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Cas clinique

38 ans

Hypertension artérielle pulmonaire – mutation 
BMPR2

Décompensation en post-partum et inscription sur liste de 
greffe

Transplantation bi-pulmonaire le 20 Juillet 2022

Bronche souche donneur: négatif

Bronche souche receveur: négatif

Liquide de transport: négatif



Cas clinique – J6 post greffe

39,3 °C

Augmentation purulence sécrétions

Aggravation des paramètres ventilatoires

135/minutes



ATS/IDSA Guidelines 2005/2016; SFAR/SRLF RFE 2017; Papazian L, ICM 2020

Antibiothérapie 
empirique

Suspicion
Chez un patient sous VM > 48h

Signes clinico-biologiques

1. Température > 38°C ou ≤ 36°C

2. Leucocytes < 4000 ou > 12000/mm3

3. Sécrétions trachéales purulentes

4. Besoin accru en oxygène / aggravation de 
l’hématose 

Infiltrat radiologique 

nouveau ou progressif, et persistant

Diagnostic de PAVM



Cas clinique – J6 post greffe

Que prescrivez-vous ? 

39,3 °C

Augmentation purulence sécrétions

Aggravation des paramètres ventilatoires

135/minutes



Cas clinique – J6 post greffe

Tazocilline + Amikacine

39,3 °C

Augmentation purulence sécrétions

Aggravation des paramètres ventilatoires

135/minutes



Traitement empirique de PAVM

Bithérapie probabiliste si signes de gravité:
β-lactamine + aminosides (> fluoroquinolones) 

Choix de la β-lactamine

Recommandations de bonne pratique SPILF-SRLF-HAS 2019



J6 post greffe

Cas clinique

Aspiration bronchique

Enterobacter cloacae - 106

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Résistant

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

Pseudomonas aeruginosa - 106

Ticarcilline Résistant

Ticarcilline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Imipénème Sensible forte 
posologie

Tobramycine Sensible

Amikacine Sensible

Ciprofloxacine Résistant



ATS/IDSA Guidelines 2005/2016; SFAR/SRLF RFE 2017; Papazian L, ICM 2020

Confirmation microbiologique

Culture positive de sécrétions issues des voies aériennes basses

Antibiothérapie 
empirique

Antibiothérapie 
ciblée

Suspicion
Chez un patient sous VM > 48h

Signes clinico-biologiques

1. Température > 38°C ou ≤ 36°C

2. Leucocytes < 4000 ou > 12000/mm3

3. Sécrétions trachéales purulentes

4. Besoin accru en oxygène / aggravation de 
l’hématose 

Infiltrat radiologique 

nouveau ou progressif, et persistant

Diagnostic de PAVM



J6 post greffe

Cas clinique

Aspiration bronchique

Enterobacter cloacae - 106

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Résistant

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

Pseudomonas aeruginosa - 106

Ticarcilline Résistant

Ticarcilline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Imipénème Sensible forte 
posologie

Tobramycine Sensible

Amikacine Sensible

Ciprofloxacine Résistant

Que demandez-vous au laboratoire  ? 



Cas clinique
Dépistage BMR positif à E. cloacae

Variables OR 95% CI P-value

Sexe féminin 0,90 0,39 – 2,07 0,80

Hospitalisation en médecine 0,61 0,23 – 1,66 0,33

Exacerbation BPCO 0,13 0,02 – 1,12 0,06

SDRA 1,76 0,59 – 5,29 0,31

Choc 1,43 0,62 – 3,33 0,40

Antibiothérapie préalable 1,10 0,44 – 2,71 0,84

Colonisation digestive préalable 23,32 9,89 – 54,97 < 0,01

Houard M et al. Plos One 2018



J6 post greffe

Cas clinique

Aspiration bronchique

Enterobacter cloacae - 106

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Résistant

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

Pseudomonas aeruginosa - 106

Ticarcilline Résistant

Ticarcilline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Imipénème Sensible forte 
posologie

Tobramycine Sensible

Amikacine Sensible

Ciprofloxacine Résistant

Que prescrivez vous ? Mono ou bithérapie ? Durée de traitement ?  



J6 post greffe

Cas clinique

Aspiration bronchique

Enterobacter cloacae - 106

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Résistant

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

Pseudomonas aeruginosa - 106

Ticarcilline Résistant

Ticarcilline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Imipénème Sensible forte 
posologie

Tobramycine Sensible

Amikacine Sensible

Ciprofloxacine Résistant

Méropénème



Mono ou bithérapie ? 

Intérêts théorique de la bithérapie

1. Elargir le spectre de l’antibiothérapie probabiliste



Mono ou bithérapie ? 

Intérêts théorique de la bithérapie

1. Elargir le spectre de l’antibiothérapie probabiliste

Etude rétrospective, multicentrique observationnelle

5 réanimations en Espagne

183 pneumopathies sous VM à P. aeruginosa

49% de choc septiques

Antibiothérapie probabiliste: 33% monoT et 67% BiT

Monothérapie Bithérapie p

56,7% 90,5% P < 0,0001

Garnacho-Monteiro et al. Crit Care Med 2007



Mono ou bithérapie ? 

Intérêts théorique de la bithérapie

1. Elargir le spectre de l’antibiothérapie probabiliste

Etude rétrospective, multicentrique observationnelle

5 réanimations en Espagne

183 pneumopathies sous VM à P. aeruginosa

49% de choc septiques

Antibiothérapie probabiliste: 33% monoT et 67% BiT

Monothérapie Bithérapie p

56,7% 90,5% P < 0,0001

Garnacho-Monteiro et al. Crit Care Med 2007

2. Prévenir émergence de mutants résistants

Etude prospective de cohorte 1994-1996

Toutes infections confondues avec 2 isolements successifs de P. aeruginosa

Définition de la résistance = augmentation de deux dilutions

271 patients inclus 

77 bithérapie avec un aminoglycosides
• Pneumopathie: 22% - Peau et tissu mous: 47% - Urines: 15%

Emergence de résistance (10,1%)

Lien entre utilisation d’un ATB et émergence de R à cet ATB

• Imipénème: HR 44 (p = 0,001)

• Ciprofloxacine: HR : 9,2 (p = 0,04)

• Ceftazidime: HR : 0,8 (p = 0,7)

Risque non prévenu par les aminoglycosides

Carmeli et al. Antimicrob Agents Chemother 1999



• La patiente s’améliore sous traitement antibiotique poursuivi pour 
une durée totale de 8 jours 

Cas clinique



Durée de traitement

Etude randomisé contrôlé de non infériorité (marge = 10%)

Durée de traitement 8 jours versus 15jours PAVM à P. aeruginosa

Critère de jugement composite: mortalité et recurrent à J90

186 patients inclus (152 per protocole) sur 600 patients prévus

Pas de démonstration de non infériorité

Evenement Bras 15 jours Bras 8 jours Difference
(90%CI)

Décès ou récidive PAVM à 
J90 (ITT)

25,5% 35,2% 9,7% (-1,9 – 21,2%)

Récidive de la PAVM (ITT) 9,2% 17% 7,9% (0 – 16,8%)

• La patiente s’améliore sous traitement antibiotique poursuivi pour une durée totale de 8 jours 

Bouglé A et al. Intensive Care Med 2022

Durée de ventilation mécanique, durée hospitalisation en réanimation, nombre d’infections extra-pulmonaires et acquisition BMR identique  



Cas clinique

• Cinq semaines après la fin de l’antibiothérapie, la patiente récidive

Aspiration bronchique:
• Examen direct nombreux BGN 

Que prescrivez-vous ? 



Cas clinique

• Cinq semaines après la fin de l’antibiothérapie, la patiente récidive

Aspiration bronchique:
• Examen direct nombreux BGN 

Ceftolozane-tazobactam et amikacine



Cas clinique – Pourquoi ceftolozane-tazobactam ?

HAS – Commission de transparence 22/01/2020

MAIS 



Utilisation ceftolozane-tazobactam

Utilisation empirique Utilisation sur documentation microbiologique

Cas clinique - Pourquoi ceftolozane-tazobactam ?

Lizza BD et al. Antimicrob Agents Chemother 2021



Utilisation ceftolozane-tazobactam

Utilisation empirique Utilisation sur documentation microbiologique

Colonisation ou infection 
antérieure par Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
carbapénèmes

Patient à haut risque 
d’infection à Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
carbapénèmes (muco, 

transplantation 
pulmonaire…)

Patient de réanimation en 
échec d’un ttt de première 

ligne actif sur 
Pseudomonas aeruginosa
ou récemment exposé aux 

carbapénèmes

Cas clinique - Pourquoi ceftolozane-tazobactam ?

Lizza BD et al. Antimicrob Agents Chemother 2021



Utilisation ceftolozane-tazobactam
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Aspiration bronchique

E. cloacae - 106

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Résistant

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

Ceftolozane-tazobactam 0,5mg/L

Ceftazidime-avibactam 1 mg/L 

Pseudomonas aeruginosa - 106

Ticarcilline Résistant

Ticarcilline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Méropénème Sensible

Imipénème Sensible forte 
posologie

Tobramycine Sensible

Amikacine Sensible

Ciprofloxacine Résistant

Ceftolozane-tazobactam 1 mg/L

Ceftazidime-avibactam 4 mg/L

Cas clinique - Pourquoi ceftolozane-tazobactam ?



Utilisation ceftolozane-tazobactam

Utilisation empirique Utilisation sur documentation microbiologique

Colonisation ou infection 
antérieure par Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
carbapénèmes

Patient à haut risque 
d’infection à Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
carbapénèmes (muco, 

transplantation 
pulmonaire…)

Patient de réanimation en 
échec d’un ttt de première 

ligne actif sur 
Pseudomonas aeruginosa
ou récemment exposé aux 

carbapénèmes

Cas clinique - Pourquoi ceftolozane-tazobactam ?

Lizza BD et al. Antimicrob Agents Chemother 2021



Utilisation ceftolozane-tazobactam

Utilisation empirique Utilisation sur documentation microbiologique

Colonisation ou infection 
antérieure par Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
carbapénèmes

Patient à haut risque 
d’infection à Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
carbapénèmes (muco, 

transplantation 
pulmonaire…)

Patient de réanimation en 
échec d’un ttt de première 

ligne actif sur 
Pseudomonas aeruginosa
ou récemment exposé aux 

carbapénèmes

Optimisation des posologies et modalités d’administration

Après documentation, désescalade possible ? 

Cas clinique - Pourquoi ceftolozane-tazobactam ?

Lizza BD et al. Antimicrob Agents Chemother 2021



Utilisation ceftolozane-tazobactam

Utilisation empirique Utilisation sur documentation microbiologique

Colonisation ou infection 
antérieure par Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
carbapénèmes

Patient à haut risque 
d’infection à Pseudomonas 

aeruginosa résistant aux 
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pulmonaire…)

Patient de réanimation en 
échec d’un ttt de première 

ligne actif sur 
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Optimisation des posologies et modalités d’administration

Après documentation, désescalade possible ? 
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Lizza BD et al. Antimicrob Agents Chemother 2021



Cas clinique

• Cinq semaines après la fin de l’antibiothérapie, la patiente récidive

Aspiration bronchique:
• Examen direct nombreux BGN 

Comment d’aministrez-vous le ceftolozane-tazobactam ? 



Cas clinique – Comment administrer ?

Extrait RCP avril 2020



Cas clinique – Comment administrer ?

Etude prospective monocentrique

Facteurs associés à l’augmentation des CMI au 
CTZ/TZ

28 patients inclus 

-14 avec augmentation de CMI

-14 sans augmentation de CMI

Tamma PD et al. Clin Infect Dis 2020



Cas clinique – Comment administrer ?

Etude prospective monocentrique

Facteurs associés à l’augmentation des CMI au 
CTZ/TZ

28 patients inclus 

-14 avec augmentation de CMI

-14 sans augmentation de CMI

Variables Augmentation CMI 
Ceftolozane-tazobactam

Pas d’augmentation CMI 
Ceftolozane-tazobactam

P-value

Age (médiane, IQR) 56 (40 – 65) 56 (48 – 60) 0,95

Perfusion d’une heure 100% 71% 0,04

Perfusion de trois heures 0% 29% 0,04

Contrôle de la source 
infectieuse

29% 0% 0,04

Tamma PD et al. Clin Infect Dis 2020

Perfusion prolongée et prise en charge chirurgicale



Cas clinique n°2



Cas clinique

47 ans

Cirrhose hépatique Child B 

HDM:

• 20 Aout 2022: diverticulite sigmoïdienne bactériémiante à  E. coli 
(Antibiogramme ?) opéré et traité 7 jours (par ?)

• Reconsulte le 12 Septembre 2022 pour un péritonite 

Quelle antibiothérapie choisissez-vous ? 



Prise  en  charge  des infect ions int ra-

abdominales

Philippe Montravers1, Hervé Dupont 2, Marc Leone 3, Jean.-Michel  Constantin 4, Paul-Michel  Mertes5,

le groupe de travail  de la Société française d'anesthésie et  de réanimation (Sfar), Société de réanimation

de langue française (SRLF), Pierre-Francois Laterre 6, Benoit  Misset 7, Société de pathologie infectieuse de

langue française (SPILF),  Jean-Pierre Bru 8, Rémy Gauzit 9, Albert  Sotto 10, Association  française de chirurgie

(AFC), Cecile Brigand 11, Antoine Hamy 12, Société française de chirurgie digestive (SFCD),  Jean-Jacques Tuech 13

1. HUPNVS-AP–HP, CHU Bichat–Claude-Bernard,  département  d'anesthésie-

réanimation, Paris, France

2. CHU d'Amiens,  pôle anesthésie-réanimation-médecine  d'urgence, 80054 Amiens

cedex, France

3. Hôpital  Nord, service d'anesthésie  réanimation,  AP-HM Aix Marseille,

université Marseille,  France

4. CHU Estaing, service d'anesthésie-réanimation, 1, place Lucie-et-Raymond-

Aubrac,  63003 Clermont-Ferrand,  France

5. CHU de Strasbourg, Nouvel  Hôpital  Civil, service d'anesthésie-réanimation,

1, place de l'Hôpital, BP 426, 67091 Strasbourg cedex, France

6. Cliniques universitaires Saint-Luc, service de soins intensifs,  Bruxelles,  Belgique

7. Hôpital  Saint-Joseph,  réanimation  polyvalente, Paris, France

8. Centre hospitalier  de la région d'Annecy, service des maladies infectieuses,

Pringy, France

9. CHU Cochin,  réanimation  thoracique Ollier, Paris, France

10. CHRU de Nîmes,  service des maladies infectieuses et  tropicales,  Nîmes, France

11. CHU de Strasbourg, hôpital  Hautepierre, Service de chirurgie générale

et  digestive, Strasbourg, France

12. CHU d'Angers,  service de chirurgie viscérale, Angers,  France

13. CHU Charles-Nicolle,  service de chirurgie générale et  digestive, Rouen,  France

Correspondance :
Philippe Montravers, CHU Bichat–Claude-Bernard,  HUPNVS,  AP–HP, université  Paris

VII Sorbonne Cité, département  d'anesthésie-réanimation, 46, rue Henri-Huchard,

75018 Paris, France.

philippe.montravers@bch.aphp.fr

Résumé

Les infections intra-abdominales sont  une des urgences digestives les plus fréquentes et  une des

premières causes de choc septique. Une Conférence de consensus sur la prise en charge des

péritonites communautaires a été publiée en 2000. Une réactualisation  était  devenue indispen-

sable tout  comme l'édition de nouvelles recommandations pour des situations moins fréquentes

telles que les péritonites en pédiatrie et  celles associées aux soins. Les objectifs de cette

Recommandation formalisée d'experts (RFE)  ont  donc été de préciser la prise en charge médicale

et  chirurgicale des infections intra-abdominales communautaires,  de définir les particularités en

pédiatrie et  de décrire la prise en charge des infections associées aux soins. L'analyse de la

littérature a été déclinée selon six grands thèmes : la démarche diagnostique, le contrôle de la

Disponible sur internet  le :

7 février 2015

tome 1 > n81 > février  2015
http:/ / dx.doi.org/ 10.1016/ j.anrea.2014.12.006
© 2014 Société française  d'anesthésie  et  de réanimation  (Sfar).  Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Anesth Reanim.  2015;  1: 75–99

en ligne  sur /  on line on
www.em-consulte.com/ revue/ anrea
www.sciencedirect .com

Quel  traitement  anti-infectieux  probabiliste et  chez

quel  patient  ?

levure à la culture du liquide péritonéal  permettra d'interrompre

le traitement  antifongique et  l'antifongigramme orientera le

traitement  définitif. Les échinocandines sont  proposées en

traitement  probabiliste  dans les formes graves et  en traitement

définitif  dans les formes graves et  en cas de souches résistantes

au fluconazole (C. glabrata et  C. krusei). La durée du traitement

définitif  n'est  pas établie.
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R42  – Lors du  t raitement  probabil iste  du  pre-
mier  épisode  d'IIA associée  aux  soins et  en
l'absence  de  facteurs de  risque  de  BMR,  i l  faut
probablement  ut il iser  une  associat ion  pipéra-
cil l ine/ tazobactam  + amikacine  (opt ionnel  en
l'absence  de  signes de  gravi té).  Si  le  pat ient
présente  deux  critères parmi  les six  énoncés ci-
dessous,  i l  est  à risque  de  BMR et  i l  faut  pro-
bablement  ut il iser  un  carbapénème  à  large
spect re  (im ipénème  ou  méropénème  ou  dori-
pénème)  + amikacine  (opt ionnel  en  l 'absence
de  signes de  gravi té).  Si  le  pat ient  est  en  choc
sept ique,  1  seul  critère  parmi  les six  énoncés ci-
dessous suf f i t  à just if ier  l 'associat ion  carbapé-
nème  à large  spect re  + amikacine.  Les six  cri-
tères suivants sont  des facteurs de  risque
d'infect ion  à BMR :  (1)  t rai tement  antér ieur  par
céphalosporine  de  38 générat ion  ou  f luoroqui-
nolone (dont  monodose)  dans les 3  mois ;  (2)
portage  d'une entérobactérie  porteuse  d'une
bêta-lactamase à spect re  élargie,  ou  Pseudo-
monas aeruginosa  résistant  à la cef tazidime,
sur  un  prélèvement  de  moins de  3  mois,  quel
que  soit  le  sit e  ;  (3)  hospitalisat ion  à l 'ét ranger
dans les 12  mois précédents ;  (4)  pat ient
vivant  en  EHPAD médicalisé  ou  soins de  longue
durée  ET porteur  d'une  sonde  à demeure  et / ou
d'une  gast rot omie  ;  (5)  echec de  t raitement
par  une  ant ibiothérapie  à large  spect re  par

céphalosporine  de  38 générat ion  ou  f luoroqui-
nolone ou  pipéracil l ine–tazobactam  ;  (6)  réci-
dive  précoce  (< 15  jours)  d'une  infect ion  t raitée
par  pipéracil l ine–tazobactam  pendant  au  moins
3  jours).

(Grade 2+)  Accord FORT

Argumentaire : le choix du traitement  antibiotique doit  être

effectué en fonction des données de l'épidémiologie locale et

des traitements antibiotiques préalables. La résistance

bactérienne est  variable d'une étude à l'autre (15 à 47 %, lors

du premier épisode infectieux)  [1–5]  et  augmente au fil  du

temps avec le nombre de reprises chirurgicales (75 % lors de

la 3e réintervention pour Seguin  et  al. [3]), avec un risque

accru d'isoler une entérobactérie BLSE, une entérobactérie

porteuse d'une céphalosporinase hyperproduite/ déréprimé, un

bacille à Gram négatif  non-fermentant  multirésistant, un

staphylocoque aureus résistant  à la méticilline ou un

Enterococcus faecium résistant  à l'amoxicilline. Les bactéries

multirésistantes nécessitant  une antibiothérapie à large spectre

sont  retrouvées dans 20 à 40 % des cas selon les définitions

utilisées.  Les bactéries à Gram  négatif  restent  généralement

sensibles aux carbapénèmes tandis que les bactéries

sécrétrices de BLSE sont  inconstamment  sensibles aux

aminosides (50–60 %)  [4]. Dans une étude portant  sur

100 péritonites postopératoires, Augustin et  al. [1]  ont

montré chez des patients ayant  reçu un traitement  antibiotique

à large spectre entre l'intervention initiale et  la reprise que

les associations d'amikacine avec pipéracilline/ tazobactam ou

imipénème étaient  les plus efficaces pour cibler les germes

isolés des prélèvements péritonéaux.
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FACTEURS DE RISQUE

Traitement antérieur par C3G ou FQ dans les 3 mois

Potage d’EB BLSE, Pyo CeftazidimeR de moins de 3 mois

Hospitalisation à l’étranger dans l’année

EPHAD + sonde à demeure ou gastrostomie

Echec de traitement d’une antibiothérapie large spectre 
par C3G ou FQ ou Pipéracilline/tazobactam

Récidive précoce < 15 jours d’une infection traitée par 
Pipéracilline/tazobactam

Antibiothérapie probabiliste



L’hémoculture pousse
E. coli 

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Témocilline Résistant

Ertapénème Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Sensible

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

Qu’en pensez-vous ? 



Cas clinique
E. coli 

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Témocilline Résistant

Ertapénème Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Sensible

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

Que faites-vous ? 



Cas clinique
E. coli 

Amoxicilline Résistant

Amoxiciline-acide clavulanique Résistant

Pipéracilline Résistant

Pipéracilline-tazobactam Résistant

Cefotaxime Résistant

Ceftazidime Résistant

Céfepime Résistant

Témocilline Résistant

Ertapénème Résistant

Méropénème Sensible

Aminoglycosides Sensible

Fluoroquinolones Résistant

Triméthoprime + sulfamethoxazole Résistant

E. coli OXA-48 + BLSE 



Cas clinique

Inhibition

Enzymes Classes Substrats Tazo Avibactam

TEM-1, TEM-2, SHV-1 A Pénicillines Oui Oui

TEM-3, SHV-2, CTX-M14 A Céphalosporines large spectre, monobactam Oui Oui

KPC-2, KPC-3 A Large spectre incluant les carbapénèmes Non Oui

IMP-1, NDM-1, VIM-1 B Large spectre incluant les carbapénèmes mais pas le monobactam Non Non

E. Coli AmpC C Cephalosporins Non Oui

OXA-48 D Carbapenems Non Oui



Cas clinique
Inhibition

Enzymes Classes Substrats Tazo Avibactam

TEM-1, TEM-2, SHV-1 A Pénicillines Oui Oui

TEM-3, SHV-2, CTX-M14 A Céphalosporines large spectre, monobactam Oui Oui

KPC-2, KPC-3 A Large spectre incluant les carbapénèmes Non Oui

IMP-1, NDM-1, VIM-1 B Large spectre incluant les carbapénèmes mais pas le monobactam Non Non

E. Coli AmpC C Cephalosporins Non Oui

OXA-48 D Carbapenems Non Oui

Résistance 1er choix Alternatives

KPC 
Ou carbapénèmase positive mais 
mécanisme non identifié

Ceftazidime-avibactam
Méropénème-vaborbactam
Imipénème-cilastatin-relebactam

Cefiderocol

Tigécycline,éravacycline

Metallo-β-lactamase (NDM, VIM ou IMP) Ceftazidime-avibactam + aztreonam
Cefiderocol

Tigécycline,éravacycline

OXA-48 like carbapenemase Ceftazidime-avibactam Cefiderocol

Tigécycline,éravacycline

Tamma PD et al. Clin Infect Dis 2020
Paul M et al. Clin Microbiol Infect 2022



Etude rétrospective – Avril 2015 à Avril 2017

Patients présentant une infection à ERC traité par 
CZA durant plus de 48 heures

Identifiés les FDR d’échec thérapeutique 

77 patients

Age médian 62 (19-91) ans

26% transplantés d’organe solide

Infections: PNP (43%), Bactériémie primitive 
(26%), UTI (10%), IIA (9%) 

Shields RK et al. Antimicrob Agents and Chemother 2018

Cas clinique



Etude rétrospective – Avril 2015 à Avril 2017

Patients présentant une infection à ERC traité par 
CZA durant plus de 48 heures

Identifiés les FDR d’échec thérapeutique 

77 patients

Age médian 62 (19-91) ans

26% transplantés d’organe solide

Infections: PNP (43%), Bactériémie primitive 
(26%), UTI (10%), IIA (9%) 

Shields RK et al. Antimicrob Agents and Chemother 2018

Cas clinique



RRT: OR 4,78 [1,03 – 22,2] Shields RK et al. Antimicrob Agents and Chemother 2018



Conclusion

• Diminuer la durée de traitement probabiliste (Antibiogramme rapide…)

• Tester sans a priori

• Contrôler la source

• Optimiser les posologies +++
• Forte posologie
• Perfusion prolongée/continue si possible
• Pas d’adaptation à la fonction rénale pour les 24 premières heures

• Surveillance thérapeutique pharmacologique
• CMI proche du cut-off
• Foyer complexe
• Suppléance d’organe (ECMO, HD…)
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