a domicile par une infirmieére de DP est souvent utile pour détecter des
problémes relatifs aux échanges et a I’adhésion aux protocoles, mais aussi d’autres problémes
propres a 1’environnement ou au comportement qui augmentent le risque de péritonite (104—

3Technique consistant a faire un rincage avant de remplir la cavité péritonéale (site :
http://www.rdplf.org/bdpsom/bdp/flush.pdf)
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109). Cependant, il n’y a pas eu d’étude prospective pour tester I’effet des visites a domicile
sur le risque de péritonite. Une étude rétrospective observationnelle aupres de 22 patients en
pédiatrie a rapporté une diminution insignifiante du taux de péritonites a la suite de
I’introduction des visites a domicile (110).

Selon des spécialistes de 1’enseignement, un retour en formation joue un role important dans
la diminution du nombre d’erreurs (98,100). Des études antérieures ont démontré que le respect
des modalités d’échange avait un lien étroit avec le taux de péritonites (98,111). Une autre étude
a révélé que 6 mois aprés le début de la DP, beaucoup de patients écourtaient les échanges,
modifiaient les modalités standards d’échange ou ne prenaient pas de précautions d’asepsie
(102). Un retour en formation peut réduire le risque de péritonite, mais I’ensemble de données
ne se résume qu’a deux études non controlées de petite envergure (98,101). Un essai contrdlé
randomisé a été réalis¢ sur le retour en formation, mais les résultats ne sont pas encore
disponibles (112). Il n’a pas encore ¢été clairement défini quelles étaient les indications, le délai
optimal et le contenu du programme relatifs a ce retour en formation. Les visites a domicile
réalisées par les infirmiéres constitueraient une bonne méthode pour déterminer quel patient
nécessite un retour en formation (98). D’autres indications pour le retour en formation sont
énumérées dans le Tableau 2 (14,92). Evidemment, un changement du matériel de DP constitue
une indication de retour obligatoire des patients en formation.

SOLUTION DE DIALYSE

* Le comité n’a pas de recommandation sur le choix de la solution de DP pour la prévention des
péritonites.

Des ¢tudes anciennes suggéraient que le choix de la solution de dialyse pouvait avoir un
effet sur le risque de péritonite, bien que les résultats présentés dans les essais publi€s soient
mitigés (113—120). L’essai randomis¢ le plus grand et le plus concluant au niveau de la
méthodologie concerne les solutions a pH neutre et a faible concentration de produits de
dégradation du glucose (PDQG). Il démontre que ces solutions réduisent de maniére significative
I’apparition et la gravité des péritonites en comparaison avec des solutions conventionnelles
(117,121). Une méta-analyse consécutive de six essais contrdlés randomisés a €émis la
conclusion que la qualité de nombreux essais était pauvre et que 1’hétérogénéité des essais était
forte (essentiellement en raison du risque de biais d’attrition), comme [’essai selon lequel
I’utilisation de solutions de DP a pH neutre avec moins de PDG a un effet incertain sur le taux
de péritonites (122). A ’heure actuelle, le risque de péritonite ne doit pas influencer le choix de
la solution de DP.

SOINS DE L’ORIFICE DE SORTIE DU CATHETER

* Nous recommandons 1’usage quotidien et topique d’une créme ou pommade antibiotique (a
base de mupirocine ou de gentamicine) a I’orifice de sortie du cathéter(1B).

* Nous recommandons le traitement rapide d’une infection de 1’orifice de sortie ou du tunnel
du cathéter en vue d’amoindrir le risque de péritonite qui s’en suit(1C).

Nous recommandons des mesures générales relatives aux soins de 1’orifice de sortie du
cathéter et a une hygi¢ne des mains rigoureuse pendant les échanges. La formation du patient
doit mettre 1’accent sur ces deux ¢éléments (14). Porter un masque pendant les échanges est
facultatif. Un examen systématique de 3 essais a été réalisé et indique que I’utilisation d’un



désinfectant topique a base de povidone iodée a I’orifice de sortie ne permet pas de diminuer le
risque de péritonite par opposition a 1’utilisation d’eau et de savon ainsi qu’a une absence de
traitement (123). Un nombre d’études observationnelles, d’essais contrdlés randomisés et de
méta-analyses confirment qu’une prophylaxie s’appuyant sur ’application quotidienne d’une
créme ou d’une pommade a base de mupirocine a 1’orifice de sortie est efficace pour réduire les
infections de I’orifice de sortie a S. aureus et, probablement aussi, les péritonites (37, 42, 124—
131). Cette stratégie est en outre mise en valeur dans une autre étude pour son rapport colt-
bénéfice(132). D’apres une méta-analyse de 14 études (dont 3 études randomisées et 11 études
de cohortes rétrospectives), I’application topique de mupirocine diminue le risque global
d’infection a S. aureus de 72 % et le risque de péritonite a S. aureus de 40 % (127). Une étude
rétrospective a révélé que D’application topique hebdomadaire de mupirocine était moins
efficace qu’une application plus fréquente (133). Une étude prospective antérieure avait montré
que I’administration de mupirocine par voie intranasale réduit ’infection de 1’orifice de sortie
a S. aureus, mais pas la péritonite (134). Néanmoins, cette étude a été critiquée pour avoir exclus
des patients a haut risque d’infection a S. aureus en dialyse péritonéale. Il semble également
que les patients réagissent moins bien a un traitement a base de mupirocine par voie intranasale
(135). Une étude récente menée aupres de patients en pédiatrie laisse a entendre qu’une solution
a base d’hypochlorite de sodium en plus de 1’application topique de mupirocine peut réduire
davantage le taux de péritonites (136). Cependant, une résistance a la mupirocine a été signalée,
particuliérement avec son utilisation intermittente, plutét que quotidienne (137-140). Les
conséquences d’une résistance a la mupirocine sur le long-terme n’ont, toutefois, pas été
¢tudiées en détails.

Proportionnellement a 1’utilisation importante d’agents prophylactiques contre les infections
a S. aureus, les especes de Pseudomonas deviennent une cause plus fréquente d’infections du
cathéter (141). Un essai contr6lé randomisé a démontré que 1’application quotidienne d’une
créme a base de gentamicine a I’orifice de sortie s’avere trés efficace dans la diminution des
infections de I’orifice de sortie causées par les especes de Pseudomonas. La gentamicine semble
¢galement tout aussi efficace que 1’application topique de mupirocine pour réduire le nombre
d’infections de orifice de sortie a S. aureus (125). Cependant, deux études prospectives
consécutives ne laissent pas paraitre de différence significative entre les taux d’infections des
patients traités par application topique de gentamicine et des patients traités avec une créme a
base de mupirocine (126, 142). Selon d’autre études observationnelles, un changement de
protocole pour I’antibioprophylaxie locale, qui passe de la mupirocine a la gentamicine, est a
mettre en lien avec une augmentation des infections de 1’orifice de sortie provoquées par
Enterobacteriaceae, les especes de Pseudomonas et probablement les mycobactéries non-
tuberculeuses (143,144). A I’heure actuelle, I'utilisation topique de gentamicine doit étre
considérée comme une solution alternative acceptable a la mupirocine en vue de 1’application
prophylactique a ’orifice de sortie. Malheureusement, la survenue et les conséquences d’une
résistance a la gentamicine demeurent incertaines.

D’autres agents antibactériens ont été testés. Un essai contrdlé randomisé a mis en avant que,
en plus des soins standards apportés a I’orifice de sortie, les taux d’infections sur cathéter et les
taux de péritonites sont similaires entre des patients recevant une application quotidienne
topique d’un antibactérien a I’orifice de sortie et des patients traités a base de mupirocine par
voie intranasale (145). Un autre essai randomis¢ a également relevé qu’une association de trois
antibiotiques sous forme de pommade topique (polymyxine, bacitracine et néomycine) n’est
pas supérieure a I’application topique de mupirocine pour la prophylaxie des infections en DP
(140).



D’autres prophylaxies ont été testées. Lors d’un essai controlé randomisé, en comparaison a
un lavage a I’eau et au savon ainsi qu’a une absence de traitement, I’utilisation d’une solution
otologique a base de ciprofloxacine a I’orifice de sortie diminue significativement le taux de
péritonites a S. aureus et ’infection de 1’orifice de sortie a P. aeruginosa (147). Deux études
randomisées comparant 1’administration per os de rifampicine et I’absence de traitement ont
toutes les deux démontré des diminutions significatives du risque de péritonite avec un
traitement a base de rifampicine (148,149). Selon une autre étude, 1’administration per os
périodique de rifampicine et 1’utilisation quotidienne topique de mupirocine a I’orifice de sortie
sont toutes les deux efficaces dans la diminution du taux de péritonites a S. aureus (125).
Cependant, les effets indésirables de la rifampicine sont plus courants que ceux de la
muporicine (124). Par ailleurs, les interactions de la rifampicine avec d’autres substances
constituent une réelle inquiétude. Une résistance a la rifampicine s’est développée dans 18 %
des cas ou le traitement était répété (150). L utilisation prophylactique de rifampicine per os
n’est donc pas fréquemment recommandée. D’autres antibiotiques per os, tels que la
triméthoprime/sulfaméthoxazole, la céphalexine et I’ofloxacine, ne se sont pas révélés efficaces
pour diminuer les taux de péritonites (151-153).

Il y a un lien étroit entre les infections de 1’orifice de sortie et les péritonites qui s’en suivent
(31,154,155). Une détection rapide de I’infection de 1’orifice de sortie et une prise en charge
immédiate avec des antibiotiques adéquats sont des étapes logiques en vue de diminuer le risque
de péritonite qui pourrait survenir (31,154).

TABLEAU 2

Indications pour un retour en formation
* A la suite d’une hospitalisation prolongée.
« A la suite d’une péritonite et/ou infection du cathéter.
« A la suite d’une modification de la dextérité, de la vision ou de ’acuité mentale.
« A la suite d’un changement de cycleur ou d’un type différent de connexion.
« A la suite d’une interruption de la DP (par exemple, transfert temporaire en hémodialyse).
DP = dialyse péritonéale.

INFECTIONS DE LA FLORE INTESTINALE ET INFECTIONS GYNECOLOGIQUES

* Nous suggérons une antibioprophylaxie avant une colonoscopie (2C) et des interventions
gynécologiques invasives (2D).

Une péritonite en dialyse péritonéale survient généralement a la suite d’interventions
invasives (par exemple, colonoscopie, hystéroscopie, cholécystectomie) chez des patients en
DP (156-160). Une étude menée dans un seul centre a été réalisée auprés de 77 patients en
DPCA pour 97 colonoscopies. Sur 79 colonoscopie sans antibioprophylaxie, il y a eu cinq cas
de péritonite (6,3 %), tandis qu’il n’y a eu aucun cas de péritonite sur les 18 colonoscopies avec
antibioprophylaxie (p = 0.58) (157). Une autre étude observationnelle rétrospective de petite
envergure a expos¢€ que 1’antibioprophylaxie avant la plupart des interventions endoscopiques
(a savoir une colonoscopie, une sigmoidoscopie, une cystoscopie, une hystéroscopie et une
hystéroscopie combinée a I’implantation ou au retrait d’un dispositif intra-utérin, mais pas une
endoscopie de la partie haute du tractus gastro-intestinal) sont liées a un taux plus bas des
péritonites (0/16 vs 7/23, p < 0,05) (161). A cet effet, un examen systématique antérieur
recommande [’utilisation d’ampicilline par intraveineuse couplée a un aminoside, avec ou sans



métronidazole (37). Cependant, le traitement antibiotique idéal n’a pas ét¢ établi dans une étude
clinique.

Des problémes gastro-intestinaux, tels que la constipation et I’entérite, ont été signalés pour
leur lien avec des péritonites dues aux germes entériques (162—164). Plusieurs études ont
¢galement observé que 1’hypokaliémie va de pair avec un risque accru de péritonite entérique
(165-168). Bien que, a I’heure actuelle, il n’y ait pas de preuve convaincante que le traitement
de I’hypokaliémie, la constipation ou la gastro-entérite réduit le taux de péritonites, de tels
problémes, fréquents dans un contexte de DP, méritent un traitement qui leur est propre. Des
données observationnelles suggerent 1’utilisation réguliere de lactulose pour réduire le taux de
péritonites (169).

AUTRES FACTEURS DE RISQUE MODIFIABLES

Un certain nombre de facteurs de risque modifiables pour les péritonites en DP ont été
présentés. Chez les femmes, des péritonites semblent survenir apreés une hystéroscopie avec
biopsie (170), mais elles ont également été signalées dans des cas ou la personne présentait une
fistule vaginale et des fuites (171-174). Une ¢étude rétrospective de 13 interventions
gynécologiques ont mis en avant une diminution insignifiante des taux de péritonites
accompagnée d’une antibioprophylaxie (0/4 vs 5/9, p = 0,10). Cependant, ces études manquent
de puissance statistique. Une bactériémie passagere est habituelle aprés des interventions
dentaires et peut mener a une péritonite (175,176). Il est raisonnable d’envisager une
antibioprophylaxie (par exemple, une dose per os d’amoxicilline) avant des soins dentaires
invasifs.

L’antibioprophylaxie est généralement recommandée apreés une contamination du dialysat,
a savoir lorsque la solution de DP est infusée apres contamination ou si la tubulure menant au
cathéter est resté ouverte pour une durée prolongée (14). La plupart des néphrologues
prescrivent des antibiotiques per os pendant deux jours en cas de contamination du dialysat
infusé, mais il n’y a pas de traitement standard largement accepté.

Un certain nombre d’autres facteurs de risque potentiels modifiables pour la péritonite a été
signalé (19) et résumé dans le Tableau 3 (19). Entre autres, I’hypo-albuminémie (177, 178), la
dépression (179) et la perte de motivation (180) sont généralement observés comme
d’importants facteurs de risque, bien qu’il n’y ait pas de données publiées pour prouver que la
résolution de ces problémes diminuerait le taux de péritonites. De la méme facon, I’exposition
a des animaux de compagnie est un autre facteur de risque (181, 182). L’acces a I’endroit ou
sera effectuée la DP doit étre interdit aux animaux (182). Deux études observationnelles
suggerent qu’un traitement a base de vitamine D va de pair avec une incidence de péritonite
beaucoup plus faible (183, 184), mais des études randomisées prospectives sont nécessaires
pour confirmer ces résultats.

TABLEAU 3
Facteurs de risque modifiables pour les péritonites™

Social/environnemental

* Fumer

* Vivre loin d’une unité de DP

* Animaux de compagnie
Médical

* Obésité

» Dépression
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* Hypokaliémie
* Hypo-albuminémie
» Absence de compléments en vitamine D
* Interventions invasives (par exemple, la colonoscopie)
En lien avec la dialyse
* Hémodialyse préalable
* DP allant a I’encontre du choix du patient
* Formation
* Liquides bio-incompatibles
* Contamination du liquide
En lien avec une infection
* Profil de portage nasal du Staphylococcus aureus
» Antécédent d’infection de I’orifice de sortie
DP = dialyse péritonéale.
* Adapté de Cho Y, et coll. (19).

AMELIORATION CONTINUE DE LA QUALITE

» Nous recommandons que chaque centre de DP ait un programme d’amélioration continue de
la qualité¢ (ACQ) en place afin de réduire les taux de péritonites (1C).

» Nous suggérons que des équipes pluridisciplinaires chargées de ’ACQ se rencontrent et
examinent réguliérement les indicateurs de performance de leur unité (2C).

Une approche collective pour I’ACQ est la clé¢ d’un service de DP fructueux (19). L’équipe
veillant & ’ACQ comprend généralement des néphrologues, des infirmiéres, des assistants
sociaux et des diététiciens. L’équipe doit se retrouver régulierement pour étudier toutes les
infections liées a la DP et pour identifier les origines de chaque épisode. L’équipe doit de
manicre répétitive identifier les problémes, apporter des solutions et évaluer les résultats. En
gros, si un schéma d’infections apparait, 1’équipe doit effectuer des recherches et prendre des
mesures telles que renvoyer le patient en formation, changer I’équipement, appliquer les
nouveaux protocoles de soins de I’orifice de sortie ou prendre en charge la contamination. Des
données antérieures suggerent que les programmes d’ACQ réduisent les taux de péritonites (17,
185, 186).

PREVENTION SECONDAIRE

* Nous recommandons, pour éviter une péritonite fongique, une prophylaxie antifongique
lorsque les patients en DP regoivent des antibiotiques (1B).

La majorité des péritonites fongiques est précédée d’une prise d’antibiotiques (187—-189).
Plusieurs études observationnelles et d’essais randomisés ont analysé 1’emploi de nystatine ou
de fluconazole per os comme prophylaxie pendant I’antibiothérapie (190—-197). En particulier,
deux essais contrélés randomisés (192, 197) et une revue systématique (37) ont admis que ces
deux prophylaxies présentaient un avantage significatif. La plupart des autres rapports sur
I’utilisation prophylactique d’antifongiques pendant I’administration d’antibiotiques n’étaient
pas randomisées et ont rendu des résultats mitigés. Malheureusement, la nystatine n’est pas
disponible dans certains pays. Des données observationnelles ainsi qu’un essai controlé
randomisé ont attesté 1’efficacité prophylactique du fluconazole (197-200). Cependant, une
prophylaxie a base de fluconazole peut poser des problémes (par exemple, des interactions du
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fluconazole avec d’autres substances et 1’émergence de souches résistantes) qui doivent étre
¢galement pris en compte.

Le programme d’ACQ joue également un rdle dans la prévention secondaire. Pour chaque
¢pisode de péritonite, une analyse des causes doit étre réalisée pour établir I’étiologie. Si
possible, en ce qui concerne les facteurs a risque réversibles, une intervention doit tre réalisée
pour éviter I’apparition d’un autre épisode de péritonite. Par exemple, des péritonites a
staphylocoques coagulase négative sont en lien avec une contamination manuportée, tandis que
les infections au Staphylococcus aureus sont en lien avec des infections du cathéter.
L’identification de I’étiologie peut amener a une révision des techniques d’échange. Un retour
en formation est parfois nécessaire. Le remplacement du cathéter peut étre envisagé chez des
patients en cas de récidive ou de rechute de péritonite (201, 202) et a été signalé comme plus
efficace qu’un traitement a base d’urokinase (203). Lors de 1’éclaircissement du liquide de DP,
apres traitement par antibiotiques, 1’ablation du cathéter et sa réinsertion peuvent étre exécutés
en une fois sans qu’un transfert en hémodialyse temporaire ne soit nécessaire.

PRESENTATION INITIALE ET PRISE EN CHARGE DE LA PERITONITE
Le schéma de prise en charge initiale des patients en DP avec un diagnostic clinique est résumé
dans la Figure 1.

Présentationclinique et diagnostic de la péritonite

* Nous recommandons que le diagnostic de péritonite soit toujours établi lorsqu’au moins deux
des éléments suivants sont présents : (1) symptomes cliniques propres a la péritonite, a savoir,
des douleurs abdominales et/ou un dialysat trouble ; (2) nombre de leucocytes supérieur a
100/mm? ou supérieur a 0,1 x 10%/1 (aprés une stase d’au moins 2 heures) ainsi que plus de 50 %
de polynucléaires neutrophiles ; et (3) une culture positive du dialysat(1C).

* Nous recommandons que les patients en DP présentant un dialysat trouble soient considérés
comme atteints d’une péritonite et soient traités en conséquence jusqu’a ce que le diagnostic
soit établi ou rejeté (1C).

* Nous recommandons que le dialysat soit analysé pour numération différentielle des
leucocytes, pour coloration de Gram et pour mise en culture chaque fois que le diagnostic de
péritonite est suspecté (1C).

Des patients atteints d’une péritonite présentent généralement un dialysat trouble et des
douleurs abdominales. Un dialysat trouble est presque toujours le symptome d’une péritonite
infectieuse, bien qu’il existe d’autres diagnostics différentiels (Tableau 4) (206). Certains
patients présentent un dialysat trouble, mais pas ou peu de douleurs abdominales. Cependant,
méme si le dialysat est clair, la péritonite doit également étre incluse dans le diagnostic
différentiel des patients en DP souffrant de douleurs abdominales. Outre ces symptomes, des
questions doivent étre posées au patient en ce qui concerne une récente contamination, une
déconnexion accidentelle, une procédure endoscopique ou gynécologique ainsi que des signes
de constipation ou de diarrhée. Par ailleurs, le patient doit étre interrogé sur des antécédents de
péritonites et d’infections de I’orifice de sortie.

Lors d’un examen physique, la défense ou contracture abdominale est habituellement
généralisée et va occasionnellement de pair avec un rebond. Une douleur localisée ou une
contracture doit éveiller les soupgons d’une pathologie chirurgicale sous-jacente. L’examen
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physique doit également inclure une inspection attentive du tunnel et de I’orifice de sortie du
cathéter. Tout écoulement de 1’orifice de sortie doit étre mis en culture. Le degré de douleur
abdominale et la rigidité constituent des facteurs importants au moment de décider si un patient
doit étre admis a I’hopital. En général, des patients avec peu de douleurs peuvent étre mis sous
traitement ambulatoire avec une antibiothérapie par voie intrapéritonéale (IP) si possible. Un
suivi dans les trois jours est conseillé pour confirmer qu’il n’y ait plus de symptdmes et que le
choix de I’antibiotique était adéquat.

Quand il y a suspicion de péritonite, le dialysat doit étre drainé, examiné avec attention et
envoy¢ pour numération différentielle des leucocytes, coloration de Gram et mise en culture
(207). Un dialysat présentant un nombre de leucocytes supérieurs a 100/mm? (aprés une stase
minimum de deux heures) et plus de 50 % de polynucléaires neutrophiles suggere fortement la
présence d’une péritonite (208). Une radiographie abdominale n’est généralement pas
nécessaire. Une hémoculture périphérique n’est habituellement pas nécessaire, mais devrait étre
obtenue si le patient présente un sepsis clinique. Pour éviter tout retard de traitement,
I’antibiothérapie (voir ci-dessous) doit étre lancée une fois que les échantillons adéquats de
dialysat ont été prélevés, sans attendre les résultats des tests laboratoires.

Le nombre de leucocytes dans le dialysat dépend en partie de la durée de la stase. Pour des
patients en DPA a cycles courts, le médecin doit se référer au pourcentage de polynucléaires
neutrophiles plutét qu’au nombre de leucocytes pour établir le diagnostic de péritonite. Par
ailleurs, un pourcentage de polynucléaires neutrophiles supérieur a 50 % constitue une preuve
tangible de péritonite, méme si le nombre de leucocytes est inférieur a 100/mm?> (208).
Toutefois, les patients en DPA sans échange diurne qui souffrent de douleurs abdominales en
journée peuvent ne pas avoir de dialysat a drainer. Dans ce cas, un litre de liquide doit étre
infusé, avec une stase d’une a deux heures, puis étre drainé pour inspection et tests laboratoires.

Certains patients vivent loin des centres médicaux et ne peuvent pas étre consultés
rapidement aprés I’apparition des symptomes. Etant donné qu’un traitement immédiat est
décisif en cas de péritonite, il est nécessaire de s’appuyer sur le compte-rendu des symptomes
du patient au centre pour qu’il puisse ensuite démarrer les antibiotiques par voie intrapéritonéale
a domicile. Une telle approche nécessite la formation du patient a la technique et la conservation
des antibiotiques a la maison. A chaque fois que c’est possible, des cultures doivent étre
prélevées soit au centre médical local, soit a domicile grace a des flacons d’hémoculture préts
a I’emploi. Cependant, il est important que personne n’ait accés au cathéter de DP sans la
formation ou I’équipement adéquats, comme c’est souvent le cas dans certains petits services
d’urgence. Dans ce cas, le patient peut effectuer lui-méme le drainage de sa cavité abdominale
et fournir le dialysat trouble pour la mise en culture. Sinon le patient peut placer la poche
contenant le dialysat trouble au réfrigérateur jusqu’a ce qu’il ait la possibilité d’amener les
¢chantillons a son centre de DP. Les avantages d’un traitement autonome doivent néanmoins
étre nuancés en raison de problémes potentiels liés a un surdiagnostic et un abus habituel
d’antibiotiques.

Evaluation clinique
Observer l'orifice de sortie et le tunnel du cathéter.
Prélever le dialysat pour numération différentielle des leucocytes, coloration de
Gram et culture de bactéries
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Commencer le traitement antibiotique par IP dés que possible.
Permettre une stase d’au moins 6 heures.
Couverture empirique des Gram positif et négatifs selon les antécédents du
patient et le profil de sensibilité du centre

Couverture deGram positif : Couverture de Gram négatifs :
céphalosporine de premiéere céphalosporine de troisieme
génération ou vancomycine génération ou aminoside

Envisager un traitement adjuvant : antidouleur, héparine parlP, prophylaxie
antifongique.
Formation et évaluation de la technique d’injection par IP.
Assurer le suivi.

Figure 1 — traitement initial d’une péritonite. I[P = voie intrapéritonéale.

TABLEAU 4

Diagnostic différentiel d’un dialysat trouble
* Péritonite infectieuse a culture positive

* Péritonite infectieuse a culture stérile

* Péritonite chimique

* Inhibiteurs calciques (IC)

« Eosinophilie

* Hémopéritoine

* Tumeur maligne (rare)

* Effluent chyleux (rare)

« Echantillons prélevés d’une cavité abdominale vide

Identification du germe responsable

* Nous recommandons 1’utilisation de flacons d’hémoculture pour la mise en culture du
dialysat(1C).

* Nous suggérons que les méthodes d’échantillonnage et de mise en culture soient réexaminées
et améliorées si plus de 15 % des péritonites sont a culture négative (2C).

La coloration de Gram du dialysat doit tre réalisée méme si les résultats sont souvent
négatifs (209). L’efficacité de la coloration de Gram augmente si elle est réalisée sur des
¢chantillons centrifugés. Une méthode adéquate de mise en culture du dialysat constitue 1’étape
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la plus importante dans I’identification du germe responsable. Dans certains centres spécialisés,
il est possible d’obtenir un taux de péritonites a culture négative inférieur a 10 %.
L’identification du germe et de ses sensibilités aux antibiotiques aide a orienter le choix de
I’antibiotique. Par ailleurs, le type de germe indique souvent I’origine éventuelle de 1’infection.
L’inoculation sur deux flacons d’hémoculture (aérobie et anaérobie) de 5 a 10 ml de dialysat
au lit du malade a une sensibilité raisonnable, et le taux de cultures négatives tourne le plus
souvent autour de 10 a 20 % (210,211).En comparaison a I’inoculation du dialysat dans des
flacons d’hémoculture standard, deux autres techniques permettent d’augmenter le rendement
de la mise en culture : la technique qui consiste a inoculer le dialysat directement dans des
équipements de flacons d’hémoculture rapide (par exemple : BACTEC, Kent, Royaume-Uni ;
SeptiChek, Roche Diagnostics, Basel, Suisse ; BacT/Alert, Biomerieux, Inc., Basingstoke,
Royaume-Uni),le centrifuger et cultiver les sédiments, ou la technique centrifugation-lyse. Plus
concretement, le rendement peut augmenter de 5 a 10 fois en centrifugeant 50 ml de dialysat a
3000 g pendant 15 minutes, en remettant en suspension les sédiments dans 3 a 5ml du
surnageant de la centrifugation et en inoculant les sédiments en milieu de culture solide ou en
milieu d’hémocultures standard. Néanmoins, cette technique s’avére plus contraignante
(212,213). La combinaison de I’hydrolyse, du traitement du dialysat au Tween 80 sur milieu
gélosé et au Triton-X est également une méthode de culture sensible (214). Les échantillons
doivent arriver au laboratoire dans les six heures. Si la livraison immédiate au laboratoire n’est
pas possible, les flacons inoculés doivent étre idéalement incubés a 37 °C. Les cultures solides
doivent étre incubées dans des milieux aérobies, microaérophiles et anaérobies.

La vitesse a laquelle le diagnostic bactériologique peut étre établi est trés importante. Les
méthodes de concentration ne facilitent pas seulement 1’identification des microbes, mais elles
diminuent également le temps nécessaire pour obtenir une culture positive. Dans plus de 75 %
des cas, un diagnostic microbiologique peut étre établi en moins de trois jours. Lorsque les
microorganismes responsables ont été identifiés, des cultures en vue d’un suivi peuvent ensuite
étre réalisées uniquement en inoculant le liquide de DP dans des flacons d’hémoculture.

Si les cultures restent négatives apres trois a cinq jours d’incubation, le dialysat doit étre
renvoy¢ pour une nouvelle numération différentielle des leucocytes et pour cultures fongique
et mycobactérienne. De plus, réaliser une sous-culture dans des conditions aérobies, anaérobies
et microaérophiles pour une période supplémentaire de 3 a 4 jours peut aider a identifier des
bactéries difficiles a isoler et a croissance lente qui sont souvent indétectables dans certains
systémes de culture automatisés.

Autres techniques de diagnostic innovantes

» Nous suggérons que les preuves pour appuyer, a I’heure actuelle, 1’utilisation de techniques
innovantes pour le diagnostic des péritonites sont insuffisantes(2D).

Plusieurs techniques de diagnostic innovantes ont été testées pour le diagnostic précoce de
la péritonite, dont des bandelettes réactives pour tester I’estérase leucocytaire, I’analyse de
biomarqueurs (métalloprotéinases matricielles 8 et 9, NGAL* et procalcitonine), la réaction en
chaine par polymérase (PCR) pour des fragments d’ADN d’origine bactérienne, le séquencage
de I’ARN 168, la spectrométrie de masse a temps de vol selon la technique de désorption-
ionisation laser assistée par matrice (MALDI-TOF)® et les marqueurs d’immunité propres a

4Neutrophil gelatinase associated lipocalin (lipocaline associée a la gélatinase des neutrophiles)
5 Matrix-assisted laser desorption ionization-time of flight
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certains agents pathogeénes (215-226). Cependant, aucune de ces techniques ne s’est avérée
meilleure que les techniques conventionnelles. D’autres techniques innovantes ont également
été mises au point pour pouvoir identifier rapidement les espéces et leur résistance, comme le
S. aureus résistant a la méticilline (MRSA), les entérocoques résistants a la vancomycine ou les
carbapénémases de type KPC®, ce qui pourrait permettre de commencer plus rapidement un
traitement antimicrobien ciblé contre des agents pathogenes résistants. Cependant, le role de
ces techniques dans la prise en charge des péritonites en DP demeure incertain. De plus amples
¢tudes dans ce domaine sont nécessaires.

Sélection empirique d’antibiotiques

* Nous recommandons le début d’une antibiothérapie empirique dés que possible apres
I’obtention d’échantillons microbiologiques adéquats(1C).

* Nous recommandons que les traitements antibiotiques empiriques soient propres a chaque
centre et couvrent a la fois les germes Gram positifs et les germes Gram négatifs (1C).

» Nous recommandons que les germes Gram positifs soient couverts par de la vancomycine ou
une céphalosporine de premiére génération et que les germes Gram négatifs soient couverts par
une céphalosporine de troisiéme génération ou un aminoside(1B).

Un traitement antibiotique doit avoir pour but de soigner rapidement I’inflammation et de
préserver la fonction de la membrane péritonéale. Aucun traitement antibiotique ne s’est avéré
meilleur qu’un autre en matiere de traitement empirique (203), bien que, selon une méta-analyse
proportionnelle, la combinaison d’un glycopeptide (vancomycine ou teicoplanine) et de
ceftazidime est considérée comme plus efficace que d’autres traitements (227).

Pour la couverture des Gram positifs, plusieurs études comparent une céphalosporine de
premicre génération a un traitement a base de glycopeptides (228-231). Analysés dans leur
ensemble, les traitements a base de glycopeptides conduisent a un taux de guérison complete
plus élevé, mais il n’y a pas de différence entre les taux d’échecs de traitement primaire, de
récidive ou d’ablation du cathéter (203). Un examen systématique a indiqué que le résultat était
largement influencé par une étude ou la dose de céfazoline était significativement plus basse
que les recommandations actuelles (228). D’autres études n’ont révélé aucune différence entre
les taux de guérison de la vancomycine et de la céfazoline lorsqu’une dose adéquate de
céphalosporine était administrée (228,230,231). Néanmoins, certaines unités de DP ont un taux
¢levé de germes résistants a la méthicilline et il s’avererait préférable d’utiliser de la
vancomycine pour une couverture empirique des germes Gram positifs (232), méme si justifier
I’emploi de la vancomycine en raison d’une prévalence faible de la résistance a la méthicilline
demeure sujet a controverse.

Pour la couverture de germes Gram négatifs, des études antérieures ont témoigné de
I’efficacité des aminosides (par exemple, gentamicine ou nétilmicine) (233), de la ceftazidime
(233), de la céfépime (234) ou d’un carbapénéme (235, 236). La céfépime a un effet positif sur
les bactéries Gram positives et une monothérapie peut étre envisageable (234). Les
fluoroquinolones peuvent également étre utilisées si leur emploi s’appuie sur les sensibilités
aux antimicrobiens locaux révélées par I’antibiogramme (237-241). Pour des patients
allergiques aux céphalosporines, 1’aztréonam est également une solution alternative possible
(242-244). Selon une étude controlée randomisée, la nétilmicine et la ceftazidime par voie

8Klebsiella pneumoniae carbapenemase

16



intrapéritonéale ont une efficacité similaire a celle assurée par une couverture empirique anti-
Gram négatifs (233). Un traitement a base d’aminosides sur le court terme est abordable, sir et
fournit une bonne couverture anti-Gram négatifs. Il n’existe pas de preuve que des traitements
brefs par aminosides accélerent la perte de la fonction rénale résiduelle (233,245-247).
Cependant, un traitement répété ou prolongé a base d’aminoside (pendant plus de trois
semaines) s’accompagne d’une incidence élevée de toxicité vestibulaire ou d’ototoxicité et doit
étre évité (248,249).

En plus des combinaisons proposées ci-dessus, une variété de traitements a été mise en avant
dans des essais prospectifs en raison de leurs résultats acceptables (250). Par exemple, une
monothérapie a base d’imipénem et de cilastatine est aussi efficace qu’un traitement a base de
céfazoline et de ceftazidime (236). Qui plus est, la céfépime est aussi efficace que la
combinaison de vancomycine et de nétilmicine (234). D’apres une autre étude, 1’administration
unique d’ofloxacine per os n’est pas inférieure a une combinaison de céphalothine et de
tobramycine (241), mais 1’efficacité d’'une monothérapie a base de ciprofloxacine a diminué
considérablement ces dix derniéres années (251).

Il est important de noter que la résistance aux antibiotiques peut se développer en raison
d’une utilisation empirique intensive de céphalosporines ou de fluoroquinolones a spectre
¢largi. La prévalence d’agents pathogenes résistants dans chaque service doit étre régulierement
surveillée et il peut s’avérer nécessaire de changer antibiothérapie empirique en conséquence.

Posologie des antibiotiques

* Nous recommandons que les antibiotiques soient administrés de préférence par voie
intrapéritonéale (IP) sauf dans le cas ou le patient souffre d’un sepsis systémique(1B).

* Nous suggérons une administration intermittente et quotidienne par voie IP des aminosides
(2B).

* Nous recommandons d’éviter un traitement prolongé a base d’aminosides (1C).

* Nous suggérons I’administration IP intermittente de vancomycine . Nous suggérons
¢galement que la concentration sérique de vancomycine soit supérieure a 15ug/ml(2C).

* Nous suggérons 1’administration continue (a chaque échange) ou intermittente et quotidienne
de céphalosporine par voie intrapéritonéale (2C).

La posologie recommandée pour le traitement des péritonites en DP est résumée dans les
Tableaux 5 et 6 (236-239,252-303). Toutefois, les posologies de nombreux antibiotiques
s’appuient sur I’expérience clinique plutdt que sur des études pharmacocinétiques formelles. 11
a précédemment été recommandé que, dans le cas de patients disposant encore d’une importante
fonction rénale résiduelle, la dose d’antibiotiques a excrétion rénale soit ajustée (12,13).
Toutefois, de récentes études ont suggéré que de tels ajustements ne sont pas nécessaires
(284,304).

En général, I’administration IP entraine des taux IP élevés et est préférable a I’administration
par voie intraveineuse. De plus, la voie IP permet d’éviter une ponction veineuse et peut étre
réalisée par le patient a domicile aprés une formation adéquate. Bien que I’administration de
vancomycine par voie intraveineuse donne d’assez bons résultats comme couverture empirique
des Gram positifs (237), des études antérieures ont démontré qu’elle menait a un taux
significativement plus haut d’échecs de traitement primaire que son administration par voie IP
(203,305). L’ajout d’antibiotiques par voie IP doit se faire dans le respect des techniques
stériles, a savoir : appliquer de la povidone iodée, frotter le port d’injection avec des compresses
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imbibées d’alcool a 70 % ou de la chlorhexidine pendant cinq minutes avant I’insertion de
’aiguille dans le port d’injection.

TABLEAU 5

Recommandations des posologies d’antibiotiques par voie intrapéritonéale pour le

traitement des péritonites

Administration intermittente

(1 échange/jour)

Administration continue
(tous les échanges)

Aminosides
Amikacine 2 mg/kg (252) DC 25 mg/l, DE 12 mg/l
(253)
Gentamicine 0,6 mg/kg (254) DC 8 mg/l, DE 4 mg/l
(255,256)
Nétilmicine 0,6 mg/kg (233) DE 10 mg/1 (257)
Tobramycine 0,6 mg/kg (253) DC 3 mg/kg, DE 0,3 mg/kg
(258,259)
Céphalosporines
Céfazoline 15-20 mg/kg (260,261) DC 500 mg/l, DE 125 mg/l
(254)
Céfépime 1 000 mg (262,263) DC 250-500 mg/1, DE 100—
125 mg/1 (262,263)
Céfopérazone ND DC 500 mg/l, DE 62,5—
125 mg/1 (264,265)
Céfotaxime 500—1 000 mg (266) ND
Ceftazidime 1 0001 500 mg (267,268)  DC 500 mg/l, DE 125 mg/l
(236)
Ceftriaxone 1 000 mg (269) ND
Pénicillines
Pénicilline G ND DC 50 000 unités/1,
DE 25 000 unités/I (270)
Amoxicilline ND DE 150 mg/1 (271)
Ampicilline ND DE 125 mg/1 (272,273)
Ampicilline/Sulbactam DC 750-1000 mg/l, DE
100 mg/1 (253)
Pipéracilline/Tazobactam ND DC 4 g/0,5 g, DE
1 g/0,125 g (275)
Autres
Aztréonam 2g(242) DC 1 000 mg/l, DE
250 mg/1(243,244)
Ciprofloxacine ND DE 50 mg/1 (276)
Clindamycine ND DE 600 mg/poche (277)
Daptomycine ND DC 100 mg/l, DE 20 mg/1
(278)
Imipénem/Cilastatine 500 mg une poche sur deux DC 250 mg/l, DE 50 mg/1
(244) (236)
Ofloxacine ND DC 200 mg, DE 25 mg/I
(279)
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Polymyxine B ND DE 300 000 unités

(30 mg)/poche (280)
Quinupristine/Dalfopristine 25 mg/lune poche sur ND
deuxa(281)
Méropénem 1 g(282) ND
Teicoplanine 15 mg/kg tous les 5 jours DC 400 mg/poche, DE
(283) 20 mg/poche (229)
Vancomycine 15-30 mg/kg tous les 5a 7 DC 30 mg/kg, DE
jours® (284) 1,5 mg/kg/poche (285)
Antifongiques
Fluconazole 200 mg [Ptoutes les 24 a 48 ND
heures (286)
Voriconazole 2,5 mg/kg IP (287) ND
DC = dose de charge en mg IP = par voie intrapéritonéale
DE = dose d’entretien en mg DPA = dialyse péritonéale automatisée
@ En association avec 500 mg par intraveineuse “Patients en DPA pourraient avoir besoin de doses
deux fois par jour supplémentaires
TABLEAU 6
Recommandations des posologies d’antibiotiques systémiques pour le traitement des
péritonites
Substance Posologie
Antibactériens
Ciprofloxacine (237) 250 mg per os b.i.d?
Colistine (288) 300 mg IV, ensuite 150-200 mg/jour®
Ertapénéme (289) IV 500 mg/jour
Lévofloxacine (239) 250 mg/jour per os
Linézolide (290-292) 600 mg b.i.d. IV ou per os
Moxifloxacine (293) 400 mg/jour per os
Rifampicine (294,295) 450 mg/jour pour MC<50 kg ;600 mg/jour
pour MC>50 kg
Triméthoprime/Sulfaméthoxazole (252) 160 mg/800 mg b.i.d. per os
Antifongiques
Amphotéricine (296) Dose d’essai de 1 mg IV ; dose initiale de
0,1 mg/kg/jourpendant 6 heures ; augmenter
pour atteindre une dose cible de 0,75—
1,0 mg/kg/jourpendant 4 jours
Caspofungine (297,298) IV 70 mg, ensuite 50 mg/jour
Fluconazole (299) oral 200 mg, ensuite 50—100 mg/jour
Flucytosine (296) 1 g/jour per os
Posaconazole (300) 400 mg IV toutes les 12 heures
Voriconazole (301-303) 200 mg toutes les 12 heures per os

b.i.d. = deux fois par jour
IV = par voie intraveineuse
MC = masse corporelle
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3500 mg de ciprofloxacinedeux fois par jour peut €tre nécessaire si le débit de filtration
glomérulaire résiduel est supérieur a 5 ml/min.
PExprimée en activité de colistine base (ACB).

Des antibiotiques par voie intrapéritonéale peuvent étre donnés de manicre continue (c’est-
a-dire a chaque échange) ou intermittente (c’est-a-dire une fois par jour) (306-310). En cas
d’administration intermittente, la solution de dialyse comprenant I’antibiotique doit pouvoir
connaitre un temps de stase d’au moins six heures pour permettre une absorption adéquate.
Beaucoup d’antibiotiques ont une absorption bien meilleure au cours d’une péritonite, ce qui
permet la réentrée d’antibiotiques dans la cavité péritonéale pendant les cycles de DP suivants.

Dans le cas de la vancomycine, environ 50 % de la dose est absorbé quand il n’y a pas de

péritonite, mais pres de 90 % de la dose I’est en présence de péritonite (304,306). Un essai
controlé randomisé chez des enfants a montré qu’une administration intermittente de
vancomycine est tout aussi efficace qu’une administration continue (311).Surveiller les
concentrations sériques de vancomycine est sujet a controverse (284,312). En général, un
intervalle de 4 a 5 jours entre deux doses maintiendrait les taux résiduels sériques au-dessus de
15 pg/ml, mais il existe une variabilit¢ interindividuelle importante (284,304). Il serait
appropri¢ d’ajuster les doses quand les concentrations sériques de vancomycine sont en dessous
de 15 pg/ml (304,313,314).
En respectant les doses actuellement recommandées, la concentration maximale de gentamicine
dans une solution de dialyse correspond a huit fois la concentration inhibitrice minimale (CIM)
des agents pathogenes potentiels (315).Deux études ont montré qu'une dose quotidienne unique
de gentamicine est tout aussi efficace qu'une dose continue pour des patients en DPCA (256,
316). Cependant, 1’absorption systémique de gentamicine par voie intrapéritonéale et de
manicre intermittente varie fortement et dépend des caractéristiques de transfert péritonéal
(315). De plus, I’absorption systémique élevée de gentamicine chez des patients souffrant d’une
péritonite ainsi que la demi-vie prolongée d’élimination du plasma peuvent mener a une
accumulation systémique et une toxicité ultérieure (315). En respectant le schéma posologique
actuellement recommandé, les concentrations sériques de gentamicine peuvent étre excessives
chez plus de 50 % des patients (304). Qui plus est, il n’y a pas de lien entre des concentrations
sériques plus élevées et de meilleurs taux de guérison (304). Cependant, il n’existe pas de
preuve solide que surveiller les taux d’aminosides atténue le risque de toxicité ou améliore son
efficacité (314). Au cours d’un traitement de courte durée, il n’y a pas de lien entre la
concentration sérique de gentamicine au jour2 et I’efficacit¢ du traitement ou les effets
indésirables(317). Des ¢études sur les liens entre les concentrations sériques d’aminosides
suivant 1’administration par voie intrapéritonéale et le risque ultérieur d’ototoxicité sont
contradictoires et affichent souvent des résultats négatifs (318-321). Globalement, surveiller la
concentration sérique d’aminoside pour des patients en DP qui recoivent un traitement par voie
intrapéritonéale semble jouer un role mineur. Une fois que les bactéries responsables sont
identifiées et que la sensibilité est confirmée, un changement précoce d’un aminoside empirique
pour d’autres agents (comme une céphalosporine de troisiéme génération) peut réduire le risque
d’ototoxicité (314).

Pour les céphalosporines, il existe peu de données sur 1’efficacit¢ d’une administration
continue par rapport a celle d’une administration intermittente. Chez des patients en DPCA,
I’administration intermittente de 500 mg/l de céfazoline mene a des concentrations acceptables
dans le dialysat pendant 24 heures (308). Bien qu’il soit habituel d’administrer la ceftazidime
de maniere intermittente en se basant sur la posologie de la céfazoline (13), ’administration
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intermittente de 20 mg/kg de ceftazidime par voie intrapéritonéale peut ne pas fournir des
tauxthérapeutiques adéquats dans la solution de dialyse tout au long des 24 heures (267). Une
¢tude pharmacocinétique a montré qu’une dose de charge de 3 g est nécessaire pour atteindre
une concentration médicamenteuse adéquate dans le dialysat (322), ce qui peut étre suivi par le
maintien d’une administration IP del g toutes les 24 heures ou de 2 g toutes les 48 heures (322).
L’administrationorale de fluoroquinolones est généralement utilisée seule ou en
combinaison avec d’autres antibiotiques (237). La ciprofloxacine et la moxifloxacine per os
atteignent des concentrations suffisantes au sein de la cavité péritonéale(293,323). Cependant,
une journée peut étre nécessaire pour atteindre les niveaux de concentration adéquats et certains
chélateurs de phosphates peuvent se lier a des fluoroquinolones et réduire leur biodisponibilité
(324,325). La ciprofloxacine est efficace sur les espéces de Pseudomonas, tandis que la
moxifloxacine a une meilleure couverture des germes Gram positif. Un examen systématique
de deux études de mauvaise qualité a conclu que I’administration de fluoroquinolone par voie
intrapéritonéale permet d’obtenir un meilleur taux de guérison compléte qu’un traitement per
o0s, bien que les taux d’échecs soient élevés dans les deux bras de ces études (203,276,279).

Administration et stabilité des antibiotiques

La stabilité¢ et la compatibilité de certains antibiotiques pour 1’administration par voie
intrapéritonéale ont fait 1’objet d’une révision antérieure (326). Fondamentalement, la
vancomycine, les aminosides et les céphalosporines peuvent étre mélangées dans la méme
poche sans qu’il y ait une perte de la bioactivité. Des aminosides et des céphalosporines peuvent
étre ajoutés a la méme poche, bien qu’un aminoside ne doive pas étre ajouté en méme temps
que des pénicillines dans une méme poche en raison d’incompatibilité chimique (326). Pour
tous les antibiotiques qui doivent étre mélangés, des seringues séparées doivent étre utilisées
pour I’ajout des antibiotiques. Bien que la vancomycine et la ceftazidime sont compatibles une
fois ajoutées aux solutions de dialyses (volume total d’un litre ou plus), elles sont incompatibles
si combinées dans la méme seringue ou ajoutées dans une poche vide de solution de dialyse
pour réinfusion au patient.

Les antibiotiques sont stables pour une certaine période de temps apres avoir €té ajoutés a la
solution de DP (327). La vancomycine reste stable pendant 28 jours dans des solutions de
dialyse conservées a température ambiante, tandis qu’une température plus élevée diminuera la
durée de stabilité. La gentamicine reste stable pendant 14 jours aussi bien sous température
ambiante que dans des conditions de réfrigération. Cependant la durée de stabilité¢ diminue en
cas de mélange avec de I’héparine. La céfazoline reste stable pendant 8 jours a température
ambiante et pendant 14 jours si elle est placée au réfrigérateur. L’ajout d’héparine a une solution
contenant de la céfazoline n’a pas d’influence néfaste. La ceftazidime reste stable pendant 4
jours a température ambiante ou 7 jours si placée au réfrigérateur. La céfépime reste stable
pendant 14 jours si la solution est placée au réfrigérateur (328).

Les données sur la stabilité de plusieurs nouveaux antibiotiques et solutions de DP s’averent
souvent limitées et incomplétes (329—332). Les médecins doivent rester a 1’afflit de nouvelles
¢tudes dans ce domaine. En général, des solutions de DP a base d’icodextrine sont compatibles
avec de la vancomycine, de la céfazoline, de la ceftazidime et de la gentamicine (329,333,334).
Une fois mélangés avec une solution d’icodextrine, ces antibiotiques sont moins stables a 37 °C
et plus stables a 4 °C, ce qui permet de les garder pendant 14 jours quand ils sont au réfrigérateur
et il faut qu’ils réchauffent jusqu’a atteindre la température corporelle avant infusion au patient
(334).
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Considérations particuliéres pour la DPA

Il y a un manque de connaissance important en ce qui concerne les posologies antibiotiques
pour le traitement de la péritonite chez des patients en DPA. En général, une administration IP
intermittente, telle que listée dans le Tableau 4, peut étre envisagée pendant la stase de jour des
patients en DPA. Cependant, appliquer les données de la DPCA a la DPA peut mener a un sous-
dosage important chez les patients en DPA. En effet, les échanges rapides en DPA peuvent
s’avérer trop courts pour atteindre les niveaux thérapeutiques lorsque les antibiotiques sont
donnés de facon intermittente par voie intrapéritonéale. Qui plus est, la DPA méne a une
clairance plus €levée des antibiotiques que la DPCA. Ce probléme est particulierement évident
parmi les transporteurs rapides. Une autre alternative serait de faire passer temporairement en
DPCA les patients en DPA qui contractent une péritonite. Cependant, ces changements ne sont
pas toujours pratiques parce que les patients peuvent ne pas €tre familiers avec la technique
d’échange. Par ailleurs, le matériel de DPCA peut ne pas étre disponible dans I’immédiat. Un
récent rapport a également démontré que cette pratique va de pair avec un risque accru d’échec
de la technique et de surcharge liquidienne (335). Dans de tels cas, reprogrammer le cycleur en
vue de permettre un temps d’échange plus long est une solution alternative logique, mais
I’efficacité de cette approche n’a pas été étudi¢e en profondeur.

Pour des patients qui restent en DPA a cycles courts, il existe quelques données sur
I’efficacité de céphalosporines de premicre génération administrées de maniére intermittente.
Pour des patients en DPA traités avec des céphalosporines ajoutées aux échanges de jour
uniquement, les concentrations sériques de nuit sont en dessous de la CIM de la plupart des
germes. Ajouter une céphalosporine de premiére génération a chaque échange semble étre
I’approche la plus stre. Bien que la concentration de vancomycine puisse étre basse chez les
patients en DPA en raison d’une diffusion lente du sang vers le dialysat, un essai contrdlé
randomisé chez des enfants a prouvé qu’une administration intermittente de vancomycine est
aussi efficace qu’une administration continue pour des enfants en DPA (311). La vancomycine
peut donc probablement étre administrée de fagon intermittente chez les patients en DPA. Une
ciprofloxacine per os peut également atteindre des concentrations adéquates au sein de la cavité
péritonéale chez des patients en DPA (323).

Dans une étude de cohorte rétrospective dans un seul centre, portant sur 508 épisodes de
péritonites chez 208 patients en DP, aucune différence n’a été observée entre des patients en
DPA et en DPCA en ce qui concerne les taux de récidives, de mortalité ou le point final combiné
de mortalité et ablation du cathéter. Cette ¢tude a été menée alors que les patients poursuivaient
leur modalité initiale de DP et suivaient un traitement antibiotique continu a chaque échange.
Cependant, cette étude a montré que les numérations de leucocytes dans le dialysat effluent
¢taient plus €levées et les durées de traitement antibiotique plus longues en DPA (90).

Traitements adjuvants

Certains patients souffrant de péritonite en DP peuvent étre pris en charge de manicre
ambulatoire. La décision d’hospitaliser un patient dépend de beaucoup de facteurs, dont son
¢tat hémodynamique , la gravité des signes et symptdmes, le type de programme de traitement
choisi dans le cas de patients en DPA, ainsi que la capacit¢ a fournir des antibiotiques
ambulatoires et la fiabilit¢ du patient. Le recours a une prophylaxie antifongique a fait I’objet
d’une section précédente (voir « Prévention secondaire »).
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Des patients avec un dialysat trouble peuvent se voir administrer en supplément 500 unités/I
d’héparine par voie intrapéritonéale afin d’éviter I’obstruction du cathéter par la fibrine. Selon
la sévérité des symptOmes, certains patients pourraient avoir besoin d’analgésiques pour
soulager la douleur. Lorsque le patient vient faire ¢tat de sa situation, avant de démarrer le
traitement antibiotique par voie intrapéritonéale, un ou deux échanges rapides de DP sont
souvent effectués pour soulager la douleur bien qu’il n’existe aucune donnée pour appuyer cette
pratique. Un essai contrdlé randomisé a révélé qu'un lavage de la cavité péritonéale, avec des
cycles rapides et intensifs pendant les 24 premieres heures de la péritonite, n’affecte pas le taux
de guérison compléte ou le taux de récidives en comparaison aux deux cycles d’échanges
rapides habituels (336).

L’administration d’urokinase par voie intrapéritonéale a été préconisée pour le traitement du
biofilm, possible cause de péritonite réfractaire ou récidivante. Une étude rétrospective a mis
en avant que I’administration d’urokinase par voie intrapéritonéale et de rifampicine per os, en
plus des antibiotiques conventionnels, méne a un sauvetage du cathéter dans 64 % des cas
d’infection asymptomatique persistante survenant aprés une péritonite a Staphylococcus a
coagulase négative (337). Des essais controlés randomisés, cependant, ont échoué¢ a démontrer
tout avantage de I’administration d’urokinase par voie intrapéritonéale pour le traitement des
péritonites réfractaires (338-340). Les taux de guérison compléte, d’ablation du cathéter, de
récidive ainsi que de mortalité globale ne sont pas affectés par un traitement adjuvant a base
d’urokinase par voie intrapéritonéale. En revanche, selon une étude contrélée randomisée, le
retrait du cathéter et la réimplantation simultanée d’un nouveau a plus d’impact sur la
diminution des épisodes de péritonite récidivante que 'utilisation d’urokinase (341).

La perméabilité péritonéale a 1’eau, au glucose et aux protéines augmente généralement
pendant la péritonite. Une perte de ’ultrafiltration est fréquemment observée et une surcharge
liquidienne constitue une complication courante. Le recours temporaire aux solutions
hypertoniques et a des échanges courts peut s’avérer nécessaire afin de permettre une retrait
liquidien approprié. L utilisation temporaire d’une solution a base d’icodextrine peut empécher
la surcharge liquidienne chez des patients souffrant de péritonite aigiie (342). En raison d’une
absorption rapide du glucose, la régulation de la glycémie peut se dégrader chez des patients
diabétiques. Il peut s’avérer nécessaire de surveiller le glucose sanguin en ajustant de manicre
appropriée les doses d’insuline. La perte de protéines pendant une péritonite est également
accrue. Le dépistage de la malnutrition doit étre effectué chez les patients avec une
inflammation péritonéale prolongée.

PRISE EN CHARGE ULTERIEURE DE LA PERITONITE

» Nous recommandons que I’antibiothérapie soit ajustée avec des antibiotiques a spectre étroit,
le cas échéant, une fois que les résultats des cultures et les sensibilités des germes
éventuellement isolés sont connus(1C).

Les schémas de prise en charge des coques Gram positifs et des bacilles Gram négatifs
identifiés dans le dialysat sont présentés respectivement dans les Figures 2 et 3. Dans les 48
heures suivant le début du traitement, une amélioration clinique considérable se notera chez la
plupart des patients souffrant de péritonites en DP. Le dialysat doit étre inspecté visuellement
de maniére réguliére en vue de constater si un éclaircissement du dialysat se produit ou non.
S’il n’y a pas d’amélioration apres 48 heures, une numération cellulaire et une remise en culture
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doivent étre réalisées. En plus, la numération des leucocytes dans le dialysat peut permettre de
prévoir la réaction au traitement. Une étude rétrospective a mis en avant qu’une numération
différentielle des leucocytes égale ou supérieure a 1090/mm?® au troisiéme jour était un
indicateur indépendant de 1’échec du traitement (343).

Péritonite réfractaire

» Nous recommandons 1’ablation immédiate du cathéter de DP en cas de péritonite réfractaire,
a savoir la persistance d’un dialysat trouble apres cing jours d’antibiotiques appropriés(1C).

Apres avoir démarré le traitement antibiotique, il y a généralement une amélioration clinique
dans les 72 heures. La péritonite réfractaire est définie comme un échec du dialysat a s’éclaircir
apres cinq jours d’antibiotiques adéquats (Tableau 7). L’ablation du cathéter est indiquée encas
de péritonite réfractaire, ou plus tot si 1’état du patient se détériore, afin de préserver le péritoine
pour une reprise future de la dialyse péritonéale- ainsi que pour éviter la morbi-mortalité. Tenter
de traiter la péritonite réfractaire par antibiotiques sans 1’ablation du cathéter va de pair avec
des séjours a 1I’hopital prolongés, des altérations de la membrane péritonéale, un risque accru
de péritonite fongique et un taux de mortalité excessif (344).

Coques Gram positifsdétectés a la culture
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Poursuivre la couverture des Gram positifs selon leurs sensibilités.
En cas d’entérocoque, ajuster la couverture : vancomycine ou autres agents adéquats.
Si résistant a la méthicilline, ajuster la couverture : vancomycine ou autres agents adéquats.

Evaluer 'amélioration clinique, répéter la numération cellulaire du dialysat et mise en culture entre le 3¢ et 5¢ jour.

Amélioration clinique : continuer

Pas d’amélioration clinique :

Pas d’amélioration clinique apres 5 jours sous
antibiotiques adéquats : ablation du cathéter

Autres streptocoques

les antibiotiques, réévaluation . . . >
) i o remise en culture et évaluation
pour infection latente de I'orifice
de sortie ou du tunnel.
Staphylocoques a S. aureus
coagulase négative Entérocoques
Traitement Dépistage d’un portage nasal de Traitement )
pendant 14 jours S. aureus : traitement pendant pendant 21 jours
21 jours t 14 jours

Traitementpendan

Péritonite guérie, mais persistance de I'infection de
I'orifice de sortie ou du tunnel

v

Envisager I'ablation du cathéter et sa
réinsertion

Figure 2 — Schéma de la prise en charge des coques Gram positifs identifiés dans le dialysat.

Bacilles a Gram négatif ou croissances bactériennes multiples sur culture
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Continuer la couverture des Gram négatifs selon les sensibilités.
Envisager de passer a de la céphalosporine 3¢ ou 4¢ génération

Evaluer I'amélioration clinique, répéter la numération cellulaire du dialysat et mettre en culture entre le 3¢ et 5¢ jour

[

l

Amélioration clinique :
Continuer les antibiotiques

Pas d’amélioration clinique : remettre en
culture et évaluer

Pas d’amélioration clinique d’ici 5 jours avec
antibiotiaues adéauats : ablation du cathéter

|

Pseudomonas ou Espéeces de
Stenotrophomonas

Autres bacilles a
Gram négatifs

Donner 2 antibiotiques efficaces selon la
sensibilité* : réexaminer I'orifice de sortie
et le tunnel

Ensemble de germes a Gram négatifs ou

germes a Gram négatif et positif

Envisager un probleme chirurgical : en plus d’une
couverture des Gram négatifs, envisager du métronidazole

et de I'ampicilline/vancomycine

Traitement pendant 21 a 28 jours

Traitement pendant 21 jours

Traitement pendant 21 jours

persistante de I'orifice de sortie ou du >

Péritonite guérie, mais infection

Envisager I'ablation du cathéter et la

tunnel réinsertion d’un nouveau

Figure 3 — Schéma de prise en charge des bacilles Gram négatifs ou croissances bactériennes
multiples identifiés dans le dialysat effluent.

* L’utilisation de triméthoprime/sulfaméthoxazole est a privilégier pour les espéces de
Stenotrophomonas.

Récidive, récurrence ou rechute de péritonite

» Nous recommandons que 1’ablation rapide du cathéter soit envisagée en cas de récidive,
récurrence ou rechute de péritonite(1C).

Les définitions de récidive, récurrence et rechute de péritonite sont reprises dans le
Tableau 7. Des études rétrospectives ont montré que des récidives, récurrences et rechutes de
péritonites sont provoquées par différentes espéces de bactéries qui proviennent probablement
d’entités cliniques distinctes (166,345-347). En comparaison aux épisodes de péritonite sans
récidive, les péritonites récidivantes s’accompagnent d’un taux plus faible de guérison, de
davantage de problémes d’ultrafiltration et d’un taux plus élevé d’échecs de la technique
(166,348). Les ¢épisodes de péritonite récurrente ont un pronostic pire que celui des péritonites
récidivantes (166,345). Une étude récente a suggéré que les quantités de fragments d’ADN
bactérien dans le dialysat sont significativement plus grandes 5 jours avant la fin des
antibiotiques chez des patients qui ont par la suite développé une péritonite récidivante ou
récurrente (349). Une autre étude suggere que la numération différentielle des leucocytes et les
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bandelettes de test au moment d’arréter les antibiotiques permettent également deprévoir une
récidive de péritonite (350). Toutefois, davantage d’études sont nécessaires pour valider ces
résultats et confirmer leur utilité clinique.

Staphylocoque a coagulase négative

* Nous suggérons que les staphylocoques a coagulase négative soient généralement traités avec
une céphalosporine ou de la vancomycine par voie intrapéritonéale, selon leur sensibilité aux
antimicrobiens, pour une période de deux semaines(2C).

Les péritonites a staphylocoques coagulase négative, en particulier celles provoquées par
S.epidermidis, sont principalement dues a une contamination manuportée. De nombreux
patients atteints de péritonite a S. epidermidis ont des tableaux cliniques légers et réagissent
bien au traitement ambulatoire (351-353). Dans certains centres, la prévalence de la résistance
a la méthicilline est maintenant trés élevée (354,355) et la vancomycine doit pouvoir étre
envisagée comme traitement empirique. Méme pour des souches résistantes a la méthicilline, il
est important d’éviter des concentrations d’antibiotique inadéquates qui peuvent entrainer une
péritonite récidivante. Pour cette raison, une administration continue d’une céphalosporine de
premicre génération par voie intrapéritonéale est préférable a une administration intermittente.
Un traitement antibiotique efficace pendant deux semaines est généralement suffisant (351-
354). La technique de changement de poches du patient doit étre revue pour éviter un autre
épisode.

Des péritonites récidivantes a Staphylocoque coagulase négative suggeérent une colonisation
du cathéter de DP avec un biofilm et ’ablation du cathéter doit étre envisagée. Lorsque le
dialysat devient clair grace a 1’antibiothérapie, beaucoup de patients peuvent se voir réinsérer
un nouveau cathéter en plus d’un traitement antibiotique et I’hémodialyse temporaire peut ainsi
étre évitée (204). En plus des antibiotiques conventionnels, une étude rétrospective a mis en
avant que 1I’administration d’urokinase par voie intrapéritonéale et de rifampicine per os méne
a une survie du cathéter dans 64 % des patients souffrant d’une infection asymptomatique
persistante a la suite d’une péritonite a Staphylocoque coagulase négative (337), mais les
avantages d’une telle pratique doivent étre appuyés par de plus amples études.

TABLEAU 7
Terminologie propre a la péritonite

» Récurrence : péritonite qui survient dans les 4 semaines apres la fin de 1’antibiothérapie
d’un épisode antérieur, mais avec un germe différent.
» Récidive : péritonite qui survient dans les 4 semaines apres la fin de 1’antibiothérapie d’un
épisode antérieur avec le méme germe ou épisode stérile.
* Rechute : péritonite qui survient plus de 4 semaines apres la fin de I’antibiothérapie d’un
¢épisode antérieur avec le méme germe.
» Réfractaire : persistance d’un dialysat trouble apres 5 jours d’antibiotiques adéquats
* Péritonite sur cathéter : Péritonite en plus d’une infection de I’orifice de sortie ou du tunnel,
les deux provoquées par le méme germe ou associées a un site stérile.
N.B. Les péritonites récidivantes ne doivent étre comptées qu’'une seule fois dans le calcul
du taux de péritonites a I’inverse des rechutes ou récurrences de péritonites.

Espéces d’entérocoques
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» Nous suggérons que la péritonite a entérocoque soit traitée pendant trois semaines avec de la
vancomycine par voie intrapéritonéale(2C).

» Nous suggérons I’ajout d’un aminoside par voie intrapéritonéale en cas de péritonite a
entérocoque sévere (2D).

* Pour la péritonite a entérocoque résistant a la vancomycine (VRE), nous suggérons un
traitement pendant trois semaines a base d’ampicilline par voie intrapéritonéale si le germe est
sensible ou avec d’autres antibiotiques (linézolide, quinupristine/dalfopristine ou teicoplanine,
selon les sensibilités aux antimicrobiens) si le germe est résistant a I’ampicilline(2D).

Les entérocoques font partie de la flore habituelle du tractus gastro-intestinal (356,357). Une
origine intra-abdominale doit étre envisagée. D’autres germes pathogenes sont isolés dans plus
ou moins la moitié¢ des cas de péritonites a entérocoque. La coexistence d’autres germes est en
lien avec des taux plus ¢élevés d’ablation du cathéter, de transfert permanent en hémodialyse et
de déces (356,357).

Les espéces d’entérocoques sont toujours résistantes aux céphalosporines. L’identification
de I’espéce exacte est importante, car la résistance aux pénicillines et carbapénémes est
beaucoup plus fréquemment observée pour E. faecium que pour E. faecalis (358). Bien qu’il
puisse y avoir une réponse clinique au traitement empirique avec des céphalosporines de
premicre génération (359), les épisodes de péritonite doivent étre traités avec de la vancomycine
par voie intrapéritonéale si le germe est sensible. Pour des patients avec des signes ou
symptomes séveres, un aminoside peut étre ajouté pour la synergie. Cependant, des aminosides
ne doivent pas €tre ajoutés a une poche contenant des pénicillines en raison d’incompatibilité
chimique (voir « Administration et stabilité¢ des antibiotiques »). Bien que I’ampicilline a peu
d’activité in vitro lorsqu’elle est ajoutée a des solutions de DP usuelles (331), I’expérience
clinique suggére une efficacité clinique (356). Pour les entérocoques résistants a la
vancomycine (ERV) responsables de péritonites, si la bactérie isolée est sensible a I’ampicilline,
celle-ci reste la substance de choix. Sinon , le linézolide, la quinupristine/dalfopristine ou la
daptomycine sont des choix valables (278,281,292,360—363). Etant donné 1’efficacité clinique
et le profil des effets indésirables, la daptomycine est probablement I’antibiotique de premier
choix pour les péritonites & ERV (278,363-365). L’hypoplasie de la moelle osseuse a lieu
généralement apres 10 a 14 jours de traitement par la linézolide et un traitement prolongé peut
entrainer une neurotoxicité. Une étude antérieure a montré que 1’ablation du cathéter dans la
semaine ou apparait la péritonite réfractaire a entérocoque va de pair avec une diminution
significative du risque de transfert permanent en hémodialyse (356).

Espéces de streptocoques

» Nous suggérons que la péritonite a streptocoque soit traitée avec des antibiotiques adéquats,
tels que I’ampicilline par voie intrapéritonéale pendant deux semaines(2C).

Les streptocoques viennent souvent de la bouche (175), bien que le S. bovis provienne
typiquement du colon (366). Les épisodes de péritonite causée par des streptocoques répondent
généralement bien au traitement antibiotique (175,367), mais les péritonites a Streptococcus
viridans ont plus tendance a €tre réfractaires (368). La céfazoline et la vancomycine sont
souvent efficaces.

Staphylococcus Aureus
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* Nous suggérons que la péritonite a Staphylococcus aureus soit traitée avec des antibiotiques
efficaces pendant trois semaines(2C).

Les péritonites a Staphylocoque doré viennent souvent apres une infection de ’orifice de
sortie ou du tunnel, bien qu’une contamination manuportée soit également courante. Si la
bactérie isolée est sensible a la méthicilline, une céphalosporine de premicre génération
constitue la substance de choix. Deux études rétrospectives ont prouvé que la vancomycine et
la céfazoline présentent des résultats cliniques similaires (369,370). Si la bactérie isolée est
résistante a la méthicilline, la vancomycine par voie intrapéritonéale est la substance de choix,
mais la teicoplanine et la daptomycine peuvent étre utilisées comme alternatives (371). Une
¢tude a mis en avant que I’utilisation de rifampicine comme traitement adjuvant pendant 5 a 7
jours peut réduire le risque de récidive ou de rechute de péritonite a S. aureus (369). Cependant,
la rifampicine est un puissant inducteur d’enzymes hépatiques et des interactions avec d’autres
médicaments pris en méme temps peuvent s’avérer problématiques.

Des données observationnelles suggerent qu’un traitement a base d’antibiotiques efficaces
pendant trois semaines est nécessaire (369,370,372). Un traitement prolongé a base de
vancomycine peut prédisposer a I’apparition de S. aureus résistant a la vancomycine et doit étre
¢vité si possible. Pour les patients avec une infection de 1’orifice de sortie ou du tunnel a S.
aureus, I’ablation du cathéter doit étre envisagée.

Péritonite a Corynebacterium

» Nous suggérons que la péritonite a corynébactérie soit traitée avec des antibiotiques efficaces
pendant trois semaines(2C).

Les especes de Corynebacterium appartiennent a la flore naturelle de la peau. Des infections
a corynébactérie ont été détectées de manicre croissante ces dernieres décennies, principalement
en raison d’une amélioration des techniques microbiologique et de reconnaissance. D’aprés une
étude rétrospective, la péritonite a Corynebacterium entraine souvent des épisodes de récidive
ou de rechute, une ablation du cathéter, un transfert définitif en hémodialyse et le déces (373).
Une autre étude rétrospective a mis en avant que des péritonites a corynébactérie récidivantes
¢taient courantes aprés un traitement antibiotique de deux semaines, mais des épisodes de
récidive peuvent généralement étre soignés avec une antibiothérapie a base de vancomycine par
voie intrapéritonéale pendant trois semaines (374). Dans le cas de péritonite & corynébactérie
réfractaire, des données observationnelles suggerent que I’ablation du cathéter dans la semaine
ou apparait la péritonite réduit significativement le risque d’un transfert permanent en
hémodialyse (373). Pour des patients présentant en plus une infection de 1’orifice de sortie ou
du tunnel de cathéter a Corynebacterium, une ablation précoce du cathéter doit étre envisagée.

Péritonite a Pseudomonas

* Nous suggérons que la péritonite a Pseudomonas soit traitée a 1’aide de deux antibiotiques
avec deux modes d’action différents etauquels le germe est sensible (par exemple, la
gentamicine par voie intrapéritonéale ou la ciprofloxacine per os avec de la ceftazidime ou de
la céfépime par voie intrapéritonéale) pendant trois semaines(2C).

* Nous suggérons que la péritonite a Pseudomonas liée a une infection de I’orifice de sortie et
du tunnel soit traitée par ablation du cathéter(2D).
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La péritonite a Pseudomonas est généralement sévere et souvent liée a une infection du
cathéter. Pseudomonas aeruginosa est la plus courante des espéces. Des études rétrospectives
ont démontré que la péritonite a Pseudomonas va de pair avec davantage d’hospitalisations, des
taux ¢élevés d’ablation du cathéter et un transfert permanent en hémodialyse (375-377).
L’utilisation de deux antibiotiques anti-Pseudomonas est associée a de meilleurs résultats (377).
Les carbapénémes, tels que I'imipénem, le méropénem et le doripénem, sont des solutions
alternatives valables, en particulier si la bactérie isolée est résistante a la céphalosporine et aux
pénicillines anti-Pseudomonas. Si une fluoroquinolone est proposée dans le traitement, c’est la
ciprofloxacine qui doit étre administrée, tandis que la moxifloxacine a trés peu d’effet sur le
Pseudomonas. Si une infection du cathéter est également présente, I’ablation du cathéter est
souvent nécessaire.

Autres bactéries a Gram négatif

* Nous suggérons que les péritonites a germes Gram négatifs non provoquées par un
Pseudomonas soient traitées avec des antibiotiques efficaces pendant au moins trois semaines
20).

Si un seul germe Gram négatifs est isolé, I’antibiotique doit étre choisi selon la sensibilité,
la streté et le confort. Il est important de noter que les bactéries d’un biofilm sont
considérablement moins sensibles que ce qui est indiqué par les tests de laboratoires (378), ce
qui peut expliquer le pourcentage ¢levé d’échecs de traitement alors que les germes semblent
étre sensibles aux antibiotiques in vitro (379,380). Des études rétrospectives ont révélé que des
péritonites a Gram négatif ont des risques plus €élevés d’ablation du cathéter et de déces que les
épisodes a Gram positif (379-384). Selon une étude, une antibiothérapie récente constitue le
facteur a risque principal d’une résistance aux antibiotiques, tandis que les infections de I’orifice
de sortie, et probablement une antibiothérapie récente, s’accompagnent d’une réponse
thérapeutique faible (382). Les germes SPICE (Serratia, Peusdomonas, germes indole positifs
tels que Proteus et Providentia, Citrobacter et Enterobacter) ont des béta-lactamases de classe
C (AmpC) qui désactivent les céphalosporines et induisent un risque €levé de récidive. Bien
qu’une antibiothérapie soit souvent efficace, une étude rétrospective suggere qu’un traitement
a base de deux antibiotiques peut réduire le risque de péritonite récidivante et récurrente (382).

Ces derniéres années, il y a eu une apparition répandue de deux mécanismes de résistance a
des antibiotiques : les béta-lactamases a spectre étendu (BLSE) (385, 386) et les entérobactéries
résistantes au carbapénéme (ERC) (385,387). Ce dernier groupe est également appelé bactéries
productrices de carbapénémases de type KPC (Klebsiella pneumoniae carbapenemase) lorsque
la résistance aux carbapénémes est induite par des béta-lactamases. Les BLSE sont résistants a
tout type de céphalosporine, mais sont généralement sensibles aux carbapénemes. Des
entérobactéries résistantes au carbapénéme ou des bactéries productrices de carbapénémases de
type KPC sont généralement résistantes a tout type de bétalactamine, aux fluoroquinolones et
parfois résistantes aux aminosides. Cependant, elles sont généralement sensibles a la
polymyxine et a la colistine.

L’isolement d’une espece de Stenotrophomonas, bien que peu courante, nécessite une
attention particuliere, vu qu’elle n’est sensible qu’a peu d’agents antimicrobiens (388,389). Un
traitement récent a base de carbapénemes, de fluoroquinolones ou de céphalosporines de
troisieme ou quatriéme génération précede généralement des infections a Stenotrophomonas.
En s’appuyant sur des données observationnelles limitées, une antibiothérapie associant deux
antibiotiques pendant 3 a 4 semaines est recommandée (388,389). Si I’isolat est sensible a la
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triméthoprime/sulfaméthoxazole, cet agent doit étre inclus dans le traitement. La tygécycline,
la polymyxine B et la colistine sont d’autres alternatives possibles.

Péritonite polymicrobienne

* Si plusieurs germes entériques (plusieurs germes Gram négatifs ou un mélange de germes
Gram négatifs et Gram positifs) se développent dans la culture du dialysat, nous suggérons
qu’un examen chirurgical soit obtenu immédiatement lorsqu’il n’y a pas de réponse clinique
rapide (1C)et que le patient soit trait¢ avec de la métronidazole en méme temps que de la
vancomycine par voie intrapéritonéale et avec en plus un aminoside ou la ceftazidime par voie
intrapéritonéale pour une période minimale de 3 semaines(2C).

* Si plusieurs germes Gram positifs se développent a partir du dialysat, nous suggérons que les
patients soient traités avec des antibiotiques efficaces pendant trois semaines(2C).

Lorsque plusieurs germes entériques se développent dans la culture du dialysat, il est
possible qu’il s’agisse d’une pathologie intra-abdominale. Une présentation avec hypotension,
sepsis, acidose lactique ou taux d’amylase ¢levé dans le dialysat doivent également soulever la
possibilité d’une catastrophe intra- abdominale (390, 391). Lorsqu’on soupgonne une cause
chirurgicale pour la péritonite, les antibiotiques de choix sont le métronidazole et la
vancomycine, combinés avec de la ceftazidime ou un aminoside. Une monothérapie a base de
carbapénéme ou de pipéracilline/tazobactam peut également étre envisagée. L’évaluation par
un chirurgien est nécessaire. Un examen par CT scan peut aider a identifier la pathologie, mais
s’il est normal, on ne peut pas éliminer cette possibilité. Si une laparotomie est nécessaire, le
cathéter de DP est généralement retiré et I’administration d’antibiotiques est poursuivie par voie
intraveineuse.

A Dl’inverse, les péritonites polymicrobiennes a plusieurs germes Gram positifs ont souvent
un pronostic favorable (392,393). Leur comportement clinique est similaire aux épisodes de
péritonite provoquée par des germes Gram positifs uniques et 1’origine de 1’infection peut bien
étre la contamination manuportée. L’antibiothérapie est souvent efficace sans 1’ablation du
cathéter (392).

Péritonite a culture négative

* Nous suggérons que la négativité des cultures du dialysat au troisiéme jour justifie la répétition
d’une numération différentielle des leucocytes(2D).

* Si la péritonite a culture négative est guérie au troisiéme jour, nous suggérons d’arréter le
traitement a base d’aminoside et de continuer un traitement avec couverture de Gram positif
(par exemple, céphalosporine de premicére génération ou vancomycine) pendant deux
semaines(2C).

* Si la péritonite a culture négative n’est pas guérie au troisi€me jour, nous suggérons
d’envisager des techniques spéciales de culture pour I’isolement de germes inhabituels(2C).

Le recourt récent aux antibiotiques et les problémes techniques de mise en culture des
échantillons sont les principales causes de cultures de dialysat négatives (394-396). Si le
dialysat ne produit aucune croissance apres 3 jours, une nouvelle numération différentielle des
leucocytes doit étre obtenue. Si cette derni¢re indique que I’infection n’a pas été guérie, des
techniques de culture spéciales peuvent étre envisagées pour 1’isolement de germes inhabituels
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(par exemple, mycobactéries, nocardia, legionella, champignons filamenteux ou autres
bactéries fastidieuses). Cela nécessite des rapports étroits avec le laboratoire de microbiologie.

Beaucoup de péritonites a culture négative sont probablement provoquées par des germes
Gram positif. Si 1’état clinique du patient s’améliore, le traitement initial doit étre continué
(394-396). La durée du traitement doit étre de deux semaines si le dialysat s’éclaircit
rapidement. Dans le cas contraire, s’il y a une réponse moins bonne apres 5 jours d’antibiotiques
empiriques, 1’ablation du cathéter doit étre fortement envisagée.

Péritonite fongique

* Nous recommandons [’ablation immédiate du cathéter lorsque des champignons sont
identifiés dans le dialysat (1C).

» Nous suggérons un traitement a base d’agents antifungiques adéquats encore au moins deux
semaines apres 1’ablation du cathéter(2C).

La péritonite fongique est une complication sérieuse avec des taux ¢levés d’hospitalisations,
d’ablations du cathéter, de transferts en hémodialyse et de déces (397—400). Un traitement
initial consiste habituellement en une combinaison d’amphotéricine B et de flucytosine.
Cependant, I’amphotéricine IP entraine une péritonite chimique et de la douleur, tandis que
I’administration intraveineuse a une biodisponibilité péritonéale faible. En plus, la flucytosine
n’est pas largement disponible. Si la flucytosine est utilisée, un contrdle régulier de la
concentration sérique est nécessaire pour éviter une toxicité de la moelle osseuse. Le pic du
taux sérique de flucytosine, mesuré une a deux heures apres une dose orale, doit se situer entre
25 et50 pg/ml (401,402).

D’autres agents de choix comprennent le fluconazole, une échinocandine (par exemple,
caspofungine, micafungine ou anidulafungine), posaconazole et voriconazole. Bien que le
fluconazole soit fréquemment utilisé, la prévalence de la résistance aux azolés augmente (403).
Le fluconazole n’a d’effet que sur les espéces de Candida et le Cryptococcus. Des
¢chinocandines ont été conseillées pour le traitement de la péritonite fongique causée par les
especes d’Aspergillus et les especes de Candidanon albicans, ou chez des patients intolérants
aux autres traitements antifongiques (297,298,398). La caspofungine a été utilisée avec succes
comme monothérapie ou en combinaison avec de I’amphotéricine (297,298). Le posaconazole
et le voriconazole ont ét¢ utilisés avec succes pour le traitement de péritonites a champignons
filamenteux (287,300,301).

Indépendamment du choix de I’agent antifungique , des études observationnelles suggerent
que I’ablation immédiate du cathéter améliore probablement les résultats et diminue la mortalité
(300,301,397,398,400,404). Des agents antifongiques doivent étre poursuivis apres 1’ablation
du cathéter pendant au moins deux semaines. Une étude récente suggere qu’environ un tiers des
patients peuvent retourner en DP (399).

Peéritonite tuberculeuse

Bien que les symptomes de fievre, de douleur abdominale et de dialysat trouble peuvent
apparaitre avec la péritonite tuberculeuse, le diagnostic peut étre envisagé chez tout patient
souffrant de péritonite réfractaire ou récidivante a cultures bactériennes négatives. De méme
que pour la péritonite bactérienne, la plupart des cas de péritonite tuberculeuse présentent des
polynucléaires neutrophiles dans le dialysat a la présentation initiale, mais une lymphocytose
dans le dialysat ne devient évidente que plus tard. L’évaluation de la coloration de Zhiel-
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Neelsen du dialysat ne révele souvent rien et la technique de culture conventionnelle (par
exemple,le milieu de culture Lowenstein-Jensen) est lente et pas suffisamment sensible. Le
temps nécessaire au développement d’une culture positive est réduit considérablement en
milieu liquide (par exemple, Septi-Chek, BACTEC; Becton Dickinson, NJ, USA). Le
rendement général d’un diagnostic peut étre amélioré en centrifugeant un large volume de
dialysat (50 a 100 ml), suivi par la mise en culture du sédiment dans des milieux solides et
liquides. Sinon, une PCR de ’ADN mycobactérien peut étre réalisée sur le dialysat, bien que
des faux positifs soient fréquents (405). Une laparoscopie avec biopsie du péritoine ou de I’
épiploon a également été recommandée pour un diagnostic rapide si la suspiscion est forte
(4006).

Le protocole de traitement doit s’appuyer sur des protocoles généraux pour le traitement de
la tuberculose, mais le traitement démarre souvent avec quatre substances: rifampicine,
isoniazide, pyrazinamide et ofloxacine. Une étude antérieure a indiqué que les taux de
rifampicine dans le dialysat sont souvent bas (407). Le traitement a base de rifampicine par voie
intrapéritonéale a été recommandé, mais cette substance n’est pas disponible dans beaucoup de
pays. En général, la pyrazinamide et I’ofloxacine peuvent étre arrétées apres deux mois, tandis
que la rifampicine et I’isoniazide peuvent &tre poursuivies pour un total de 12 a 18 mois (407—
413). La pyridoxine (50 a 100 mg/jour) doit étre donnée pour éviter une neurotoxicité
provoquée par I’isoniazide. D’un autre c6té, ’utilisation sur le long-terme d’une dose de
pyridoxine plus élevée (par exemple, 200 mg/jour) va de pair avec une neuropathie et doit étre
¢vitée. La streptomycine, méme en doses réduites, peut provoquer une ototoxicité apres une
utilisation prolongée et doit étre évitée. L’éthambutol s’accompagne d’un risque élevé de
névrite optique chez les patients en dialyse et doit €tre utilisé avec une diminution des doses.
De précédents rapports suggerent une dose de 15 mg/kg toutes les 48 heures ou trois fois par
semaine pendant deux mois (414). Le traitement optimal pour une péritonite tuberculeuse
résistant aux médicaments demeure inconnu. Beaucoup de patients réagissent bien a un
traitement antituberculeux sans ablation du cathéter (407—413,415). Cependant, il est important
de différencier les patients souffrant de tuberculose miliaire et dont la péritonite fait partie de
la maladie disséminée des patients souffrant d’une péritonite tuberculeuse isolée sans infection
extrapéritonéale, parce que la durée du traitement antituberculeux est différente selon les cas.

Péritonite mycobactérienne nontuberculeuse

Les données sur les péritonites mycobactériennes non tuberculeuses sont limitées, mais leur
nombre peut toujours augmenter (21,416—422).11 est possible pour des mycobactéries non
tuberculeuses d’étre confondues avec des diphtéroides Gram positifs. Plus de la moiti¢ des
isolats sont des especes a croissance rapide, telles que M. fortuitum et M. chelonae(420), et ils
apparaissent souvent lors de cultures bactériologiques systématiques au bout de 3 a 5 jours. Il
a été affirmé que I’utilisation topique intensive de créme a base de gentamicine pour traiter
I’infection de ’orifice de sortie peut prédisposer des patients a des infections mycobactériennes
non tuberculeuses de 1’orifice de sortie (144). Le schéma thérapeutique pour péritonite
mycobactérienne non tuberculeuse n’est pas clairement établi et nécessite des protocoles
personnalisés basés sur un antibiogramme. L’ablation du cathéter est souvent nécessaire et les
expériences avec une absence d’ablation sont limitées (420—422). Le type et la durée de
I’antibiothérapie sont variables et le schéma thérapeutique idéal est pauvrement défini et dépend
des espéces et des sensibilités aux médicaments (416-422).
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Ablation et réinsertion du cathéter

* Nous recommandons que les cathéters de DP soient retirés en cas de péritonite réfractaire ou
fongique ainsi qu’en cas de rechute sauf contre-indications cliniques (1C).

* Nous suggérons qu’un retour en DP est approprié pour de nombreux patients qui se sont vu
retirer leur cathéter en cas de péritonites réfractaires ou fongiques ainsi qu’en cas de
rechute(2C).

* Nous suggérons que, si la réinsertion d’un cathéter est essayée apres une ablation due a une
péritonite réfractaire ou fongique ainsi qu’a une rechute, elle doit étre réalisée au moins deux
semaines apres 1’ablation du cathéter initial et la guérison compléte des symptomes de la
péritonite (2D).

Des indications pour I’ablation du cathéter sont présentées dans le Tableau 8. Dans le cas
d’une péritonite réfractaire et d’une péritonite fongique, une réinsertion simultanée d’un
nouveau cathéter de DP n’est pas recommandée et les patients doivent étre placés en
hémodialyse temporaire. Des études observationnelles suggerent que des antibiotiques
efficaces doivent €tre continués pour au moins deux semaines apres 1’ablation du cathéter dans
le cas d’une péritonite réfractaire (423,424).

Aprées un épisode sévere de péritonite, environ 50 % des patients peuvent éventuellement
retourner en DP (423—425). Une étude du registre ANZDATA a démontré qu’il n’y pas de lien
entre un retour en DP aprés ablation du cathéter et hémodialyse temporaire en raison d’une
péritonite et des résultats cliniques inférieurs au niveau du patient en comparaison avec d’autres
patients qui n’ont jamais requis le transfert en hémodialyse pour péritonite ou qui ont eu un
transfert permanent en hémodialyse pour péritonite (426). Qui plus est, la survie sans péritonite,
la survie technique et la survie patient en DP ne sont pas associées avec le type de germe ou le
laps de temps entre le transfert en hémodialyse et le redémarrage de la DP (426). Il y a peu de
données sur la durée optimale entre 1’ablation du cathéter pour péritonite et la réinsertion d’un
nouveau cathéter. Des études observationnelles suggérent une période minimale de deux a trois
semaines (423—425), bien que certains recommanderaient une réinsertion plus tardive en cas de
péritonite fongique (397,398). La réinsertion d’un nouveau cathéter doit se faire par
laparoscopie ou mini-laparotomie de sorte que des adhésions puissent étre visualisées
directement. Des problémes d’ultrafiltration sont courants apres le retour en DP (423,424). Une
petite proportion de patients avec des péritonites en DP développent unecollection intra-
abdominale récurrente qui nécessite un drainage percutané apres 1’ablation du cathéter (427).
La chance d’un retour réussien DP est trés faible dans ce groupe de patients et un transfert direct
en hémodialyse a long terme doit étre envisagé (427).

FUTURES RECHERCHES

L’entrée de nouveaux antibiotiques sur le marché n’a, a notre connaissance, pas été testée
pour le traitement des péritonites en dialyse péritonéale. Par exemple, la ceftaroline est tres
efficace contre les bactéries Gram négatives et est ¢galement active contre le MRSA et les
Staphylocoques a coagulase négative résistants a la méthicilline. Les données
pharmacocinétiques de nombreux nouveaux antibiotiques, administrés soit de manicre
systémique soit par voie intrapéritonéale, sont nécessaires et plusieurs sont en attente de
parution (428). De nombreuses données sur la stabilité des antibiotiques dans des solutions de
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dialyse péritonéale sont obsolétes et doivent étre récoltées avec les nouvelles solutions de DP.
Des recherches pharmacodynamiques propres a la péritonite en DP sont limitées. Les
conséquences de la résistance aux antibiotiques doivent également faire 1’objet d’études.

La spectrométrie de masse MALDI-TOF a récemment été utilisée dans des services
universitaires pour identifier des microorganismes dans des liquides biologiques. Cette
technique peut réduire le temps d’identification pour chaque espéce et peut également aider a
identifier des germes pathogenes rares ou inconnus. L’application de la spectrométrie de masse
MALDI-TOF ainsi que d’autres techniques innovantes en vue de diagnostiquer la péritonite en
DP méritent de plus amples recherches.

Des essais cliniques sont ¢galement requis en vue d’évaluer I’efficacité et la streté de
certains schémas thérapeutiques, en particulier pour le traitement de la péritonite en DPA. Les
résultats a examiner ne doivent pas inclure uniquement la guérison sans 1’ablation du cathéter,
mais €également la durée de I’inflammation péritonéale, les épisodes de rechute et de récidive
ainsi que les changements au niveau du transport des solutés péritonéaux aprés guérison de la
péritonite. Davantage d’études sont également nécessaires en ce qui concerne la prévention
primaire et secondaire de la péritonite. L’efficacité du traitement de nombreux facteurs de
risque modifiables n’a pas encore ét¢ formellement testée. Des recherches sur la biologie et la
prise en charge du biofilm de cathéter sont également nécessaires. Enfin, alors qu’une formation
en DP est largement reconnue comme €tant cruciale pour obtenir de bons résultats cliniques en
DP, des preuves de haute qualité qui orientent comment, ou, quand et par qui la formation de
DP doit étre donnée manquent. Des recherches dans ce domaine devraient expliquer en détail
le programme et 1’approche pour la formation (plutoét que de faire vaguement allusion aux
principes de I’apprentissage chez les adultes) pour permettre la généralisation des résultats
d’études.

TABLEAU 8
Indications pour 1’ablation du cathéter

* Péritonite réfractaire

* Rechute de péritonite

* Infection réfractaire de 1’orifice de sortie et du tunnel

* Péritonite fongique

 [’ablation du cathéter peut ¢galement étre envisagée en cas de :
— péritonite récidivante
— péritonite mycobactérienne
— présence de plusieurs germes entériques
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