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Les bacilles à Gram négatif

• Entérobactéries : 3 groupes selon sensibilité aux antibiotiques
• Groupe 1 : E. coli, Shigella

• Groupe 2 : Klebsiella, Citrobacter koseri

• Groupe 3 : Enterobacter, Serratia, Morganella, Citrobacter freundii

• Bacilles à Gram négatif non fermentants
• Pseudomonas aeruginosa

• Acinetobacter baumanii

• Stenotrophomoas maltophilia



Quels antibiotiques ?

• Selon l’espèce

• Selon les sensibilités/résistances

• Selon le risque d’induire des résistances

Résistances des BG - : le défi du début du XXIème siècle ?



Classification selon la sensibilité



Prévalence de la résistance en France en 2017 chez les isolats 
de E. coli responsables d’IU communautaires de l’adulte  

PREVALENCE 

DE LA 

RESISTANCE

ANTIBIOTIQUES POPULATION / SITUATIONS CLINIQUES

< 5 % Fosfomycine trométamol population générale

Nitrofurantoïne population générale

Aminosides population générale

≈ 5 % C3G et aztréonam population générale

< 10 %
Ciprofoxacine, lévofloxacine

IU simples et non récidivantes, en l’absence de FQ dans les 6 

mois

Pivmécillinam cystites simples

10 à 20 %
Amoxicilline-clav

population générale, selon les concentrations adaptées aux  

cystites

Pivmécillinam cystite à risque de complication 

Ciprofoxacine, lévofloxacine IU à risque de complication

TMP et cotrimox (SMX-TMP) cystites simples

> 20 % Amoxicilline population générale

Amoxicilline-clav
population générale, selon les concentrations adaptées aux 

PNA et IU masculines

TMP et cotrimox (SMX-TMP) IU à risque de complication 
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Résistances : Beta lactamases







Mission SPARES, données 2019



Evolution sensibilité entérobactéries

E. coli



Données actualisées BLSE Santé publique France













EPC







Lecture de l’antibiogramme



Source F. Schramm





Entérobactéries 
du groupe 3



Eucast CA SFM

Entérobactéries groupe 3
• C3G + FQ
• C4G







Pseudomonas





 LACTAMINES
• Résistances naturelles par

• imperméabilité de la paroi

• production d'une céphalosporinase chromosomique 
spécifique de l'espèce inductible voire constitutive en 
cas de dérépression

• pénicilline G, M, aminopénicillines

• céphalosporine de 1ère et 2ème génération

• certaines céphalosporines de 3ème génération

• ertapénème

• résistances acquises fréquentes



• Sensibilités naturelles (CMI 4 à 16 mg/ml)

• carboxypénicillines, ureïdopénicillines

• céphalosporines de 3ème génération : ceftazidime, 
cefepime, cefpirome, ceftobiprol

• monobactam pas de résistance intrinsèque

• carbapénème : imipénème, doripénème, méropénème

• inhibiteurs de béta-lactamases : sulbactam

• Nouveautés
• ceftolozane + tazobactam

• Ceftazidime + avibactam

 LACTAMINES



Ceftolozane
Ceftazidime avibactam



La résistance aux antibiotiques



• Non enzymatique :
• diminution de la perméabilité (modification des porines)
• efflux : résistance croisée avec d'autres antibiotiques (cyclines, FQ)
• modification d’affinité avec la  PLP

• Enzymatique :
• béta-lactamases transférables codées par des transposons situés sur des 

plasmides ou des chromosomes :
• pénicillinase plasmidique (PSE/CARB ; OXA ; TEM)

hyperproduction de céphalosporinase chromosomique déreprimée
• béta-lactamases à spectre étendu (exceptionnel)
• carbapénèmases
• résistance à l'imipénème : production d’une imipénèmase et déficit de la 

protéine OprD2 de la paroi bactérienne (protéine porine spécifique à 
l'imipénème). 

 LACTAMINES 
MÉCANISMES DE RÉSISTANCE









-LACTAMINES et P. AERUGINOSA

• Molécules à choisir selon l’écologie locale

• Utilisation à forte posologie (cf concentrations 
critiques)

• Administration fractionnée voire continue

• Utilisation en association

• Déterminer les CMI en cas de doute

• attention aux traitements antérieurs (imipénème 
++)



• CMI proche des concentrations critiques

• Molécules les plus actives : amikacine, isépamycine, 
tobramycine

• mécanismes de résistance

• Modification de la membrane externe

• Inhibition du transport actif au niveau de la membrane 
cytoplasmique (mécanismes pouvant être associés)

• Inactivation de la molécule par des enzymes 
(acyltransférase –ACC, nucléotidyl transférase-ANT)

AMINOSIDES



• CMI proche des concentrations critiques
• Risque d’induction de résistance en cas de sous dosage

• Ciprofloxacine la plus souvent active à forte posologie (3 x 400 mg  IV, 2 x 750 mg 
PO)

• Levofloxacine aussi efficace

• mécanismes de résistance

• Résistance par mutation chromosomique entraînant une modification de 
l'ADN-gyrase

• diminution de la perméabilité (souvent en association)

• système d’efflux

FLUOROQUINOLONES



AUTRES

• FOSFOMYCINE

• Résistance fréquente

• Action temps dépendante

• Résistance par modification du système de transport

• RIFAMPICINE

• Résistances fréquentes

• Toujours en association

• POLYPEPTIDES

• Bactéricides



COLIMYCINE ET P. AERUGINOSA

• Détergent de la membrane externe

• Résistance de P.aeruginosa rarissime

• Tolérance systémique réputée médiocre : 
• neuropathies

• encéphalopathies

• bloc neuromusculaire

• néphrotoxicité





Antibiothérapie 
d’une infection à 
Pseudomonas aeruginosa
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Antibiothérapie documentée (2)

• Ne pas utiliser la ceftazidime-avibactam pour le traitement des infections à P. 
aeruginosa sensible aux carbapénèmes (AE)

• Ne pas utiliser le ceftolozane-tazobactam dans une stratégie d’épargne des 
carbapénèmes. Son utilisation peut être envisagée après avis spécialisé en 
antibiothérapie, pour des souches avec un profil de résistance particulier (AE)

• Choix du carbapénème en l’absence d’alternative :

Les données de la littérature ne permettent pas de recommander préférentiellement 
le méropénème ou l’imipénème en termes d’efficacité. (Grade C)

Le méropénème doit être préféré dans les infections nécessitant des posologies 
élevées ou chez les patients à risque de toxicité neurologique. (Grade C)
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Pseudomonas et mucoviscidose





Acinetobacter



 LACTAMINES

• Résistance naturelle par céphalosporinase constitutive

• les aminopénicillines, 

• les céphalosporines de 1ère et 2ème génération

• aztréonam inactif sur Acinetobacter

• Sensibilité naturelle :

• carboxypénicillines, uréïdopénicillines, ceftobiprol, ceftazidime, 
céfépime

• sulbactam (action spécifique)

• Carbapénèmes
• ABRI augmentation de la prévalence en particulier aux HUS

• Attention 30% de résistance au sulbactam et à l'association ticarcilline-
acide clavulanique et pipéracilline-tazobactam



 LACTAMINES 
MÉCANISMES DE RÉSISTANCE

• Pénicillinase plasmidique 

• Céphalosporinase chromosomique (inhibe toutes les céphalosporines)

• BLSE

• Carbapénèmase pour la résistance à l'imipénème : imperméabilité membranaire 
+/- forte production de céphalosporinase, modification de la PLP, enzyme de type 
métallo-enzyme





ABRI



AMINOSIDES

• 70 à 85% des souches sont résistantes en France

• Mécanismes de résistance
• enzymatique (acétyl-transférase, adénylase, 

phosphorylase)

• résistance par imperméabilité rare



FLUOROQUINOLONES

• résistance à la péfloxacine : 63% en 1991 en voie d'augmentation

• Mécanisme de résistance 
• mutation de l'ADN-gyrase



AUTRES

• polymyxines : résistance exceptionnelle

• rifampicine : peut être efficace en association

• Cotrimoxazole : possible synergie entre trimethoprim et sulfamide

• Tigécycline : sensibilité inconstante





EN PRATIQUE

• Toujours en association au moins initialement

• Adapter à l’antibiogramme

• Enlever le matériel étranger si possible

• Attention aux épidémies hospitalières

• Antibiotique de première intention = imipénème/ 
méropénème/doripénème en cas de multi-résistance : ticarcilline-
acide clavulanique, ou sulbactam



Synthèse BMR  BGN non fermentant



Stenotrophomonas maltophilia

• Sensibilité
• Cotrimoxazole (90%)

• Ciprofloxacine, moxifloxacine

• Ceftazidime

• Ticarcilline acide clavulanique

• Tigécycline

• Inconstamment sensible
• colimycine

• Résistance 
• aminosides 

• autres beta lactamines



S. Maltophila
guidelines IDSA 2022
• For mild infections, TMP-SMX, minocycline, tigecycline, levofloxacin, or 

cefiderocol monotherapy : TMPSMX and minocycline as the preferred agents

• For moderate to severe infections, any of three approaches are suggested: 
• (1) the use of combination therapy, with TMP-SMX and minocycline as the preferred combination, 

• (2) the initiation of TMP-SMX monotherapy with the addition of a second agent (minocycline 
[preferred], tigecycline, levofloxacin, or cefiderocol) if there is a delay in clinical improvement with TMP-
SMX alone, 

• (3) the combination of ceftazidime-avibactam and aztreonam, when intolerance or inactivity of other 
agents are anticipated.



La suite ?

• Céfidérocol ?
• Céphalosporine sidérophore

• Inhibition de la synthèse de la paroi bactérienne

• Entrée dans la cellule bactérienne par transporteur actif du fer indépendant des porines 
et de pompes à efflux

• Insensible aux mécanisme de résistances habituels

• Actif sur BG- producteur de carbapénamase

• Actif sur BG – non fermentants : P aeruginosa, A. baumani, S maltophilia



La suite ?

• Carbapénème + IBL
• Imipénème relebactam

• Entérobactérie
• Inhibition de beta lactamase (KPC)

• P. aeruginosa
• Diminution de la protéine OprD (porine) cause de résistance par mutation du site de fixation de 

l’imipénème

• Insensibilité aux pompes à efflux

• Relebactam inhibe B lactamase AmpC cause de résistance à l’imipénème

• Méropénème vaborbactam
• inhibiteur non béta-lactamine des sérines-béta-lactamases de classe A et de classe C, dont les 

carbapénémases de Klebsiella pneumoniae (KPC).
• Le vaborbactam n’inhibe pas les enzymes de classe B (métallo-ß-lactamases) telles que NDM 

(New Delhi metallo-) et VIM (Verona integron-encoded metallo-), ni les carbapénèmases de 
classe D telles qu’OXA-48 



Les principales situations cliniques

•infections urinaires
•Pneumonie
•infections digestives



Sans signe de gravité (Quick-SOFA < 2)

Pauci- symptomatique :

Traitement différé selon 

documentation microbiologique

Mal toléré OU fièvre OU rétention aiguë 

d’urines OU autres F. de risque de 

complications

Ciprofloxacine  ou lévofloxacine

(sauf si FQ dans les 6 mois) 

OU

Céfotaxime ou ceftriaxone
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IU masculine - stratégie probabiliste (1)  

Durée de traitement

• 14 j si ciprofloxacine, lévofloxacine, cotrimoxazole, β-lactamines injectables

• 21 j pour les autres molécules OU si uropathie sous jacente non corrigée

Traitement adapté à la microbiologie (Cf diapositive 17)



Choix antibiotique selon la sensiblité

1er choix Ciprofloxacine, lévofloxacine

2ème choix Cotrimoxazole (SMX-TMP)

3ème choix Céfotaxime, ceftriaxone

4ème choix Céfoxitine (E. coli), pipéracilline-tazobactam, 

témocilline

5ème choix Imipénème, méropénème

Ertapénème (si ≥ 80 kg : 1 g x 2)
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IU masculines – traitement documenté  



Cystite à risque de complication 

= ECBU

Traitement pouvant être différé de 24-48h  

Antibiothérapie initiale adaptée à 

l’antibiogramme :

• 1er choix       amoxicilline

• 2ème choix    pivmécillinam

• 3ème choix    nitrofurantoïne

• 4ème choix    fosfomycine-trométamol

• 5ème choix    triméthoprime (TMP)

Traitement ne pouvant être différé  

Antibiothérapie initiale probabiliste

• 1er choix      nitrofurantoïne

• 2ème choix   fosfomycine - trométamol

Adaptation à l’antibiogramme dès que 

possible

Durée totale

• Amoxicilline, pivmécilinam et nutrifurantoine : 7 j

• Fosfomycine- trométamol : 3 g à J1-J3-J5

• TMP : 5 j
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Cystites à risque de complication  



PNA sans signe de gravité

PNA simple :

Ciprofloxacine  ou lévofloxacine

(sauf si FQ dans les 6 mois) 

OU

Céfotaxime ou ceftriaxone

PNA à risque de complication :

Céfotaxime ou ceftriaxone (à privilégier si 

hospitalisation) 

OU

Ciprofloxacine  ou lévofloxacine

(sauf si FQ dans les 6 mois) 

Si contre-indications : aminoside (amikacine, gentamicine ou tobramycine) ou 

aztréonam
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PNA - stratégie probabiliste (1)  



PNA avec signes de gravité (quick-SOFA ≥ 2) OU geste urologique urgent 

Pas de choc septique

Céfotaxime ou ceftriaxone + amikacine

Si allergie : aztréonam + amikacine

Si atcd d’IU/colonisation urinaire à EBLSE < 6 

mois, choix selon la documentation 

microbiologique antérieure :

• Piperacilline-tazobactam + amikacine si 

souche sensible

• A défaut imipénème ou méropénème + 

amikacine

Choc septique 

Céfotaxime ou ceftriaxone + amikacine

Si allergie : aztréonam + amikacine

Si atcd d’IU/colonisation à EBLSE < 6 mois, 

OU amox-clav/C2G-C3G/FQ < 6 mois OU 

voyage en zone d’endémie EBLSE

Imipénème ou méropénème + amikacine
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PNA - stratégie probabiliste (2)  



1er choix Ciprofloxacine OU lévofloxacine

Cotrimoxazole (TMP-SMX)

2ème choix Amoxicilline-acide clavulanique

3ème choix Céfoxitine

OU pipéracilline-tazobactam

OU témocilline

4ème choix Amikacine, gentamicine, tobramycine

5ème choix Imipénème OU méropénème, 

Ertapénème utilisable uniquement si testé
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PNA documentées à EBLSE de la femme 

non enceinte? 



Infections urinaires associées aux soins 
(hors cystites) sans signes de gravité
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Absence d’autre FDR 

d’EBLSE † et 

d’antécédent d’IU ou 

colonisation urinaire à P. 

aeruginosa < 3 mois

Présence d’un autre 

FDR d’EBLSE † 

excepté l’IU ou la 

colonisation urinaire à 

EBLSE < 3 mois

Antécédent d’IU ou 

colonisation urinaire à 

EBLSE ou  à P. aeruginosa

< 3 mois

Céfotaxime de 

préférence,                ou 

ceftriaxone

Pipéracilline-

tazobactam

Choix -lactamine selon la 

documentation 

microbiologique antérieure

+ amikacine si drainage de l’appareil urinaire (hors sondage vésical) 

† : antécédent d’IU/colonisation urinaire de moins de 3 mois; traitement par amoxi-clav, C2G, C3G,

FQ dans les 3 mois; voyage en zone d’endémie EBLSE dans les 3 derniers mois; 

patient hospitalisé en long séjour et porteur d’une sonde vésicale à demeure ou d’une gastrostomie



Infections urinaires associées aux soins 
(hors cystites) avec signes de gravité
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Absence d’autre FDR 

d’EBLSE † et 

d’antécédent d’IU ou 

colonisation urinaire à P. 

aeruginosa < 3 mois

Antécédent d’IU ou 

colonisation urinaire à P. 

aeruginosa < 3 mois

Antécédent d’IU ou  

colonisation urinaire à 

EBLSE < 3 mois ou 

autre FDR d’EBLSE †

Céfotaxime de préférence, 

ou ceftriaxone, ou 

pipéracilline- tazobactam

Choix -lactamine selon la 

documentation 

microbiologique antérieure

Pipéracilline-tazobactam              

ou imipénème ou 

méropénème si choc 

septique

+  amikacine systématique 

† : antécédent d’IU/colonisation urinaire de moins de 3 mois; traitement par amoxi-clav, C2G, C3G,

FQ dans les 3 mois; voyage en zone d’endémie EBLSE dans les 3 derniers mois; 

patient hospitalisé en long séjour et porteur d’une sonde vésicale à demeure ou d’une gastrostomie



Désescalade, optimisation 
et durée de l’antibiothérapie

• La désescalade est recommandée (Grade B). Elle doit prendre en compte la possibilité 
d’un relais oral et l’impact écologique des antibiotiques. 

• En cas d’infection avec signes de gravité traitée par une -lactamine, il est recommandé 
d’optimiser l’antibiothérapie par (Grade A) :

 L’utilisation de posologies élevées (Grade B)

 L’utilisation de perfusion prolongée ou continue après dose de charge  (Grade A) 

 L’ajustement de la posologie en fonction des résultats des dosages plasmatiques et de la 
CMI estimée ou mesurée (Grade B).

• Durée d’antibiothérapie : la résistance aux C3G ne modifie pas la durée de traitement 
(AE).
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Pneumonies

74

EBLSE Hyperproduction de 

céphalosporinase sans 

production de BLSE 

En cas de traitement probabiliste 

par un carbapénème : 

relais possible par pipéracilline-

tazobactam si évolution clinique 

favorable et souche sensible

(CMI ≤ 4 mg/L) 

En cas de traitement probabiliste 

par pipéracilline-tazobactam : 

poursuite possible du traitement 

par pipéracilline-tazobactam si 

évolution clinique favorable et 

souche sensible (CMI ≤ 4 mg/L) 

Utiliser de préférence le 

céfépime à un carbapénème 

Relais possible par une fluoroquinolone (ciprofloxacine, lévofloxacine, 

ofloxacine – par ordre alphabétique) si évolution clinique favorable et 

souche sensible à toutes les quinolones 

Utilisation possible de la témocilline et du cotrimoxazole sous réserve 

d’un avis spécialisé en antibiothérapie 

Une monothérapie est recommandée



Pneumonies acquises à l’hôpital, 
hors réanimation
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Situation Antibiothérapie

Absence d’antibiothérapie (amoxi-clav ou C3G 

ou FQ) dans le mois précédent et de facteur 

de risque de P. aeruginosa †

Amoxicilline-acide clavulanique 

ou céfotaxime (de préférence à 

la ceftriaxone)

Antibiothérapie (amoxi-clav ou C3G ou FQ) 

dans le mois précédent ou facteur de risque 

de P. aeruginosa †

céfépime 

ou pipéracilline-tazobactam 

Les carbapénèmes ne sont pas recommandés y compris chez les patients 

colonisés à EBLSE

† : BPCO grave, dilatation des bronches, mucoviscidose, colonisation à P. aeruginosa



Pneumonies acquises en 
réanimation
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Situation Antibiothérapie

Infection précoce (< 5 jours) et absence de facteur 

de risque de P. aeruginosa†

amoxicilline-acide clavulanique 

ou céfotaxime (de préférence à la 

ceftriaxone)

Infection précoce avec facteur de risque de P. 

aeruginosa †

Ou

infection tardive (> 5 jours) et sans colonisation à 

EBLSE 

céfépime 

ou pipéracilline-tazobactam 

Les carbapénèmes sont à éviter pour 

un premier épisode 

Colonisation digestive ou respiratoire à EBLSE sans 

signes de gravité ou immunodépression

bithérapie possible

sans carbapénème, comprenant 

l’amikacine 

Colonisation digestive ou respiratoire à EBLSE avec 

signes de gravité ou immunodépression

carbapénème (imipénème ou 

méropénème) 

† : BPCO grave, dilatation des bronches, mucoviscidose, colonisation à P. aeruginosa



Antibiothérapie documentée d’une 
infection à entérobactérie résistante 
aux C3G
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-lactamines alternatives 
aux carbapénèmes (1)

• Il est recommandé de réserver les carbapénèmes 
aux situations cliniques et/ou microbiologiques où 
aucune alternative n’est possible. (AE) 

• Il est recommandé de ne pas utiliser la ceftazidime-
avibactam ou le ceftolozane- tazobactam afin de 
préserver leur activité sur les bactéries résistantes 
aux carbapénèmes. (AE)
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-lactamines alternatives aux carbapénèmes (2)
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-lactamine Indications Posologie, modalités*

Céfépime

Hyperproduction de céphalosporinase sans 

production de BLSE, quel que soit le site de 

l’infection

Posologie 4 à 6 g/j (si fonction 

rénale normale) sous surveillance 

neurologique

Pipéracilline-tazobactam

Infections à EBLSE sans signe de gravité, 

avec ou sans bactériémie                                                                           

Pour une infection non urinaire, une CMI 

est nécessaire et doit être ≤ 4 mg/L

Perfusion prolongée ou continue 

après une première dose de 4 g sur 

30 minutes Posologie élevée (16 g/j 

si fonction rénale normale et poids 

> 60 kg)

Témocilline
Infections urinaires 

Autres infections : avis spécialisé

Posologie 4 à 6 g/j chez le patient 

sans signes de gravité                                                                    

6 g/j en perfusion continue après 

une dose de charge de 2 g chez le 

patient avec signes de gravité

Céfoxitine
Infections urinaires à E. coli BLSE sans 

signes de gravité

Posologie élevée (100 mg/kg/j  

sans dépasser 8 g/j), en perfusion 

prolongée ou continue après une 

dose de charge de 2 g

Amoxicilline-acide 

clavulanique

Pyélonéphrites aiguës simples à E. coli 

BLSE sans signe de gravité (concentration 

critique systémique) 

Traitement initial en perfusion : 2 

grammes d’amoxicilline et 200 mg 

d’acide clavulanique 3 fois par jour                                                         

Relais oral : 1 gramme 

d’amoxicilline et 200 mg d’acide 

clavulanique 3 fois par jour

* Les modalités d'administration des antibiotiques en perfusion prolongée ou continue (hôpital et ambulatoire) sont proposées en annexe 4 de l’argumentaire scientifique 
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Infections urinaires (hors cystites) 

Ordre de 

préférence des 

antibiotiques 

EBLSE Hyperproduction de 

céphalosporinase sans 

production de BLSE 

1er
cotrimoxazole cotrimoxazole

2e

ciprofloxacine, lévofloxacine, ofloxacine, par 

voie orale (ordre alphabétique)

ciprofloxacine, lévofloxacine, 

ofloxacine, par voie orale (ordre 

alphabétique)

3e
céfoxitine (pour E. coli) ou témocilline céfépime ou témocilline

4e

amoxicilline-acide clavulanique (pour PNA 

simple à E. coli) ou pipéracilline-tazobactam

amikacine ou gentamicine ou 

tobramycine (ordre alphabétique), 

uniquement pour les PNA 

simples, pour une durée de 5 

jours, à éviter en cas 

d’insuffisance rénale

5e amikacine ou gentamicine ou tobramycine 

(ordre alphabétique), uniquement pour les 

PNA simples, pour une durée de 5 jours, à 

éviter en cas d’insuffisance rénale

imipénème ou méropénème ou 

ertapénème

6e
imipénème ou méropénème ou ertapénème



Infections intra-abdominales
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EBLSE Hyperproduction de 

céphalosporinase sans 

production de BLSE 

Patient sans signe de 

gravité et dont la source de 

l’infection est contrôlée : 

poursuivre ou faire un 

relais par la pipéracilline-

tazobactam (si CMI ≤ 4 

mg/L)

Patient en choc 

septique 

ou dont la source de 

l’infection n’est pas 

contrôlée : 

poursuivre ou faire un 

relais par un 

carbapénème 

(imipénème ou 

méropénème) 

Céfépime associé au 

métronidazole ou à 

l’ornidazole 



EPISODE 1

Monsieur M. 28 ans

Géorgien, vivant en France dans des conditions précaires

Tétraplégie complète sur AVP en 2011

Prothèse trans-sphinctérienne pour vessie 

neurologique 09/2017

ECBU janvier 2018 : Pseudomonas aeruginosa multirésistant, géré en 
ambulatoire, traitement de l’époque non connu



Janvier 2018



EPISODE 2

Admis le 27/04/2018 au SAU puis maladies infectieuses : 

Fièvre depuis 5 jours sans point d’appel clinique

CIPROFLOXACINE débuté par le médecin traitant

ECBU réalisé en ville : Pseudomonas aeruginosa multi résistant

CRP 100 mg/L , pas d’hyperleucocytose, ECBU confirmation

Relais par CEFTOLOZANE – TAZOBACTAM dés le 27/04



EPISODE 2

Evolution favorable

Régression du syndrome inflammatoire

Pose de piccline

Retour à domicile en HAD le 07/05

14 jours de traitement, fin le 11/05

Vu en consultation à la fin du traitement, apyrétique, CRP 10  mg/L

Ablation du piccline

Pas d’ECBU de contrôle



EPISODE 3, ACTE 1

20/05/2018 : fièvre, frissons et douleurs hypogastrique
Hospitalisation directe le 21/05

T 38,1 °C TA 119/74 mmHg FC 89 bpm SaO2 95%
Urines troubles
CRP 166 mg/L
2 ECBU réalisés sur pénilex
puis sondage évacuateur

CEFTOLOZANE-TAZOBACTAM
le 22/05 devant leucocyturie



EPISODE 3 ACTE 1



EPISODE 3 ACTE 1

Evolution clinico-biologique initialement favorable sous antibiothérapie (CRP 40 mg/L à 72 h)

Puis augmente à 90 mg/L 

Entérocoque non couvert par CEFTOLOZANE-TAZOBACTAM

→ ajout AMOXICILLINE le 25/05 pour couvrir l’entérocoque

→ pose d’un piccline le 25/05

Pics fébriles quasi quotidiens à 39°C →  Ablation du piccline le 06/06 + mise en culture

Pas d’infection

Pas d’amélioration sur la fièvre



EPISODE 3 ACTE 2

Recherche de foyers infectieux : clinique, écho, TDM AP, radio thorax, ETT, ECBU, hémocs…  RAS

Inefficacité du traitement  décision 2e ligne de traitement

 Arrêt CEFTOLOZANE-TAZOBACTAM (J18) et AMOXICILLINE (J14)

 Relais par MEROPENEM le 08/06 en probabiliste

Echec de cette 2e ligne  Répétitions des prélèvements infectieux

ECBU myco 10/06 Candida parapsilosis : ajout FLUCONAZOLE le 19/06



EPISODE 3 ACTE 3

3e ligne traitement MEROPENEM / FLUCONAZOLE

Pas d’amélioration sur la fièvre…

CRP > 100 mg/L

 Poursuite des examens complémentaires :

Cystoscopie : incrustation de la prothèse  à retirer

TDM TAP : RAS

Nouveaux prélèvements infectieux : RAS

En désespoir de cause, 4e ligne ?

Elargissement du spectre  22/06  ajout VANCOMYCINE en probabiliste

Victoire ! apyrexie à partir du 22/06



EPISODE 3 ACTE 4

Ablation de la prothèse le 27/06 + pose d’une SAD

Récidive de fièvre dés le lendemain…

Jour de visite avec le PH, prise de position : simplification 

 Arrêt du MEROPENEM (J26) et VANCOMYCINE (J13)

 5e ligne reprise CEFTOLOZANE-TAZOBACTAM le 03/07

poursuite du FLUCONAZOLE

Sans efficacité  Poursuite des investigations

PET TDM  : hyperfixation du piccline

 Ablation du piccline + ETT : pas d’endocardite

Persistance de la fièvre



EPISODE 3 ACTE 5

Grande visite PUPH  Fenêtre thérapeutique 10/07

Arrêt CEFTOLOZANE-TAZOBACTAM (J7) et FLUCONAZOLE (J21)

Toujours fébrile

CRP 180 mg/L

Origine non infectieuse retenue

Pas d’argument pour une hémopathie, un SAM, une maladie auto-inflammatoire, une maladie de 
Still, une atteinte auto-immune… 

Vascularite ?

 Traitement d’épreuve par corticothérapie à 1 mg/kg 



EPISODE 3 final

Disparition de la fièvre

Régression du syndrome inflammatoire en 48h 

Retour à domicile le 23/08 après 13 semaines d’hospitalisation

Véritable infection urinaire ?

Traitement d’une simple colonisation ?

Facteur confondant ?



Juillet 2019







Cas clinique 1

• Mme Z, 87 ans
• Diabète, HTA, TACFA anticoagulée, insuffisance rénale chronique (DFgE 35 ml/mn), 

AOMI, PTH droite
• Novembre 2018 : fracture de la clavicule

• Dans les suites
• infection urinaire P. mirabilis + douleur dentaire

• Traitement 
• amoxicilline Acide clavulanique

• Persistance de paresthésies  hémi face gauche
• Syndrome inflammatoire

• CRP 150 mg/l, leuco : 13 K/mm3, 

• œdème mastoïdien



Cas clinique 1

• Traitement
• amoxicilline acide clavulanique

• PF périphérique, comblement cellules mastoïdiennes
• Ceftriaxone + ciprofloxacine le 2 janvier 2019

• Demande d’IRM

• 5 janvier : fièvre, vomissement, crépitants, transfert SMIT

• Imagerie thoracique

• LBA : K. pneumoniae, BLSE

• Détresse respiratoire, sepsis

• imipénème



Bactériologie janvier 2019 LBA



Cas clinique 2

• Mme W., 90 ans
• Cardiopathie hypertensive, ACFA paroxystique, polyneuropathie MI, diabète 

type 2, dermo hypodermites récidivantes, insuffisance rénale chronique 
(DFGe 35 ml/mn), PTG bilatérales, PTH bilatérales, allergie à la pénicilline

• Érysipèle récidivant depuis 2017 : traitement multiples, pristinamycine, 
macrolides, puis dernièrement lévofloxacine

• Épanchement du genou droit : ponction stérile x 2

• Nouveau sepsis avec dermo hypodermite: hospitalisation SMIT
• Arrêt des antibiotiques

• Ponction du genou



Décembre 2017 : liquide articulaire



Cas clinique 2

• Traitement
• Dapto lévofloxacine empirique

• Puis aztréonam lévofloxacine

• Changement de prothèse

• Incident cicatriciel

• Récidive de dermo hypodermite



Décembre 2018 : ponction articulaire


