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Abréviations

lIAC : infection intra-abdominale a candida

lIA : infection intra-abdominale

EORTC : Organisation européenne de recherche et de traitement du cancer
MSGERC : Consortium d’éducation et de recherche du groupe d’étude sur les
mycoses

IMC : Indice de Masse Corporelle

SAPS Il : Simplified Acute Physiology Score Il

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment

KDIGO : Kidney Disease Improval Global Outcomes

VPP : valeur prédictive positive

VPN : valeur prédictive négative

BDG : (1,3)-B-D-glucane



[I. Introduction

Les infections intra-abdominales constituent la deuxiéme source d'infections
graves chez les patients en soins critiques, aprés les infections bronchopulmonaires®.
Ces infections graves présentent une mortalité plus élevée que d'autres types
d'infections?, avec des facteurs tels qu'une maladie sous-jacente plus sévére, un age
avance, des infections polymicrobiennes et des interventions chirurgicales complexes
pouvant expliquer ce constat, bien que le mécanisme précis demeure incertain. Dans
la population des patients en soins critiques, la candidose invasive est principalement
attribuable a la candidose intra-abdominale et a la candidémie®. Selon I'étude
Amarcand 24, la candidose intra-péritonéale se révéle étre la cause principale de la
candidose invasive. Parmi 403 patients infectés par Candida, 47,9 % présentaient une
candidose intra-abdominale, tandis que 39,7 % présentaient une candidémie. Une
redéfinition récente de I'llAC, basée sur les critéres de I'EORTC/MSGERC, la définit
comme la détection de Candida dans le liquide péritonéal obtenu par ponction directe,
prélevement peropératoire ou drainage d'un drain intra-abdominal inséré au cours des
24 dernieres heures, en association avec des signes cliniques et/ou radiologiques
compatibles avec une infection intra-abdominale®. Le diagnostic définitif de I'IAC
repose sur l'isolement des espéces de Candida par culture mycologique
conventionnelle.

Le taux de levures présentes dans le liquide péritonéal varie en fonction du type
d'infection, qu'elle soit communautaire ou postopératoire, pouvant atteindre plus de 30
% des infections intrapéritonéales®. L'incidence cumulée a été évaluée a 1,84 cas pour
1 000 admissions en unité de soins critiques’. On observe une tendance a la hausse
de l'incidence de la candidose intra-abdominale au cours des derniéres décennies?,
probablement en raison des progrés dans les connaissances médicales et des
ameliorations des tests permettant l'isolement des levures en laboratoire, ainsi qu'une
augmentation réelle de l'incidence.

Les recommandations concernant le traitement des IIAC sont dérivées des
recommandations pour la prise en charge de la candidémie, bien qu'aucune étude
randomisée n'ait été réalisée. Le traitement de l'infection est préconisé en présence
de signes de gravité ou en cas d’infections nosocomiales®'°. Ces recommandations
reposent sur des preuves de faible niveau et sont fondées sur I'opinions d'experts’’.
Elles ont été utilisées comme base pour élaborer les recommandations officielles
d'experts frangais sur le traitement des infections intra-abdominales'? qui préconisent
I'utilisation d’un traitement antifongique empirique dans le cas de péritonites sévéres
avec au moins trois des quatre critéres suivants : défaillance hémodynamique, sexe
féminin, origine sus-mésocolique de l'infection, antibiothérapie initi€e depuis plus de
48 heures. Ces criteres sont fondés sur une étude observationnelle incluant 221
patients de réanimation avec une infection intra abdominale sévére, retrouvant une
forte probabilité de détection de levures quand il y avait la présence de trois de ces
quatre critéres'®. Ces recommandations préconisent également d’initier un traitement
antifongique si des levures sont détectées a I'examen direct du liquide
péritonéal'21415 Cependant la littérature manque de données robustes pour appuyer
ces recommandations. En effet la plupart des essais prospectifs randomisés portant
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sur le traitement de la candidose ont inclus un nombre trés limité de patients atteints
d'infections intra-abdominales, représentant seulement 4,4 % de la population
étudiée'®21. En raison du pronostic défavorable chez les patients dont I'introduction
du traitement est retardée??, les antifongiques sont généralement administrés avant
I'obtention des résultats de la culture, en se basant sur les évaluations cliniques et/ou
le contexte. Cependant, les scores cliniques actuels ne parviennent pas a identifier de
maniére parfaitement fiable les patients exposés a un risque d'llAC?3,

Au-dela du critere de jugement principal qui vise a examiner les performances
diagnostiques du peritonitis score dans notre cohorte, cette étude descriptive
approfondie, menée sur une vaste population de patients souffrant de péritonites
aigués secondaires graves, a pour objectif de surmonter certaines limitations
constatées dans les recherches antérieures. Ces limites incluent I'nétérogénéité de la
population de patients étudiée ainsi que le nombre insuffisant de cas confirmés de
candidose intra-abdominale grave, facteurs pouvant introduire des biais et engendrer
de I'ambiguité dans les résultats®. Les critéres de jugement secondaires sont I'analyse
des erreurs diagnostiques - analyse cruciale pour améliorer la précision des tests
diagnostiques et pour affiner les protocoles médicaux - ainsi que I'analyse de la sous
population péritonite fongique post-opératoire, I'écologie microbiologique locale, la
durée de séjour en réanimation, la mortalité en réanimation et a 30 jours.
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[1l. Matériel et méthode

1. Type d’étude

Il s'agit d'une étude rétrospective observationnelle non interventionnelle,
réalisée de maniére monocentrique dans le service de réanimation chirurgicale du
CHU de Poitiers en France. La période de recrutement a été choisie en fonction de la
publication des dernieres recommandations frangaises sur la gestion des infections
intra-abdominales’?, s'étendant ainsi du 1er mai 2015 au 31 décembre 2021.

La prise en charge des patients et les stratégies anti-infectieuses étaient
laissées a la discrétion des médecins, tout en devant respecter les lignes directrices
en vigueur pour la gestion des infections intra-abdominales® 1224,

2. Caractéristiques de la population

a) Critéeres d’inclusion :
Les critéres d’inclusion sont :

- Age supérieur ou égal a 18 ans

- Péritonite aigle grave secondaire diagnostiquée sur la base de constatations
macroscopiques

- Prise en charge au bloc opératoire avec indication a une laparotomie
exploratrice

- Hospitalisation en réanimation chirurgicale

b) Critéres de non-inclusion :
Les critéres de non-inclusions sont :

- Patients traités par un drainage radiologique ou chirurgical sans laparotomie

- Patients atteints de pancréatite aigue infectée

- Péritonite primaire (infection du liquide d’ascite et/ou infection de cathéter de
dialyse péritonéale)

- Péritonite secondaire survenue dans les 6 heures suivant un traumatisme
abdominal

- Patients opérés par laparotomie dans un autre centre

- Patients analysés et non atteints de péritonite aigle par erreur de codage

c) Critere d’exclusion :
Le seul critére d’exclusion est:

- Absence de prélevements microbiologiques peropératoires
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3. Test Gold standard pour le diagnostic d’infection intra-abdominale a

candida

La définition d’'lIAC correspond a la mise en évidence d’'une culture positive a

Candida au niveau du liquide péritonéal, prélevée dans des conditions stériles lors des
prélevements peropératoires.

4. Recueil de données

Nous avons complété cette cohorte a partir d'une base de données existante au sein
du service de réanimation chirurgicale du Centre Hospitalier Universitaire de Poitiers
et a partir des dossiers médicaux informatisés des patients.

Les données recueillies sont les suivantes :

Démographie des patients : age, sexe, taille, poids et IMC
Présence d'immunodépression

o traitement a long terme par corticostéroides,

o traitement pour un cancer solide,

o antécédent de radiothérapie ou de chimiothérapie anticancéreuse,

o présence d’'un alcoolisme chronique.

Score de gravité a I'admission en réanimation : SAPS Il, SOFA
Défaillance d’organe :

o Cardiovasculaire : définie comme [l'utilisation de médicaments inotropes
ou vasopresseurs pour maintenir une PA systolique > 90 mm Hg?® en
peropératoire et/ou a 'admission en réanimation.

o Respiratoire : définie par un rapport PaO2/FiO2 < 300 et classée en
fonction de sa gravité selon ce rapport.

o Rénale : définie selon les critéres KDIGO?.

Type d’infection intra-abdominale : communautaire, nosocomiale, post-
opératoire ; I'infection est considérée comme nosocomiale si elle est absente
lors de I'admission du patient a I'hdpital et qu'elle se développe 48 heures au
moins aprés l'admission ; l'infection est considérée comme post-opératoire
lorsqu’elle survient dans les 60 jours suivant un geste chirurgical intéressant
I'étage abdominal ou pelvien?’.

L’origine gastro-intestinale détaillée de l'infection intra-abdominale.

L’'origine sus-mésocolique ou sous meésocolique de [linfection intra-
abdominale ; le mésocdlon étant considéré comme la frontiére entre les tractus
gastro-intestinaux supérieur et inférieur.

Exposition antérieure a une antibiothérapie ou non pendant plus de 48 heures.
Peritonitis score ou score de Dupont.

Données concernant nos pratiques : prescription d’antifongique en probabiliste
Données microbiologiques (identification et sensibilit¢) des prélévements
peropératoires du liquide péritonéal.

Fongémie associée ou non.

Durée de séjour en réanimation.
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- Déceés ou non du patient en réanimation.
- Décés ou non a J30.

5. Objectifs de I'étude

a) Critéere de jugement principal

Le critére de jugement principal est I'étude de la performance diagnostique du
peritonitis score dans la population analysée.

b) Critéres de jugements secondaires

Les critéres de jugement secondaires sont:

- l'analyse des erreurs diagnostiques, c’est-a-dire 'analyse des faux négatifs et
faux positifs

- description de la sous population péritonite aigué grave post-opératoire et
analyse de la performance diagnostique du peritonitis score dans ce groupe
spécifique

- description de I'écologie microbiologique locale

- comparaison de la durée de seéjour en réanimation, de la mortalité en
réanimation et de la mortalité a J30 entre la population présentant une péritonite
fongique et celle sans péritonite fongique

6. Analyse statistique

Les analyses statistiques sont effectuées a I'aide du logiciel R. Les variables
continues ont été comparées en utilisant le test «t» de Student ou le test de
classement de Wilcoxon-Mann-Whitney, lorsque la distribution normale était exclue.
Pour les comparaisons de variables discrétes, nous avons utilisé le test ¥2 ou le test
exact de Fisher, selon les cas.

Nous avons appliqué la formule de l'intervalle de confiance de Wilson avec un
niveau de confiance de 95% pour calculer les intervalles de confiance des différents
paramétres diagnostiques du peritonitis score dans notre cohorte.

7. Ethique

Le protocole de cette étude est approuvé par la Commission Nationale de
I'Informatique et des Libertés (CNIL), nous permettant de nous affranchir du
consentement éclairé des patients du fait du caractéere rétrospectif et observationnel
de I'étude.

Cette étude adopte la méthodologie de référence MR-004, identifiée par le
numeéro 2229090V0 daté du 14 février 2023.
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V. Reésultats

1. Caractéristiques de la population

Parmi les 334 patients soumis a une évaluation pour une péritonite aigué
sévere, 124 patients ne sont pas inclus en raison de pancréatite aigué infectée, de
péritonite primaire, d'intervention réalisée dans un autre établissement, de péritonite
secondaire survenue dans les 6 heures suivant un traumatisme abdominal, de
I'absence de prise en charge chirurgicale par laparotomie ou pour raison d’erreurs de
codage initiales. En outre, 7 patients sont exclus en raison de l'absence de
prélevements microbiologiques en période péri-opératoire.

Au total, 203 patients sont inclus dans l'analyse, parmi lesquels 77 patients
(38%) présentent une IIAC, tandis que 126 patients (62%) présentent une IIA non
fongique (voir Figure 1).

Le Tableau 1 offre une description exhaustive des caractéristiques de la
population totale examinée. La médiane d'age de la population s'éléve a 68 ans, avec
une représentation féminine de 39,41%. L'indice de masse corporelle moyen est de
29,57 kg/m2. Plus de la moitié de la cohorte présente une immunodépression
(53,69%), et environ 41% ont des antécédents de prise en charge pour un cancer. Le
score de gravité SOFA a I'admission en réanimation affiche une moyenne de 8,34,
tandis que le SAPS Il se situe a 58,38. Plus de 90% des patients de notre étude
présentent une défaillance cardio-vasculaire en période péri-opératoire ou a
I'admission en réanimation. Environ 42,86% ont été exposés a une antibiothérapie
préalable pendant plus de 48 heures.

En ce qui concerne I'étiologie des péritonites, plus d'une péritonite sur cinq
(23,15%) est sus-mésocolique, avec 70,44% de péritonites nosocomiales et 68,97%
de péritonites post-opératoires.

Le peritonitis score est identifié chez cinquante-huit sujets au sein de la cohorte,
représentant ainsi une prévalence de 28,57%. Par ailleurs, une administration
probabiliste d'antifongiques a I'admission en réanimation est observée chez plus d'un
quart des participants, soit 27,09% de I'échantillon étudié.

Les échantillons microbiologiques prélevés lors d'interventions chirurgicales
révélent la présence de bactéries chez 87,68% des sujets étudiés. Parmi les 77
patients atteints d'lIAC, Candida est isolé comme I'unique agent pathogéne chez 11
d’entre eux, représentant 14% des cas. Aucun agent pathogéne n'est détecté chez 14
patients de la cohorte analysée soit 7% des patients. Il est également noté que trois
patients ont développé une fongémie concomitante avec une IIAC.

La durée moyenne de séjour en réanimation s'établit a 12,9 jours, et les taux de
mortalité au cours du séjour et a 30 jours sont de 27,09% et 37,56%, respectivement.
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2. Analyses statistiques

Le Tableau 2 procéde a une comparaison entre le groupe de péritonite aigué
fongique et le groupe de péritonite aigué non fongique. En ce qui concerne les
caractéristiques démographiques, aucune différence significative n'est observée en
termes d'age, d'indice de masse corporelle, ni de répartition des sexes, avec 33,77%
de femmes dans le groupe de péritonites fongiques contre 42,06% dans le groupe de
péritonites non fongiques (p = 0,30). En ce qui concerne la sévérité de I'état des
patients, les scores de gravité initiaux, a savoir le SAPS |l et le SOFA, ne présentent
pas de différences significatives entre les deux groupes étudiés. De méme, le
pourcentage de défaillance respiratoire et rénale ne révéle pas de différences
significatives entre ces groupes. Bien que le taux de défaillance cardiovasculaire soit
légerement supérieur dans le groupe de patients atteints de péritonite fongique
(93,51%) par rapport au groupe présentant une péritonite non fongique (88,89%), cette
différence n'atteint pas le seuil de significativité statistique (p = 0,33).

Quant a I'étiologie, les péritonites d'origine fongique sont plus fréequemment
observées comme étant nosocomiales (76,62%), et le taux de péritonites post-
opératoires est significativement plus élevé au sein de la population atteinte de
péritonite fongique (67,53%) par rapport a celle atteinte de péritonite non fongique
(51,59%) (p = 0,03).

Relativement a l'origine anatomique, il est observé une prévalence plus
marquée de péritonites fongiques sus-mésocoliques (29,87%) par rapport aux
péritonites non fongiques sus-mésocoliques (19,05%), bien que cette différence ne
parvienne pas a atteindre un seuil de significativité statistique (p = 0,08). Cependant,
l'origine duodénale est significativement plus fréquente dans les péritonites d'origine
fongique (p = 0,02), tandis que l'origine colo-rectale est significativement plus
fréquente dans les péritonites d'origine non fongique (p = 0,02).

L'exposition préalable a une antibiothérapie dépassant les 48 heures émerge
comme un facteur de risque associé aux péritonites fongiques, étant présente dans
63,64% des cas par rapport a 30,16% des péritonites non fongiques (p < 0,0017). De
maniére similaire, le peritonitis score = 3 était significativement plus répandu au sein
du groupe de péritonite fongique (p = 0,002).

a) Critéere de jugement principal

Au sein de notre cohorte de patients atteints de péritonite aigué secondaire
grave, les performances diagnostiques du peritonitis score pour identifier les cas de
péritonites fongiques sont les suivantes, avec un intervalle de confiance a 95% : une
sensibilité de 41,5% [33,1,-51,9], une spécificité de 79,3% [73,7-87,0], VPP de 55,2 %
[43,7-61,5] et une VPN de 69,0% [63,7-78,2]. (Voir Tableau 3)
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b) Critéeres de jugement secondaires

e Analyse des erreurs diagnostiques :

Parmi les 203 patients examinés, 45 d'entre eux (22%) ont été erronément
classés en tant que faux négatifs par le peritonitis score, indiquant une péritonite
fongique malgré un score inférieur a 3. L'analyse de cette population a révélé une
prédominance significative d'hommes (84,44%), en comparaison avec les patients
correctement classés par le score (61,36%) (p = 0,005). Il est a noter qu'aucune
différence significative n'a été observée en ce qui concerne la gravité des patients a
I'admission, l'origine étiologique ou anatomique de la péritonite, la durée de séjour en
réanimation, ainsi que la mortalité en réanimation ou a J30. (Voir Tableau 7)

De maniére similaire, 26 patients (13%) ont été classés en tant que faux positifs,
suggérant une absence de péritonite fongique malgré un score supérieur ou égal a 3.
Une prépondérance significative de femmes a été observée (80,77%), comparée aux
patients correctement classés (38,64%) (p < 0,001).

Ainsi, le critére du sexe émerge comme un €lément significatif a la fois dans les
faux négatifs et les faux positifs de la cohorte.

e Description de I'écologie microbiologique locale :

Au sein de notre cohorte, parmi les cas de péritonites fongiques identifiées, 75%
sont attribuables a Candida albicans, 15% a Candida glabrata, 8% a Candida
tropicalis, 1% a Candida kefyr et 1% a Candida dubliniensis (voir Figure 2). Les levures
proviennent principalement de la portion jejuno-iléale (38%), suivie de la portion colo-
rectale (31%), puis de l'estomac (11%), et enfin des voies biliaires (10%) et du
duodénum (10%) (voir Figure 3). Concernant la sensibilité aux antifongiques, il est a
noter que toutes nos souches de Candida sont sensibles aux échinocandines, tandis
que 85,71% d'entre elles sont sensibles aux azolés. Parmi les 11 levures résistantes
aux azolés, 10 sont identifices comme Candida glabrata et 1 comme Candida
tropicalis.

A propos des bactéries identifiées dans le liquide péritonéal, on observe que
72,4% des patients présentent un prélévement positif a bacille gram négatif, 61,6% a
cocci gram positif, et 42,9% a anaérobies. Il n'y a pas été retrouvé de co-infection
bactérienne significative au sein des péritonites fongiques, seul le groupe 1 de bacilles
gram négatif est significativement plus répandu (61,9%) dans les cas de péritonites
non fongiques au sein de notre cohorte (p = 0,04). (Voir tableau 6)

e Sous population péritonite fongique post opératoire

Les données du tableau 4 présentent une analyse comparative entre le groupe
de patients atteints de péritonite aigué fongique et le groupe de patients atteints de
péritonite non fongique au sein de la sous-population des péritonites post-opératoires.
En ce qui concerne les caractéristiques démographiques telles que I'age, le sexe,
l'indice de masse corporelle et I'immunodépression, aucune différence significative
n'est observée entre les deux groupes de patients. Quant a la gravité des patients,
aucune différence significative n'est observée en ce qui concerne les scores de gravité
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a l'admission, ni en termes de défaillance d'organe. La tendance statistique n'est pas
observée concernant l'origine sus-mésocolique de la péritonite aigué au sein de cette
sous-population. Aucune différence significative n'est observée, que ce soit en termes
de durée de séjour en unité de réanimation, de taux de mortalité en réanimation, ou a
J30.

Le seul critére qui est statistiquement plus fréquent dans cette sous-population
de péritonite fongique est I'exposition préalable aux antibiotiques pendant plus de 48
heures (p = 0,001).

Les performances diagnostiques du peritonitis score dans cette sous-
population, avec un intervalle de confiance a 95%, retrouvent une sensibilité de 48,1%
[37,3-58,7], une spécificité de 72,3%[61,2-81,8], une VPP de 58,1% [45,6-69,3] et une
VPN de 63,5 [52,8-73,7]. (Voir Tableau 5)

e Durée de séjour, mortalité population étudiée

Au sein de la population péritonite fongique, la durée de séjour moyenne est de
14,5 jours, le taux de mortalité en réanimation est de 28,87% et la mortalité a J30 est
de 39,47%.

Quant comparés aux péritonites non fongiques, ceux-ci se trouvent plus élevés,
toutefois ces différences ne parviennent pas a atteindre un niveau de siginificativé
statistique. (Voir Tableau 2)
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V. Discussion

Au sein de cette vaste cohorte de patients grave ayant bénéficié d'une
laparotomie en urgence en raison d’'une llA, la prévalence de I'llAC s'est établie a
37,93%. Les résultats de cette étude ont mis en évidence que le peritonitis score
présentait une sensibilité de 41,5,1% [31,8,-51,2] et une spécificité de 79,3% [68,6-
90,0]. Quant aux criteres extrinséques, la VPP était de 55,2% [44,5-65,9], tandis que
la VPN atteignait 69,0% [58,7-79,3].

Aucune caractéristique démographique n’a émergé comme prédicteur d’'llIAC
dans notre étude, en accord avec des recherches antérieures?3. Dans notre étude, les
variables indépendamment associées a I'llAC étaient l'infection post-opératoire et
I'exposition préalable aux antibiotiques. Ces résultats, conformes a ceux de I'étude
antérieure menée par Bassetti et al.?8, n'étaient pas inattendus. En effet, la perforation
gastro-intestinale récurrente ou la fuite anastomotique entrainent la destruction de la
barriére gastro-intestinale et créent un environnement permissif permettant la
dissémination des levures de type Candida dans la cavité péritonéale. De plus,
I'exposition aux antibiotiques entraine la prolifération de levures dans le tube digestif
suite a une altération de la flore endogéne?®, augmentant ainsi l'inoculum de Candida
lors de perforations digestives.

De maniére intéressante, nous n'avons pas observé un taux plus éleve d'origine
sus-mésocolique dans le groupe IIAC. Cela pourrait étre attribué a une prévalence
plus faible d'origine gastro-intestinale (10 %) et a une origine colorectale plus fréquente
(43%). De Ruiter et al. ont retrouvé des taux élevés de Candida (27%) dans le liquide
péritonéal lors de la premiére semaine d'infection intra-abdominale d'origine
colorectale®®, période pendant laquelle les péritonites post-opératoires sont les plus
courantes. Nous avons retrouvé une répartition équilibrée de 'origine communautaire
entre les patients présentant une péritonite fongique et ceux ayant une péritonite non
fongique, en accord avec des résultats antérieurs®3'. Cela souligne l'importance de
prendre en considération l'origine communautaire lors de la décision d'initier un
traitement antifongique probabiliste, en particulier en présence
d'immunosuppression’? et/ou de choc septique®.

Dupont et al rapportent dans leur cohorte, une sensibilité de 84% et une
spécificité de 50% du peritonitis score pour détecter les levures dans le liquide
péritonéal lorsqu'il est supérieur ou égal a 3'3. Dans notre propre cohorte, la sensibilité
observée est inférieure a 41,5%. Cette baisse pourrait étre attribuée au nombre
significativement plus élevé de patients masculins (84%) parmi les faux négatifs par
rapports aux patients correctement classés par le score (p=0,005). De méme, lors de
la comparaison entre les faux positifs et les patients correctement classés, la
prévalence du sexe féminin s'avére significativement plus élevée parmi les faux positifs
(p< 0,001). Bien que I'hypothése d'une relation entre la colonisation vaginale a
Candida et I'llAC ait été avancée, aucune preuve physiopathologique n’a été retrouvee
dans la littérature pour expliquer cette association. Par ailleurs plusieurs études plus
récentes ne confirment pas le sexe féminin en tant que facteur de risque d’'lIAC 3334,
Dans notre cohorte, la défaillance cardiovasculaire ne semble pas étre un facteur de
risque significatif. Cependant il est intéressant de noter que les péritonites fongiques
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pures représentent 16% des cas dans notre cohorte contre seulement 4% dans celle
de Dupont et al'3. Il est clairement établi que la présence d'un inoculum élevé
de bactéries dans la cavité péritonéale augmente I'inflammation locale, induisant un
troisieme secteur. De plus, par le biais de leur endotoxines, qui se propagent dans la
circulation générale via la séreuse péritonéale, cela peut entrainer une vaso-dilatation
périphérique, une diminution du retour veineux et une défaillance myocardique,
contribuant ainsi a l'installation d’un état de choc®. Au sein de notre cohorte, méme si
I'origine sus-mésocolique est plus fréquente dans les cas de péritonites fongiques, on
note une absence de différence statistiquement significative (p=0,08),
vraisemblablement en raison d'un manque de puissance.

Dans notre étude, nous avons confirmé la performance limitée du peritonitis
score lorsqu'il est utilisé seul pour démarrer un traitement probabiliste antifonfique®33-
35 Dans le cadre d'une étude prospective multicentrique, Novy et al ont développé un
score diagnostique intégrant le peritonitis score et deux marqueurs biologiques, le
(1,3)-B-D-glucane (BDG) sérique et péritonéal. Leur recherche a démontré que la
combinaison d'un peritonitis score < 3 avec une concentration sérique en BDG < 3,3
pg/ml et une concentration péritonéale en BDG < 45 pg/ml chez un patient souffrant
de péritonite aigle secondaire grave permettait d'éliminer |'étiologie fongique, assurant
ainsi une VPN de 100%34. De maniére similaire, Nourry et al ont examiné le BDG
péritonéal dans une étude prospective portant sur 113 patients, rapportant une valeur
prédictive négative de 100%5.

Sur le plan mycologique, l'espece prédominante est le C. albicans. La
proportion de ce germe avoisine les 75%, ce qui est cohérent avec les différentes
études retrouvées dans la littérature’. C. glabrata apparait comme la deuxiéme
espece en fréquence avec une proportion de 15%. Bassetti et al. retrouvent dans leur
étude multicentrique une proportion de 16% de C. glabrata®, et Dupont et al. une
proportion de 17%'°. Dans notre étude, nous n'observons pas la tendance signalée
par Diekema et al. aux Etats-Unis, ot une diminution des infections & C. albicans au
profit des infections a C. glabrata était notée. En effet, leurs résultats indiquent une
proportion de C. albicans de seulement 47% et une proportion de C. glabrata de
29%36.

Contrairement a Pramdo et al®’, notre étude n’indique pas d’augmentation
significative de la durée de séjour chez les patients atteints d’llAC. La mortalité a J30
chez les patients souffrant d'llAC atteint 39,5%, sans différence significative par
rapport a celle des patients sans IIAC, évaluée a 36,4% (p=0,76). De surcroit,
I'évaluation de la mortalité a J30 au sein du groupe d'lIAC indique qu'il n'y a pas de
différence significative entre les patients ayant recu un traitement antifongique
probabiliste (n=21) et ceux n'ayant pas bénéficié de ce traitement (n=56) (p=17). En
d'autres termes, dans notre cohorte, la présence ou l'absence d'un traitement
antifongique probabiliste ne semble pas avoir d'impact sur la mortalité a J30 parmi les
patients atteints d'lIAC. Ainsi ,les données de notre étude renforcent l'idée que le réle
de Candida en tant que véritable agent pathogéne dans I'llAC est encore débattu38-3°.
En effet, les études rétrospectives ont rapporté des résultats contradictoires quant a
limpact du traitement antifongique sur la mortalité. Pour certaines il existe une
diminution de la mortalité dans les groupes de patients traités34°, pour d’autres une
augmentation de la mortalité dans les groupes traités'#4'42 et enfin certaines n'ont pas
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réussi a démontrer I'efficacité du traitement'"43. Dans I'étude Amarcand 2, qui est la
seule étude observationnelle prospective portant sur l'infection intra-abdominale, la
mortalité semblait ne pas dépendre du traitement antifongique®. Cette ambiguité
complique la gestion des infections fongiques intra-abdominales en raison du manque
de preuves permettant de distinguer la colonisation de l'infection*4. Compte tenu de
l'importante mortalité attendue liée au choc septique et a la gravité des patients en
soins critiques, cette distinction s'avére particulierement ardue dans cette population.
En effet, les levures colonisent généralement le tractus digestif chez les individus
sains. Lorsque le tractus gastro-intestinal est perforé, les levures sont donc présentes
dans l'inoculum polymicrobien qui conduit a l'infection. Cependant, leur role réel par
rapport aux autres bactéries isolées demeure inconnu. Une étude de cohorte
rétrospective a démontré qu'un test direct positif du liquide péritonéal était associé a
une infection plutét qu'a une simple colonisation, reflétant la taille importante de
l'inoculum de maniére similaire aux bactéries'. Novy et al*® ont récemment mené une
étude novatrice examinant la virulence de C. albicans dans le liquide péritonéal humain
de patients souffrant d’'llA graves. Leur recherche a révélé que la composition
biologique et biochimique du liquide péritonéal pouvait induire un changement de
phénotype chez C. albicans, le faisant passer notamment a la forme de hyphes. Cette
phase biologique, connue pour étre virulente, permet a C. albicans de franchir les
barriéres épithéliales et intestinales tout en échappant au systéme immunitaire, des
mécanismes bien connus dans les cas de candidémie. De plus, la présence de co-
infections bactériennes, notamment avec des agents pathogénes tels que E. coli, B.
fragilis et S. aureus, a été associée a une augmentation de la virulence de C. albicans.
Une étude prospective multicentrique randomisée en double aveugle, actuellement en
cours, se positionne comme ['étude phare pour évaluer l'efficacité et I'utilité du
traitement antifongique des IIAC chez les patients en réanimation. Elle compare
l'utilisation de la caspofungine a un placebo chez des patients présentant une IIA
suspectée ou prouvée a Candida. Les résultats de cette étude fourniront des
informations cruciales sur la pertinence du traitement antifongique dans ce contexte
clinique spécifique®.

La complexité du diagnostic basée sur des critéres cliniques et la difficulté de
distinction entre infection et colonisation conduisent a une surutilisation des
antifongiques*. Une exposition non nécessaire aux antifongiques a été associée a une
augmentation de la résistance, y compris contre les échinocandines, premiére classe
de médicaments utilisée pour le traitement des IIAC*647 || est important de souligner
que la prescription médicale la plus courante d’échinocandines concerne le traitement
empirique des candidoses intra-abdominales devant la candidémie*®. Outre son
influence marquée sur I'écologie fongique, il convient de noter que son colt n'est pas
négligeable®.

Malgré I'exhaustivité des données recueillies, notre étude présente plusieurs
limites. La premiere et principale limite étant sa nature rétrospective monocentrique et
les biais qu’elle implique. Deuxiemement, bien qu'il existe des recommandations pour
le traitement des IIA en réanimation, la gestion des patients et les stratégies anti-
infectieuses n'étaient pas régies par un protocole défini, mais laissées a la discrétion
des médecins prenant en charge les patients. Cependant, a notre connaissance, il
s’agit d'une des plus grandes séries monocentriques englobant une population
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homogéne présentant des IIA graves, avec une prévalence significative de péritonites
fongiques, toutes étant des péritonites secondaires. De plus, cette cohorte constitue
l'une des rares a évaluer les critéres diagnostiques sur lesquels reposent les derniéres
recommandations frangaises pour linstauration d'un traitement antifongique
probabiliste?.

VI. Conclusion

Dans notre étude, I'évaluation des performances diagnostiques du peritonitis score a
fourni des résultats significatifs, mettant en lumiere a la fois ses points forts et ses
limites. Bien que le score démontre une spécificité de 79,3%, indiquant son aptitude a
exclure efficacement les patients non atteints de péritonite fongique, sa sensibilité de
41,5% réveéle une limite dans son pouvoir discriminant pour identifier les sujets a risque
de cette pathologie. Deux facteurs de risque ressortent significativement associés aux
péritonites fongiques, a savoir I'étiologie post-opératoire et I'exposition préalable aux
antibiotiques de plus de 48 heures. Ces résultats soulignent la complexité de la prise
de décision d’initier un traitement antifongique basée uniquement sur le peritonitis
score. Confrontés a ces données, cette étude met en lumiére la nécessité d'une
approche intégrée, combinant les informations fournies par le peritonitis score avec
d'autres parameétres cliniques et/ou biologiques. Une telle approche holistique pourrait
ameliorer la précision du diagnostic et guider de maniére plus éclairée les décisions
thérapeutiques dans la prise en charge de cette pathologie.
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VIIl. Annexes

Screening des patients admis pour péritonite aigue en
Réanimation Chirurgicale
(n =334)

Raison de non inclusion et
d’exclusion (n=131)

- absence de prise en charge
chirurgicale par laparotomie (n=11)

- péritonite secondaire a un

— | traumatisme abdominal < 6h (n= 16)
- opéré dans un autre centre (n=12)

- péritonite primaire (n=16)

- pancréatite aigue infectée (n=17)

- erreur de codage (n=52)

- absence de prélévements
microbiologiques per opératoire (n=7)

v

Péritonite aiglie secondaire grave analysées

n =203
IIAC + IHAC —
n=77 (38%) n=126 (62%)
Bactérie + Candida Candida + Bactérie + Stérile
n= 66 n= 11 n=112 n=14
(86%) (14%) (89%) (11%)

Figure 1. Flowchart.
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Variables
Age (années)
Sexe

IMC (kg/m2)
Immunodépression

Score SOFA a 'admssion
Score SAPS Il a Padmission
Défaillance cardiovasculaire

Défaillance respiratoire

Défaillance rénale

Péritonite communautaire
Péritonite nosocomiale
Péritonite post-opératoire
Origine anatomique

Origine tube digestif

Antibiothérapie préalable
>48h
Peritonitis score 2 3
Administration probabiliste
d’antifongique
Préléevement péritonéal
peropératoire

Fongémie
Durée de séjour en
réanimation
Mortalité en réanimation
Mortalité a J30

Tableau 1. Caractéristiques de la population étudiée.

Population totale (n = 203)

Moyenne (SD)
Médiane [Q1, Q3]
Homme
Femme
Moyenne (SD)
Oui

OH chronique
Cancer
Moyenne (SD)
Moyenne (SD)
Oui
Oui
P/F <100
P/F 100-200
P/F 200-300
Non
P/F > 300
Oui
Dialyse
Oui
Oui
Oui
Sus mésocolique
Sous mésocolique
Oesophagien
Estomac
Voies biliaires
Duodénum
Jéjuno-iléale
Colo-rectale

Oui

Oui
Oui

Bactéries
Candida
Stérile
Oui

Moyenne (SD)

Oui
Oui

64,78 (14,85)
68 [57, 75]
123 (60,59%)
80 (39,41%)
29,57 (8,33)
109 (53,69%)
28 (13,79%)
83 (40,89%)
8,34 (3,01)
53,38 (16,76)
184 (90,64%)
159 (78,33%)
13 (6,40%)
74 (36,45%)
73 (35,96%)

44 (21,67%)
137 (67,49%)
47 (23,15%)
60 (29,56%)
143 (70,44%)
117 (57,64%)
47 (23,15%)
156 (76,85%)
3 (1,48%)
21 (10,34%)
14 (6,90%)
11 (5,42%)
74 (36,45%)
90 (44,33%)

87 (42,86%)
58 (28,57%)
55 (27,09%)

178 (87,68%)
77 (37,93%)
14 (6,90%)
3 (1,48%)

12,88 (13,13)

55 (27,09%)
74 (37,56%)
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Variables
Age (années)
Sexe

IMC (kg/m2)
Immunodépression

Score SOFA a 'admssion
Score SAPS Il a ’'admission
Défaillance cardiovasculaire

Défaillance respiratoire

Défaillance rénale

Péritonite communautaire
Péritonite nosocomiale
Péritonite post-opératoire
Origine anatomique

Origine tube digestif

Antibiothérapie préalable
>48h
Peritonitis score 2 3
Prélévement péritonéal per
opératoire
Fongémie
Durrée de séjour en
réanimation (jours)
Mortalité en réanimation
Mortalité a J30

Moyenne (SD)
Médiane [Q1, Q3]
Homme
Femme
Moyenne (SD)
Oui
OH chronique
Cancer
Moyenne
Moyenne
Oui
Oui
P/F <100
P/F 100-200
P/F 200-300
Non
P/F > 300
Oui
Dialyse
Oui
Oui
Oui
Sus mésocolique
Sous mésocolique
Oesophagien
Estomac
Voies biliaires
Duodénum
Jéjuno-iléale
Colo-rectale
Oui

Oui
Bactéries
Oui
Moyenne (SD)

Oui
Oui

lIAC +
(n=77)
64,03 (14,47)
66 [56,74]
51 (66,23%)
26 (33,77%)
30,75 (9,14)
42 (54,55%)
10 (12,99%)
32 (41,56%)
8,45 (2,94)
53,8 (14,65)
72 (93,51%)
59 (76,62%)
3 (3,90%)
29 (37,66%)
27 (35,06%)
18 (23,38%)
55 (71,43%)
19 (24,68%)
18 (23,38%)
59 (76,62%)
52 (67,53%)
23 (29,87%)
54 (70,13%)
0 (0%)

9 (11,69%)
8 (10,39%)
8 (10,39%)
31 (40,26%)
26 (33,77%)

49 (63,64%)
32 (41,56%)
66 (85,71%)
3 (3,90%)
14,51 (14,52)

23 (28,87%)
30 (39,47%)

lIAC -
(n =126)
65,25 (15,12)

69 [58,25,75,25]

72 (57,14%)
54 (42,86%)
28,86 (7,76)
67 (53,17%)
18 (14,29%)
51 (40,48%)
8,28 (3,07)
53,11 (18,03)
112 (88,89%)
100 (79,37%)
10 (7,94%)
45 (35,71%)
46 (36,51%)

26 (20,63%)
82 (65,08%)
28 (22,22%)
42 (33,33%)
84 (66,67%)
65 (51,59%)
24 (19,05%)
102 (80,95%)
3 (2,38%)
12 (9,52%)
6 (4,76%)
3 (2,38%)
43 (34,13%)
64 (50,79%)

38 (30,16%)
26 (20,63%)
112 (88,89%)
0 (0%)
11,88 (12,17)

32 (25,40%)
44 (36,36%)

p-Value

0,40

0,24

0,09
0,89
0,84
0,88
0,68
0,73
0,33
0,73
0,66
0,66
0,66

0,73
0,36
0,73
0,15
0,15
0,03
0,08

0,29
0,64
0,15
0,02
0,45
0,02

<0,01
0.002
0,51
0,05
0,19

0,52
0,76

Tableau 2. Groupe péritonite aigiie fongique vs groupe péritonite aiglie non fongique.
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Test Nb de patients Sensibilité Spécificité VPP VPN
au-dessus du
seuil
Peritonitis 58/203 41,5 [33,1-51,9] 79,3 [73,7-87,01 55,2[43,7-61,5] 69,0 [63,7-78,2]
score 2 3

VPP : valeur prédictive positive
VPN valeur prédictive négative
Résultats exprimés en % [intervalle de confiance 95%]

Tableau 3. Performance diagnostique du peritonitis score dans la population totale.
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Variables

Age (années)

Sexe

IMC (kg/m2)
Immunodépression

Score SOFA a 'admssion
Score SAPS Il a Padmission
Défaillance cardiovasculaire

Défaillance respiratoire

Défaillance rénale

Origine anatomique

Origine tube digestif

Antibiothérapie préalable
>48h
Peritonitis score 2 3
Préléevement péritonéal per
opératoire
Durrée de séjour en
réanimation gjours)
Mortalité en réanimation
Mortalité a J30

Moyenne (SD)
Médiane [Q1,
Q3]
Homme
Femme
Moyenne (SD)
Oui

OH chronique
Cancer
Moyenne
Moyenne
Oui
Oui
P/F <100
P/F 100-200
P/F 200-300
Non
P/F > 300
Oui
Dialyse
Sus
meésocolique
Sous
meésocolique
Oesophagien
Estomac
Voies biliaires
Duodénum
Jéjuno-iléale
Colo-rectale

Oui
Oui

Bactéries

Moyenne (SD)

Oui
Oui

lIAC +

(n= 52 (44,4%))

62,71 (13,63)
64 [56,72,25]

31 (59,62%)
21 (40,38%)
30,4 (8,75)
30 (57,69%)
5 (9,62%)
24 (46,15%)
8,31 (2,53)
51,18 (12,86)
51 (98,08%)
41 (78,85%)
3 (5,77%)
17 (32,69%)
21 (40,38%)

11 (21,15%
36 (69,23%
12 (23,08%
13 (25,00%

~— — ~— ~—

39 (75,00%)

0 (0%)
5 (9,62%)
7 (13,46%)
2 (3,85%)
26 (50,00%)
17 (32,69%)

37 (71,15%)
25 (48,08%)
45 (86,54%)
16,67 (15,02)

14 (26,92%)
19 (37,25%)

lIAC -

(n = 65 (55,6%))

65,78 (14,69)
69 [59,75]

39 (60%)
26 (40%)
29,57 (7,84)
35 (53,85%)
6 (9,23%)
30 (46,15%)
8,46 (3)
51,84 (15,38)
59 (90,77%)
51 (78,46%)
6 (9,23%)
23 (35,38%)
23 (35,38%)

14 (21,54%)
45 (69,23%)
13 (22,22%)
17 (26,15%)

48 (73,85%)

1(1,54%)
9 (13 ,85%)
4 (6,15%)
3 (4,62%)
24 (36,92%)
28 (43,08%)

27 (41,54%)
18 (27,69%)
62 (95,38%)
12,11 (10,68)

17 (26,15%)
22 (35,48%)

Value
0,14

0,54
0,71

0,76
0,71
0,13

0,86
0,86
0,86

1
0,57
0,21

1
0,19
0,34

0,001

0.03
0,10

0,07

1
0,85

Tableau 4. Groupe péritonite aigiie post opératoire fongique vs groupe péritonite aigué post

opératoire non fongique.
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Test Nb de patients Sensibilité Spécificité VPP VPN
au-dessus du
seuil
Peritonitis 43/117 48,1 [37,3-58,7] 72,3[61,2-81,8] 58,1[45,6-69,3] 63,5[52,8-73,7]
score 2 3

VPP : valeur prédictive positive
VPN valeur prédictive négative
Résultats exprimés en % [intervalle de confiance 95%]

Tableau 5. Performance diagnostique du peritonitis score dans la sous-population « péritonite
post-opératoire ».

Bactéries Population totale lIAC + lIAC - Value
(n=203) (n=77) (n=126) P

Bacile gram négatif 147 (72,4%) 53 (68,8%) 94 (74,6%) 0,42
Groupe 1 89 (43,8%) 36 (46,8%) 78 (61,9%) 0,04
Groupe 2 34 (16,8%) 16 (20,8%) 18 (14,3%) 0,25
Groupe 3 37 (18,2%) 16 (20,8%) 21 (16,7%) 0,46
Pseudomonas aerugionsa 23 (11,3%) 7 (9,1%) 16 (12,7%) 0,50
Cocci gram positif 125 (61,6%) 50 (64,9%) 75 (59,5%) 0,46
Entérocoque 99 (49,3%) 41 (54,0%) 58 (46,4%) 0,31
Anaérobies 87 (42,9%) 32 (41,6%) 55 (43,7%) 0,88

BGN groupe 1 : E.Coli, P. Mirabilis, Shigella spp, Salmonella spp
BGN groupe 2 : Klebsiella spp, Citrobacter Koseri
BGN groupe 3 : Enterobacter spp, Serratia spp, Morganella spp, Providencia spp, Citrobacter freundii

Tableau 6. Bactéries isolées dans le liquide péritonéal.
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Variables
Age (années)
Sexe

IMC (kg/m2)
Immunodépression

Score SOFA a 'admssion
Score SAPS Il a ’'admission
Défaillance cardiovasculaire

Défaillance respiratoire

Défaillance rénale

Péritonite communautaire
Péritonite nosocomiale
Péritonite post-opératoire
Origine anatomique

Antibiothérapie préalable
>48h
Prélévement péritonéal per
opératoire
Durrée de séjour en
réanimation (jours)
Mortalité en réanimation
Mortalité a J30

FN : faux négatifs
VP + VN : vrais positifs et vrais négatifs

Moyenne (SD)
Médiane [Q1, Q3]
Homme
Femme
Moyenne (SD)
Oui

OH chronique
Cancer
Moyenne
Moyenne
Oui
Oui
Non
Oui
Dialyse
Oui
Oui
Oui
Sus mésocolique
Sous mésocolique

Oui
Bactéries

Moyenne (SD)

Oui
Oui

FN
(n = 45)

64,6 (13,52)

67 [57, 73]
38 (84,44%)
7 (15,56%)
30,04 (7,62)
28 (62,22%)
8 (17,78%)
22 (48,89%)
8,58 (3,13)
54,38 (15,13)
41 (91,11%)
37 (82,22%)
8 (17,78%)
35 (77,78%)
12 (26,67%)
13 (28,89%)
32 (71,11%)
27 (60,00%)
7 (15,56%)
38 (84,44%)

22 (48,89%)
39 (86,67%)

15,13 (14,15)

13 (28,89%)
16 (36,36%)

VP + VN
(n=132)
65,11 (14,47)
68 [58, 75]
81 (61,36%)
51 (38,64%)
29,59 (8,91)
69 (52,27%)
17 (12,88%)
52 (39,39%)
8,33 (3,01)
53,87 (17,3)
119 (90,15%)
104 (78,79%)
28 (21,21%)
90 (68,18%)
31 (23,48%)
45 (34,09%)
87 (65,91%)
72 (54,55%)
27 (20,45%)
105 (79,55%)

47 (35,61%)
116 (87,88%)

12,9 (13,5)

33 (25,00%)
49 (38,58%)

p-Value

0,65

0,005

0,46
0,30
0,46
0,30
0,75
0,90
1
0,67

0,30
0,69
0,58
0,58
0,60
0,52

0,16

0,80

0,28

0,69
0,86

Tableau 7. Comparaison population ayant une péritonite a Candida avec un peritonitis score
< 3 avec la population bien classée par le peritonitis score.
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Répartition des prélévements péritonéaux a Candida
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= Dubliniensis

Figure 2. Répatrtition des prélevements péritonéaux a Candida.

Candida en fonction de I'origine du tube digestif

>

= Jéjuno-iléale

= Colo-rectal
Estomac

= VVoies biliaires

= Duodénum

Figure 3. Répartition des levures a Candida en fonction de I'origine de la péritonite.
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IX. Serment

UNIVERSITE DE POITIERS

Faculté de Médecine et de
Pharmacie

SERMENT

W7 .$ N7 4. \7
o\ & ’\45’\

En présence des Maitres de cette école, de mes chers condisciples et devant
I'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure d'étre fidéle aux lois de I'honneur et de la
probité dans l'exercice de la médecine. Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et
n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail. Admis dans l'intérieur des
maisons mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe ; ma langue taira les secrets qui me
seront confiés, et mon état ne servira pas a corrompre les meeurs ni a favoriser le
crime. Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants
l'instruction que j'ai regue de leurs péres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses !
Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confréres si j'y manque !

N7 .4 N7 4. \7
o\ {Pﬂ\q}ﬂ\
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X. Abstract

Background
Intra-abdominal infections, constituting the second major source of severe infections

in critically ill patients, pose a high mortality risk. Invasive candidiasis, primarily
attributed to intra-abdominal candidiasis and candidemia, is a growing concern. French
recommendations advocate for the use of the peritonitis score as a criterion for
initiating probabilistic antifungal treatment in cases of severe intra-abdominal
infections, but robust data are lacking to support this. Indeed, recent studies provide
conflicting data on the impact of antifungal treatment on mortality. This study aims to
assess the diagnostic performance of this score in our cohort.

Method

A retrospective analysis focusing on patients with severe secondary acute peritonitis
between May 2015 and December 2021 in the surgical intensive care unit at CHU de
Poitiers was conducted.

Results

In our study involving 203 patients, the prevalence of severe fungal intra-abdominal
infections is established at 37.9%. Evaluation of the peritonitis score in our cohort
reveals a sensitivity of 41.5%, a positive predictive value (PPV) of 55.2%, a specificity
of 79.3%, and a negative predictive value (NPV) of 69.0%. Two significant risk factors
emerge: prior antibiotic exposure for more than 48 hours and the presence of post-
operative peritonitis. Candida albicans and Candida glabrata stand as the two
predominant Candida yeast species identified. All isolated Candida strains
demonstrate susceptibility to echinocandins. The data indicate that the length of stay,
ICU mortality, and 30-day mortality do not differ significantly between patients with
fungal and non-fungal intra-abdominal infections.

Conclusion

This study, one of the largest cohorts published examining the diagnostic performance
of a score underpinning French recommendations for managing severe intra-
abdominal infections, highlights the limited performance of the peritonitis score in
positive diagnosis when used in isolation.
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Xl. Résumeé

Introduction

Les infections intra-abdominales, constituant la deuxi€éme source majeure d'infections
graves chez les patients en soins critiques, présentent une mortalité élevée. La
candidose invasive, principalement attribuable a la candidose intra-abdominale et a la
candidémie, est un probléme croissant. Les recommandations frangaises préconisent
['utilisation du peritonitis score comme critére d'introduction probabiliste du traitement
antifongique dans les cas d'infections intra-abdominales graves, mais des données
robustes manquent pour les étayer. En effet, les études récentes offrent des données
contradictoires sur I'effet du traitement antifongique sur la mortalité. Cette étude vise
a évaluer les performances diagnostiques de ce score dans notre cohorte.

Matériel et méthode

Une analyse rétrospective s’intéressant aux patients atteints de péritonites aigues
secondaires graves entre mai 2015 et décembre 2021 en réanimation chirurgicale au
CHU de Poitiers a été reéalisée.

Résultats

Dans notre étude portant sur 203 patients, la prévalence des infections intra-
abdominales fongiques graves s'établit a 37,9%. L'évaluation du peritonitis score dans
notre cohorte révéle une sensibilité de 41,5%, une VPP de 55,2%, une spécificité de
79,3%, et une VPN de 69,0%. Deux facteurs de risque significatifs émergent :
I'exposition préalable aux antibiotiques pendant plus de 48 heures et I'étiologie post-
opératoire. C. albicans et C. glabrata sont les deux principales espéces de levures du
genre Candida détectées. Toutes les souches de Candida isolées sont sensibiles aux
échinocandines. Les données montrent que la durée de séjour, la mortalité en
réanimation, et la mortalité a J30 ne different pas significativement entre les patients
atteints d'infections intra-abdominales fongiques et non fongiques.

Conclusion

Il s'agit d'une des plus grandes cohortes publiées examinant les performances
diagnostiques d'un score sur lequel reposent les recommandations frangaises pour la
gestion des infections intra-abdominales graves. Notre étude met en lumiére une
performance limitée du peritonitis score dans le diagnostic positif lorsqu'il est utilisé
seul.
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