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Introduction  
 Émergence depuis 2011 d’entérobactéries et 

d’entérocoques/ Bactéries Multirésistantes (BMR) 

    prévalence?  caractéristiques?  

         résultats des mesures d’hygienne?  

 

  Colonisation + Risque Infectieux  élevé  prévention? 

 

 Infection + Risque d’Échec thérapeutique  recours à 
de nouveaux antibiotiques ? efficacité /sécurité?   



Cas Clinique  
 Monsieur B.J. né le 11/05/1987 (25 ans) 

 ATCDs: Aucun 

 1ère hospitalisation à la Rabta puis HAO 

 Pathologie: Aplasie Médullaire Acquise  très sévère ( 
PNN=10/mm3) : 11/12/2012 

 3 épisodes fébriles non documentés  ATB? 

 Donneur HLA identique disponible  Greffe de MO   

 Admission au CNGMO le 18/01/2013  

 

 



Bilan d’admission  
 Clinique:  T°: 37°2 - Pas de foyer infectieux 

 TDM –TAP: pas de foyer infectieux  

 NFS:  PNN=10/mm3           CRP =43 

 Prélèvements microbiologiques : 

      - ER: Klebsiella Pneumoniae  BLSE  

               Entérocoque Faecium:   ERV  

      - ECBU: négatif 

   Antigénémie aspergillaire: négative  

 Traitement en cours: Tazocilline+ Amiklin H24 

 



Prophylaxie anti-infectieuse   
 Hospitalisation  en chambre à flux laminaire 

 Isolement septique ( résultat de la coproculture 

quantitative ou écouvillonnage rectale) 

 Alimentation stérile  

 Décontamination digestive: 

(Colimycine+Gentamycine et Fungisone) 

  Prophylaxie antifungique : Fluconazole 

 Prophylaxie des infections à herpes/VZV: Aciclovir  
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Antibiogramme (KP)   
 
Tazocilline : Résistant  
 
 
 
Imipénème: Sensible ( CMI 
 
Gentamycine: Résistant 
Colistine : Résistant  
Amikacine: Sensible 
 
Ciprofloxacine: Résistant 
 
 
Fosfomycine:Sensible  
  

Hodge  test + = Bas niveau de résistance au carbapénème 
Biologie moléculaire: Oxa 48   

 



Antibiogramme (EF) 
 
Ampicilline: Résistant 
 
 
 
Linezolide: sensible 
 
 
 
Vancomycine: 
Résistant 
Teicoplanine: 
Résistant 
 
Amoxicilline: 
Résistant  









Diffusion régionale voir inter-régionale   









 
Suite Cas Cinique  

 1er épisode fébrile à 39°: 23/01/2013 (J-6), 16H 

      - TA: 11/7,  FC=100/mn, SatO2:98% 

      - Documentation clinique : Aucune, 

            Mucite:0, orifice du cathéter propre mais  

            discrète douleur au niveau de l’orifice    

      - Hémocultures (KT+P) en cours , CRP=13 →98  

     - Décontamination digestive inéfficace  

      - NFS: PNN=30/mm3 

      - Traitement en cours:  Tazo (J+7) + début du  

                                              conditionnement ( ATGAM-Cy) 



Questions (1)    
1) Attendre les résultats des Hémocultures + bilan 

infectieux  

2)  Associer un glycopeptide  

3) Associer un traitement antifongique  

4) Enlevez le cathéter veineux central 

5)  Changez la tazociline par l’imipénème + amiklin   



Traitement et évolution  
 Traitement : Imipénème + Amiklin 
 Hémocultures négatives  (1j/2) 
 Apyrexie après 24heures et pendant 4 jours  
 
 2ème épisode de fièvre le 28/01/2013 (J5 Tiénam+AMK) 
  Clinique: douleurs abdominales sans défense et sans signe  
                   de sepsis  
                     Mucite =0 orifice du KT légèrement       
                      inflammatoire  ( prélèvement<0)  
                      Rx Thorax: pas de foyer  ; Ag aspergillaire<0 
  Biologie: CRP=73, PNN=0 
 Hémocultures négatives  en cours  



Questions (2)  
 Attendre le résultats des hémocultures? 

 Ablation du cathéter? 

 Associer un glycopeptide? 

 Remplacer le fluconazole par V-Fund ou Cancidas? 

 Associer le Linezolide? 

 Associer la Fosfomycine et le Linezolide?  



Traitement et évolution  
 Traitement: Linezolide  

 Hémocultures négatives  

 Apyrexie durable jusqu’à la sortie d’aplasie 

 ↓ CRP à 15 puis 5 

 Cytolyse hépatique à 4-5N à J+7 du Linezolide et à 6-

8N à J+10 (après arret du fluconazole)  arrêt du 

traitement  (enquête de pharmacovigilance non faite) 



Linezolide 
 1er  antibioque de la famille des oxazolidinones.  
 
 Il est actif sur les germes Gram positifs   ( ERV et  SARM)  
 Approuvé par la FDA  en 2000 (infection  peau, tissu mou, 

pneumopathies nosocomiales ,  infections bactériennes 
graves à ERV) 

 
 Il agit en se fixant sur la sous-unités 50S du ribosome 

bactérien, près de son centre catalytique 

 
 Il se diffuse dans l'ensemble des tissus, y compris les poumons 

et le système nerveux central 

 
 



 Biodisponibilité élevé  

 Présentation Intraveineuse ou orale  

 600 mg deux fois par jour  

 traitement altern atif de choix pour les traitements 

prolongés 

 Toxicité hématologique, neuropathies périphériques, 

acidose lactique.  

 

Linezolid (zyvoxid) 



En résumé  
 Transfert de malade pour greffe de CSH 

 Colonisation  antérieure par BHRe ? 

 Mesures d’hygiène  stricte pour limiter la diffusion 

  Risque élevé d’Infections graves  

 Prévention des infections=limitée 

 Fièvre (+/- signes de gravité) Infection 

 Antibiothérapie adaptée selon antibiogramme 

 Surveillance (efficacité et sécurité)  

 



Antimicrobial Resistance:  
Key Prevention Strategies 
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Startegies for optimizing outcome and 
minimizing antimicrobial resistance 




