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   Cas clinique 

 M. BA, 52 ans 

 

 ATCD: RAS 

 

 RVC, sevré de la SV sous α-Bloquants 

 

 1 épisode de prostatite traitée il y a un 

an ( ciprofloxacine) 

 

 



   Cas clinique 

 Sous α-Bloquants: 

   Dysurie +/-, Nycturie 2X,  

 

 PSA (à distance infection et sondage) à 

9,8 ng/ml 

 TR: Prostate de 30 gr souple 

 

 

 

 

 



Quelles précautions systématiques? 

A/ Antibioprophylaxie 

B/ Écouvillonnage rectal 

C/ ECBU 

D/ Lavement rectal 

E/ Aucune 
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Les biopsies prostatiques 

 Acte invasif (morbidité globale 3 à 23 %).   

 

 Complications infectieuses = principal risque 

    (4 à 25 % des cas et jusqu’à 7 % d’infections sévères). 

 

 Inoculation directe des germes endogènes de la flore 

fécale du patient. 

 

 Entérobactéries (Escherichia coli +++). 

 

 
 Wagenlehner F, et al. Reducing infection rates after prostate biopsy. Nature 2014; 11: 80–86. 

 

 Sieczkowski M, et la. Fluoroquinolone based antimicrobial prophylaxis in patients undergoing transrectal ultrasound guided prostate biopsy. 

Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2015 Sep;34(9):1815-21. 

 



Une antibioprophylaxie est 

recommandée 
 

 Les fluoroquinolones (ofloxacine 400 mg 

ou ciprofloxacine 500 mg): 

             prise unique par voie orale,  

          1 à 2 heures avant la BP  

 (niveau de preuve 2) 

(commodité d’utilisation + bonne diffusion dans le parenchyme 

prostatique) 

 

 Alternative: Céftriaxone (allergie, intolérance ou résistance 

aux FQ) 

 



Emergence et diffusion de souches résistantes 

 

 

 
• Le taux de résistance aux FQ a atteint 40% dans le monde 

• En Tunisie, 25% des souches d’E. coli isolées d’infections urinaires sont 

résistantes à la ciprofloxacine (Données LART) 

 

• Ces bactéries résistantes aux FQ ont été fréquemment identifiées comme 

causes de complications infectieuses après BP 

 

Cook I, Angel JB, Vera PL, Demos J, Preston D. Rectal swab testing before prostate biopsy: experience in a VA Medical Center urology practice. Prostate Cancer Prostatic 

Dis. 2015 Dec;18(4):365-9. 



 En cas de facteur de risque de résistance aux 

FQ (Tableau), l’antibioprophylaxie adaptée au 

prélèvement rectal semble diminuer le 

risque d’infection.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 F. Rozet et al, Recommandations en onco-urologie 2016-2018 du CCAFU : Cancer de la prostate. Progrès en Urologie (2016), 

27, Suppl. 1 S95-S144 



 Plusieurs études ont démontré la diminution de l’incidence des infections par la 
prophylaxie ciblée selon la culture rectale 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 aucune comparaison à grande échelle n’a été réalisée entre l’antibioprophylaxie 
probabiliste et adaptée à l’écouvillonnage rectal. 

 

 L’écouvillonnage rectal préalable à la réalisation des biopsies n’est pas recommandé en 
routine actuellement. 

 



 

ECBU avant biopsie prostatique          

 

 non systématique 

 Recommandé en cas de: (niveau de preuve 2) 

 

 

  

 

 
 Lavement rectal:       risque de bactériémie et de bactériurie 

 Pas de preuve de son efficacité dans la prévention des infections patentes 

 -Symptôme clinique d’infection urinaire 

 -Impossibilité d’un interrogatoire ciblé 

 -Bandelette urinaire positive ou   

  douteuse, 

 -Prostatite dans les trois mois 



Le cas de M. BA 

 

 Antibioprophylaxie: Ciprofloxacine 
500mg per os 1heure avant BP 

 

 ECBU < 0 

 

 BP trans-rectale 

 

 12 carottes 



 

 Après 48h, il consulte pour fièvre, vomissements et brulures 
mictionnelles  

 

 A l’examen:  - Fièvre à 40° avec un état général altéré 

                               - TA: 11/6,  FC: 100 bpm 

                               - Pas de globe vésical 

                               - Testicules normaux 

                               - TR: Prostate augmentée de taille, sensible 

                               - douleur lombaire 

                               - Poids = 70 Kg 

 

 Biologie:      Hyperleucocytose à 17800E/mm, CRP à 185 mg/L 

                               Créatininémie à 74µmol/L 



Cas clinique 

 

 

Le diagnostic de prostatite aigue est retenu 



Cas clinique 

 Simple ? 

 

Ou 

 

 Compliquée? 



Cas clinique 

 

 Compliquée 



La prostatite aigue 
 

A/Jusqu’à 25% des prostatites aigues peuvent 

associer des douleurs lombaires 

B/la douleur lombaire implique souvent 

l’existence d’une PNA associée 

C/Une CRP élevée est un facteur de gravité 

D/Une hyperleucocytose associée est un signe de 

gravité 

E/Une orchiépididymite est rarement associée 
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Signes de gravité des prostatites 

aigues 

sepsis grave. 

choc septique. 

nécessité d’un drainage (rétention aigue d’urine, abcès) 



Prostatite aigue 

Devant une prostatite aigue on doit obligatoirement 

demander: 

A/Un examen cytobactériologique des urines 

(ECBU) 

B/Des hémocultures 

C/Une échographie vésico-prostatique 

D/Un scanner pelvien  

E/Une numération de la formule sanguine (NFS) 
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             Quelle est la conduite à tenir 

A/Hospitalisation 

 

B/Anti -inflammatoires 

 

C/Perfusion de sérum physiologique 

 

D/ ATB par voie IV 

 

E/Sondage vésical 
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Infection urinaire (IU) masculine 

 Toujours à risque de complication, du fait de la fréquence 

des anomalies anatomiques ou fonctionnelles sous-jacentes. 

 

 Aucun test diagnostique non invasif ne permet d’écarter une 

infection prostatique 

 

 On considère que la prostate est potentiellement infectée 

lors d’une IU chez l’homme           impact sur les modalités 

de l’antibiothérapie pour éviter un passage à la chronicité. 



Diagnostic 
 Clinique: diversité++ 

peu symptomatiques sans fièvre jusqu'au choc septique. 

 

 Biologie:  

      -BU: bonne VVP (>90%), mais une BU <0 ne permet pas     

              d’éliminer le dg 

      -ECBU :+++ 

      -Hémoculture : n’est recommandée qu’en cas de fièvre (IVC). 

 

 Imagerie: Une échographie urinaire est recommandée en 

urgence (< 24h)  

 L’échographie par voie endorectale est contre indiquée à la 

phase aigue en raison de son caractère très douloureux 



Quelle serait l’antibiothérapie de 

première intention? 

A/ Céfotaxime  

B/ Céfotaxime + gentamicine  

C/ Amoxicilline + acide clavulanique 

D/ Gentamicine 

E/ Ofloxacine 



Quelle serait l’antibiothérapie de 

première intention? 
A/ Céfotaxime  

B/ Céfotaxime + gentamicine  

C/ Amoxicilline + acide clavulanique 
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E/ Ofloxacine 



Antibiothérapie de 1ére intention 

                    Céfotaxime 2g x 3/j (86mg/kg/j) 

                                              + 

                     Gentamicine 240mg/j (3,5mg/kg/j) 

 



Antibiothérapie  



Traitement probabiliste (spilf 2015) 

 En raison du caractère très symptomatique, ou d’un terrain à risque 

accru de complication, l’antibiothérapie probabiliste doit être débutée 

sitôt les prélèvements bactériologiques réalisés. 





Évolution de notre patient 

 Défavorable avec persistance de la fièvre 

 

 Le résultat de la culture de l’ECBU nous 

parvient à J2 d’ATB 



ECBU : Escherichia coli 



ECBU : Escherichia coli 





La résistance aux bêta-lactamines est 

due à: 

A/ Une production de BLSE 

 

B/ BLSE+imperméabilité aux carbapénèmes 

 

C/Production de carbapénèmases 

 

D/Production de céphalosporinase+imperméabilité aux 

carbapénèmes 

 

E/Carbapénemase+BLSE 
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Base d’interprétation des tests de 

détection phénotypique 

Mécanisme de 

résistance aux 

carbapénèmes 

EDTA AC 

boronique 

Cloxacilline AC 

clavulanique 

Aztréonam Témocilline 

KPC - +++ - +/- R +/- 

MBL +++ - - - S ++ 

OXA-48 - 

 

- - - S +++ 

BLSE+impérme

abilité 

- - - +++ R - 

AMP C+ 

impéméabilité 

- + +++ - R - 





Incidence des isolats cliniques de Escherichia coli 

et Klebsiella pneumoniae non sensibles aux 

carbapénèmes 

Pays Année Incidence (%) 

NS carb 

E coli            KP 

Incidence (%)  

Carbase+ 

E coli             KP 

France  

(71 laboratoires) 

2011-2012 0.07 1.1 0.01 0.27 

Royaume Uni 

(21 laboratoires) 

2013-2014 0.03 0.75 0.01 0.41 

J. Robert et al. J Antimicrob Chemother. 2014 Oct;69(10):2706-12 

** P. Trepanier et al . J Antimicrob Chemother. 2016 Sep 29 

TUNISIE ( LART 2014) ( 8 laboratoires): 0.5 des E. coli et 18 % 

des KP sont R ERT 

 



Quels tests demandez vous en 

première intention: 

A/ Détermination des CMI des carbapénèmes 

B/Hodge test 

C/CIM test 

D/identification moléculaire des gènes de 

résistance 

E/Test à la cloxacilline 



Quels tests demandez vous en 

première intention: 

A/ Détermination des CMI des carbapénèmes 

B/Hodge test 
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Hodge test 

 Basé sur la détection d’une synergie entre une souche productrice de 

carbapénèmase (souche à tester) et une souche sauvage sensible (de 

référence)  

Mueller 

Hinton 

ATCC E coli 

25922 

Disque de 

carbapénè

me 

Témoin 

négatif 

Témoin 

positif 

Souche à 

tester 
Pas de 

carbapénè

mase 

Carbapénè

mase +++ 



« Carbapenem inactivation method » 

cim 

Boucle pleine 

d’une anse 

calibrée de la 

souche à tester 

dans 400µl d’eau 

distillée stérile 

Addition d’un 

disque de 

méropénème 

Incubatio

n pendant 

2h à 37°C 

Placer le disque de 

méropénème sur une 

gélose MH ensemencée 

par la souche E. coli 

ATCC 25922 

Incubation 

pendant 18h 

à 37°C 

Présence d’une zone 

d’inhibition  test 

négatif  absence 

d’une activité 

carbapénèmase 

Pas de zone 

d’inhibition  test 

positif  production 

d’une carbapénèmase 



Exemple de certains milieux chromogènes 

Milieux chromogéniques 



DÉTECTION BASÉE 
SUR L’ACTIVITÉ 
ENZYMATIQUE  



Spectrométrie de masse MALDI-TOF 

(Matrix-Assisted Laser Desorption Ionization-

Time of Flight Mass Spectrometry) 

 Basée sur la détection d’une carbapénème (imipénème, méropénème) et 

l’analyse du spectre des produits de dégradation de l’antibiotique 

 Permet la distinction entre les souches productrices de carbapénèmases 

et les celles résistantes aux carbapénèmes par d’autres mécanismes 

(imperméabilité associée à une AmpC et/ou une BLSE) 

 Ne permet pas d’identifier le type de carbapénèmase produite 



Carba Np test 

 Met en évidence l’acidification du milieu 

grâce à un indicateur coloré lors de 

l’hydrolyse de l’imipénème par une 

carbapénèmase 

  Le rouge de phénol vire au jaune lorsque 

le milieu devient acide  la présence d’une 

carbapénèmase 

  Technique de criblage simple, rapide (en 

moins de 2 heures) 

Imipénème 



DÉTECTION 

PHÉNOTYPIQUE BASÉE 

SUR DES AGENTS 

INHIBITEURS 



Détection des carbapénèmases de 

classe B ou métallo-β-lactamases 
(MBL) 

 Basée sur l’inhibition spécifique des MBL par l’EDTA, un 

chélateur des cations bivalents tel que le zinc 

indispensable à leur activité, différentes techniques 

 Bandelettes combinées E-test ou E-test MBL 

◦ utilisent l’imipénème et l’association 

imipénème/EDTA de chaque côté de la bandelette 

◦ le ratio entre la CMI avec l’inhibiteur et celle sans 

l’inhibiteur est supérieur ou égal à 8  la souche 

productrice de MBL 

 Test à l’EDTA: l’augmentation du diamètre d’inhibition 

autour du disque contenant l’EDTA  production 

d’une MBL 

 

Imipénè

me 

Imipénè

me + 

EDTA 

Imipén

ème 
Imipénème + 

EDTA 



Détection des carbapénèmases de 

classe A 

 Basée sur l’inhibition des carbapénèmases de 

classe A par l’acide boronique et ses dérivés 

(les acides phénylboronique et 3-

aminoboronique) 

 L’augmentation du diamètre d’inhibition autour 

du disque contenant l’acide boronique  

production d’une carbapénèmase de classe A 



MÉTHODES 
MOLÉCULAIRES 



« Polymerase chain reaction » : PCR 

 Demeure le « Gold Standard » pour la détection des 

carbapénèmases 

 Permet la détection de tous les groupes de carbapénèmases 

connus en quelques heures 

 PCR en temps réel permet de détecter simultanément, en 3 heures, 

les principaux gènes codant les carbapénèmases chez les 

entérobactéries  



Notre Cas 

Il s’agit de : 

 

 

Carbapénèmase OXA 48 + BLSE 



Spécificité 

69% 

 

79%  

Algorithme de criblage des souches productrices de carbapénèmases 



Pour cette BMR, on doit pousser les explorations par la 

détermination de la CMI des antibiotiques suivants: 

A/  Les céphalosporines de 3ème génération 

B/  La gentamicine 

C/ La colistine 

D/ La tigécycline 

E/La fosfomycine 



Pour cette BMR, on doit pousser les explorations par 

 la détermination de la CMI des antibiotiques suivants: 

A/  Les céphalosporines de 3ème génération 

B/  La gentamicine 

C/ La colistine (milieu liquide) 

D/ La tigécycline 

E/La fosfomycine 



Emergence de la résistance à la 

colistine   

 

 

 

Recommandations actuelles: tester la résistance à la 

colistine ( CMI chez toute souche EPC isolée ( prélèvement 

à visée diagnostique ou portage) 
 

 



Cas clinique 

Résultat Concentrations 

critiques 

Interprétation 

Ertapénème 2 0.5-1 R 

Imipénème 3 2-8 I 

Méropénème 0.75 2-8 S 

Colistine 0.25 2 S 



Quelle alternative thérapeutique 

proposez –vous 

Amikacine en monothérapie? 

Fosfomycine + amikacine? 

Colistine + imipénème? 

Imipénème+amikacine? 

Autres association? 



Problématique: 

Prostatite à EPC (R Fluoroquinolones) 

autres antibiotiques: 

Aminosides? 

Cotrimoxazole? 

Fosfomycine? 

Colistine? 

 

! 



 





 



 





 



 



 



Prévention++++ 

Lutter contre 

l’émergence  des EPC!! 
 



Prévention et contrôle de la 

transmission des EPC 
 Il faut des RECOMMANDATIONS  Car: 

 

 Augmentation rapide de l’incidence des EPC 

dans le monde  

  Transmission des gènes de résistance à d’autres 

espèces : épidémies à EPC 

  Choix thérapeutique limité 

 Mesures de prévention et contrôles appliquées 

auprès de patients colonisés ou infectés:    

risque de transmission 



OMS: L’affaire de tous 

 

 

 

 

Patients 

Responsables 
politiques 

Médecins 
/Pharmaciens 



Prévention et contrôle de la transmission des 

EPC 

1/Utilisation optimale des ATB 

 

2/ Identification correcte de cas infectés 

3/dépistage des porteurs (admission, au cours de 

l’hospitalisation) 

laboratoire : Une mise à jour de la technique de détection de la 

résistance aux carbapénèmes 

Service clinique:  

-Identification des cas 

-Mesures d’isolement 

-Désinfection et nettoyage de l’environnement 

 

 



Questions? 


