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Infection du liquide d’ascite causée par Streptococcus pneumoniae chez
un patient cirrhotique

Résumé : Les complications infectieuses sont une des principales causes de
mortalité chez les malades atteints de cirrhose. Parmi les infections sévères,
l’infection du liquide d’ascite est une des complications les plus fréquentes.
Elle survient chez 8 à 30% des malades hospitalisés à la suite d’une ascite. 
La contamination de l'ascite se produit, habituellement par des germes entériques,
avant tout Escherichia coli, est soit directe, soit indirecte par voie hématogène.
L'hypertension portale et l'insuffisance hépatique créent des conditions hémodyna-
miques et immunologiques qui expliquent la survenue de ces infections. La res-
ponsabilité adjuvante des actes invasifs et des hémorragies digestives est probable. 
Le tableau clinique est rarement très suggestif et c'est l'examen bactériolo-
gique au moindre doute du liquide d'ascite qui est le geste fondamental. La
gravité immédiate impose un traitement rapide et adapté. Nous rapportons un
cas d’infection du liquide d’ascite à Streptococcus pneumoniae chez un
patient cirrhotique. Les patients cirrhotiques et alcooliques sont particulière-
ment exposés aux infections à Streptococcus pneumoniae, dont la mortalité
est élevée sur ce terrain, la prise en charge rapide aussi bien sur le plan 
biologique que sur le plan clinique a permis d’obtenir une bonne évolution
dans notre observation. Les auteurs à travers ce cas clinique rappellent la
détermination de groupe à risque d'infection qui semble une voie prometteu-
se, permettant d'envisager une prophylaxie en particulier chez le malade ayant
un taux bas de protides, fibronectine et C3 dans l’ascite. 
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infection of ascites due to Streptococcus 
pneumoniae in a cirrhotic patient

Summary : Infectious complications are a major cause of mortality in patients
with cirrhosis. From severe infections, infection ascites is one of the most fre-
quent complications. It occurs in 8-30% of patients hospitalized with ascites.
Contamination of ascites occur, usually by enteric bacteria, especially
Escherichia coli, is either directly or indirectly through blood. Portal hyper-
tension and liver failure create hemodynamic and immunological conditions
that explain the occurrence of these infections. Adjuvant responsibility 
invasive procedures and gastrointestinal bleeding is likely.
The clinical setting is often very suggestive and the bacteriological examina-
tion in case of doubt of ascites is the fundamental gesture. The immediate
severity requiring prompt and appropriate treatment. We report a case of
infection of ascites due to Streptococcus pneumoniae in a cirrhotic patient.
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The alcoholic and cirrhotic patients are particularly susceptible to infections
with Streptococcus pneumoniae, the mortality is high in this area, support fast
both in biologically and clinically has achieved good progress in our obser-
vation. The authors through this clinical case recall the determination of risk
group of infection appears to be a promising path for considering prophylaxis
especially in the patient with a low level of proteins, fibronectin and C3 in
ascites.
Keywords words : Streptococcus pneumoniae - Infection - ascites, cirrhosis

Introduction 

L’infection spontanée du liquide d’ascite (ILA) est une
des complications infectieuses les plus fréquentes chez
le cirrhotique (8 à 30% des patients hospitalisés avec
ascite). Elle est grave (mortalité hospitalière : 30-50%),
et récidivante durant l’année dans 40 à 70% des cas. Sa
survenue constitue une indication éventuelle de transplanta-
tion hépatique. Les patients cirrhotiques et alcooliques sont
particulièrement exposés aux infections à Streptococcus
pneumoniae, dont la mortalité est élevée sur ce terrain. Nous
rapportons un cas d’infection du liquide d’ascite à pneumo-
coque chez un patient cirrhotique 

Observation 

Monsieur X. âgé de 55 ans est hospitalisé au service de
Gastro-entérologie à l’Hôpital Militaire de Tunis pour
décompensation oedémato- ascitique d'une cirrhose post-
hépatitique C. Dans ses antécédents, on note un diabète de
type II depuis 2005 traité et équilibré et une hypertension
artérielle (HTA) équilibrée sous traitement.
La cirrhose fut découverte en décembre 2007 suite à une
hémorragie digestive (hématémèse + méléna secon-
daires à une rupture de varices œsophagiennes.
A l'admission, le patient est fébrile à 38,5 °C et présente
un abdomen distendu, une encéphalopathie stade I, une
ascite de moyenne abondance (matité déclive), une cir-
culation veineuse collatérale porto-cave, des œdèmes
des membres inférieurs et une splénomégalie. 
L’échographie abdominale montre un foie
d'hépatopathie chronique siège d'un nodule de 3 cm. 
L’angiotomodensitométrie hépatique montre un nodule

du segment V arrondi, mal limité, spontanément hypo-
dense ainsi qu'une thrombose porte partielle associée à
des signes d'hypertension portale. L'alcoolisation 
réalisée était sans incidents.
Les explorations biologiques pratiquées montrent une
anémie (Hb=9,4g/dl) normochrome normocytaire 
associée à une thrombopénie (plaquettes=84000/mm3). 
Une hyponatrémie à 124 mmol/ml avec une kaliémie
normale. La CRP était élevée (92 mg/l).
Le bilan hépatique montre une augmentation de la 
bilirubine totale et conjuguée (109/58 µmol/l) avec des
transaminases normales.
Le bilan rénal sanguin est sans anomalies contrairement
au bilan urinaire qui révèle une diminution de la créatini-
ne (8,3 mmol/24h), du sodium (<10 mmol/l) et du 
potassium (31mmol/24h) urinaires. L'alpha-fœto-protéine
(AFP) est normale
L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) est
négatif.
La ponction d'ascite réalisée le jour de l'admission du
patient révèle un liquide trouble avec 600 GB/mm3 (20%
Lymphocytes et 80% PNN soit 480/mm3 et 100
GR/mm3) et un taux de protides bas de 6,3g/l. L'examen
direct à la recherche de germes était négatif. En même
temps 3 hémocultures ont été effectuées.
La conduite à tenir a été d'arrêter les diurétiques, la
bithérapie anti-HCV (ribavirine + interféron pégylé) et
d'adopter un régime sans sel avec restriction hydrique et
un antibiotique à base de céfotaxime 1 g x 4/j associées
à la ciprofloxacine 1cp x 2/j. 
La culture du liquide d'ascite met évidence 24 H plus
tard la présence de Streptococcus pneumoniae sensible à
la pénicilline, l'amoxicilline, amoxicilline acide clavula-

MP Rev 26/STBC/6/9/2013:Rev/STBC N°21/16/2/09   28/07/15  11:49  Page 29



pratique quotidienne

30 Rev Tun Biol Clin, Volume 20, N° 1, Janvier. Février. Mars. Avril. 2013

nique, au céfotaxime, à l'imipénème, la tétracycline,
l'érythromycine, la lincomycine, la pristinamycine, la
rifampicine, la vancomycine et la teicoplanine et résis-
tant à l'ofloxacine, à l'association triméthoprime-
Sulfaméthoxazole et présentait une résistance de bas
niveau à la kanamycine et à la gentamicine.
La deuxième ponction d'ascite réalisée le lendemain
était marquée par l'augmentation des GB (1300/mm3) et
des GR (600/mm3) et la négativation de la culture.
Une ponction d'ascite faite à j3 d'antibiothérapie était
d'aspect jaune légèrement trouble avec des GB =60/mm3

(80% lymphocytes), des GR =50/mm3 et un taux plus
élevé de protides (10,7 g/l).
L'évolution est favorable sous céfotaxime seule à j10 de
traitement avec un liquide d'ascite de contrôle clair, GB
=50/mm3 (70% lymphocytes) dont la culture était 
négative et le taux de protides de (20 g/l).

Discussion

Les causes les plus fréquentes des péritonites primitives
sont infectieuses. Les germes impliqués sont générale-
ment ceux de la flore digestive (entérobactéries et anaé-
robies), mais des cocci à Gram positif et notamment les
pneumocoques peuvent être isolés [7].
Streptococcus pneumoniae est une étiologie peu com-
mune de péritonite, dotée d'une mortalité élevée (74%)
avant l'ère des antibiotiques [8,9]. Il ne présente que
2,6[10] à 8% [11] des étiologies de péritonites primitives
(10, 11). L’infection du liquide d’ascite et la présence du
pneumocoque peut s’expliquer par :
Une contamination péritonéale par les vaisseaux lym-
phatiques qui traversent le diaphragme connectant ainsi
les cavités pleurale et péritonéale. Ainsi, lors d'une
infection pulmonaire à pneumocoque, le germe peut
accéder à la cavité péritonéale par cette voie [2]. Dans
notre observation, il n'y avait pas d'infection pulmonaire
évidente et la radiographie du thorax n'a révélé aucune
anomalie.
La contamination péritonéale peut être due à une bacté-
riémie, la péritonite serait alors une métastase infectieu-
se d'une localisation primaire non connue ou d'une bac-

tériémie transitoire asymptomatique [11]. Toutefois, les
hémocultures effectuées étaient négatives excluant cette
hypothèse.
Finalement, il pourrait y avoir une contamination diges-
tive par translocation intestinale des micro-organismes.
Il y a peu de preuves en faveur de cette origine et le
pneumocoque n'a été que rarement isolé de la flore intes-
tinale [8]. C’est l’une des hypothèses qui peut expliquer
l'infection du liquide d'ascite.
Des études ont montré que le risque d'infection du liqui-
de d'ascite augmentait avec un taux de protides bas
(<10g/l) [12,13]. L’activité anti- microbienne de l’ascite
est également directement liée à la concentration de la
fraction C3 du complément [14]. Le risque d’infection
du liquide d’ascite est particulièrement élevé lorsque la
concentration de la bilirubine sérique est supérieure à 43
µmol/l [15]. 
Notre patient a développé une infection du liquide
d’ascite à pneumocoque avec un taux de protides égal à
6,3 g/l et un taux de bilirubine égal à 109 µmol/l. 
Pour améliorer le diagnostic bactériologique, il est
recommandé d’ensemencer le liquide d’ascite dans un
flacon d’hémoculture au lit du malade [2].
Une étude faite sur une population jeune (15 cas), à pré-
dominance féminine (87%) et sans terrain prédisposant,
a recensé l'implication de Streptococcus pneumoniae
dans 40% des cas (6/15) [16], ce qui constitue un résul-
tat inhabituel étant donné que ce sont les bacilles à Gram
négatif et essentiellement Escherichia coli qui sont les
germes les plus fréquemment décrits comme respon-
sables de péritonites. Plusieurs auteurs ont démontré que
ces infections sont rares chez les adultes ne présentant ni
cirrhose, ni ascite, ni syndrome néphrotique, ni maladies
auto-immunes, ou immunodépression [17]. 
Dans une étude comparant des patients cirrhotiques
atteints de péritonite primitive pneumococcique aux
patients souffrant de péritonite à Escherichia coli, les
résultats ont montré que les patients du premier groupe
développaient plus fréquemment des infections commu-
nautaires : 73% vs  47%; des pneumonies 36% vs 2%,
des bactériémies 76% vs 33% et une  mortalité plus 
élevée 27% vs 9% [18].
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Une étude a montré que la péritonite ne représentait
qu'une petite partie des patients atteints d'infections
invasives à pneumocoque mais qui est susceptible de
croître en importance étant donné l'augmentation du
nombre de patients atteints d'hépatite C et de VIH [19].
Chez les malades atteints de cirrhose hospitalisés pour
hémorragie digestive, l'incidence des infections est com-
prise entre 30 et 60% dont environ 15% d'ILA [20-25].
Dans cette population, la plupart des essais ont montré
une efficacité des antibiotiques sur la prévention des
infections par rapport au placebo ou à l'absence de trai-
tement [20, 22-27]. Les antibiotiques les plus souvent
utilisés étaient des quinolones associées parfois à
l'amoxicilline/acide clavulanique. Une étude récente a
montré une efficacité supérieure d'un traitement de 7
jours par céftriaxone (1g/j voie IV) par rapport à la nor-
floxacine (400mg 2fois/j peros) [28]. Une méta analyse
a montré que l'antibioprophylaxie diminuait significati-
vement l'incidence des infections sévères (septicémie et
ou ILA) et augmentait la survie à court terme [29]
En cas de suspicion d'infection du liquide d'ascite, le
traitement doit être débuté en urgence sans attendre le
résultat de la culture.
Actuellement, les antibiotiques les mieux validés appar-
tiennent à la classe des céphalosporines de troisième
génération (céfotaxime, céftazidime, céftizoxime ou
céftriaxone). Dans une étude randomisée, le céfotaxime
était le plus efficace et mieux toléré sur le plan rénal que
l'association ampicilline et tobramycine [30]. Cette
molécule a permis une évolution favorable de notre
patient.
Cependant, après guérison d'un premier épisode d'ILA,
la probabilité de récidive est de 40 à 70% à un an [31-
33] et la survie est comprise entre 30 et 40% en rapport
avec la gravité de l'hépatopathie sous-jacente [34].
Plusieurs auteurs ont évoqué l’intérêt du traitement pro-
phylactique chez les malades atteints de cirrhose ayant
un risqué élevé d’infection et bien évidemment chez les
patients ayant guéri d’un premier épisode d’ILA.
Actuellement, la norfloxacine constitue l’antibiotique de
choix utilisé, en raison de son activité sur les bacilles à
Gram négatif, du respect de la flore anaérobie et de sa

bonne tolérance chez les cirrhotiques [35].
Des études ont évalué d’autres alternatives prophylac-
tiques comme : le cotrimoxazole à la dose de 800/160
mg/j, pendant 5 jours/semaine ou la ciprofloxacine à la
dose de 750 mg par semaine [36, 37].

L'ILA est une complication très tardive dans l'évolution
de la cirrhose. Sa gravité immédiate et à long terme (sur-
vie médiane de 9 mois) rend souvent difficile la réalisa-
tion d'une transplantation. Des mesures préventives de
l'aggravation de l'insuffisance hépatocellulaire et de 
l' HTP doivent être mises en place le plus tôt possible au
cours de la maladie. Le traitement étiologique de
l'hépatopathie doit être effectué chaque fois que pos-
sible. Certaines molécules antivirales (interféron, inhibi-
teurs nucléosidiques) peuvent considérablement modi-
fier l'évolution des cirrhoses post-hépatitiques B et C. Le
contrôle de l'HTP par une association de propranolol et
de mono nitrate d'isosorbide diminue le risque de surve-
nue d'une ascite ou d'une infection d’ascite [38].

Conclusion

L’ILA à Streptococcus pneumoniae constitue une étiolo-
gie rare de péritonites primitives comparée aux bacilles
à Gram négatif. Un diagnostic précoce associé à un trai-
tement bien adapté permettrait d’améliorer considéra-
blement le pronostic. Chez tout malade avec ascite et
surtout après guérison d’un premier épisode d’ILA, la
discussion d’une éventuelle indication de transplanta-
tion est souhaitable vu le pronostic péjoratif de ces
malades.
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