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Préambule

• Il existe une relation certaine entre « consommation 
antibiotique » et « émergence de résistance »

• L’émergence de la résistance post antibiotique est le 
résultat

• D’émergence « de novo » 
– Par mutation ou induction enzymatique 

• De sélection de résistance
– Pré existante à la prescription antibiotique 

• Par acquisition de gènes de résistance
• Par transmission



Préambule 

• Étude prospective observationnelle
• 129 patients avec bactériémie à Enterobacter sp inclus 

Enterobacter multi-R p

Any antibiotic 36/103 (35%) vs 1/26 (4%) 0.002

Third generation 
cephalosporin (Y/N)

22/32 (69%) vs 14/71 (20%) 0.001

Chow et al, Ann Intern Med 1991



Préambule 

Neuhauser, et al JAMA 2003



Préambule 

Lepper et al, AAC 2002



OUI, Mais !!

– De la pression de colonisation 

– De la transmission maunportée

– Transfert de gène de (multi) résistance

Olson et al, J Inf Dis 1984
Pena et al, AAC 2007

Bertrand et al, ICM 2009

Merrer et al, ICHE 2000 
Bonten et al,Crit Care 2012

La résistance dans mon hôpital c’est aussi

Paterson et al, Clin Inf Dis 2006
Bonten et al, Clin Inf Dis 2001



Antibiotique vs Transmission?

Kaier et al, JAC 2009
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Ce que je cherche dans Mon hôpital

• Maîtriser la surconsommation d’une classe antibiotique  

• Corréler la consommation d’une molécule avec 
l’émergence de résistance 
– À cette molécule ?
– Due à un mécanisme spécifique ?
– Les deux ? 



Quelles molécules - Quelles espèces ?

• Les études ne prennent pas en compte les facteurs de 
confusion?

• Elles identifient les facteurs associés à l’infection à BMR

• Elles ne prennent pas en compte le gold standard qui est 
la colonisation 

Schechner et al, CMR 2013

Ben Ami et al, CID 2006

Oostdjik et al, JAMA 2014



Quelles molécules – Quelles espèces?

• Au sein d’une même classe antibiotique, les 
conséquences ne semblent pas être équivalentes ?

• Pour un même antibiotique, la concentration et le 
« temps » d’observation semblent avoir un rôle 

Michéa-Hamzehpour et al, Drugs 1988

Acar , Clin Inf Dis 1988

Weber et al, Emerg Inf Dis 2000

Fantin et al, J Inf Dis 2009 
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Donskey et al, AAC 2007



Alors les données de mon hôpital sont elles 
interprétables ? 



Lafaurie et al, JAC 2012



Lafaurie et al, JAC 2012





Données françaises

BEH n°42-43/2012



La prescription des glycopeptides 
baissent elles dans vos hôpitaux ?

• OUI

• NON

• Avez-vous regardé les autres anti SARM (daptomycine, 
Zyvoxid, tous les glycopeptides ? 

• Avez-vous regardé les indications des glycopeptides dans 
votre hôpital? 



EX: l’incidence des SARM ne justifient pas 
la prescription de glycopeptides ?

• La prescription des glycopeptides 
– Concerne les SARM, les SCN, les infections à entérocoques
– Les patients neutropéniques

• Les glycopeptides ne sont pas les seules molécules 
« anti SARM » !!!

• Et il y en a d’autres « cachées »

Taieb et al, MMI 2009

Lafaurie et al, MMI 2011



Données françaises

BEH n°42-43/2012



Conséquences de l’endémie



Les carbapénèmes augmentent !

• Pseudomonas aeruginosa ?
– Il faut d’abord une acquisition

• Dépend donc de la population étudiée
• Hors, réanimation, hématologie, néonatologie … 

– Puis une sélection 

• Entérobactéries Carba R (imperméabilité, Enzymatique)
• Réversible et rare
• Rare (…au moins pour l’instant)

• Stenotrophomonas maltophilia?
• Bactérie de « fin de vie »

Je n’en vois pas les conséquences !!!
Quelles conséquences ?



Grohs et al, JAC 2014



Grohs et al, JAC 2014



Des facteurs confondants oubliés!

• La part de transmission manuportée
– 12.8% (réanimation pédiatrique))
– 6.8%  à < 25% 

– 17% à 22% (modèles mathématiques)

• Les autres classes antibiotiques

Von Baum et al, CMI 2004

Nijssen et al, Int Care Med 2010

Bootsma et al, Am J Epidemiol 2007

Nijssen et al, Int Care Med 2010

Thiebault et al, JAC 2012

Kim et al, AAC 2003



Kim et al, AAC 2003
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Et les EBLSE – Que de « bizarreries » ?

Thiebaut et al, JAC 2012



Y a t’il d’autres substances 
« inductrices », cachées ?

• Les métaux lourds

• Les biocides

• Les IMAO……



Deux situations différentes

• Avant, la résistance c’était:
– Vierge de toute résistance
et
– La prise d’une molécule à fort potentiel d’induction ou de mutation
– Des conditions cliniques particulières

• Aujourd’hui la résistance c’est:
– Adieu la virginité, nous sommes tous porteurs de M, X ou PDR
– Avec des co résistances (et de plus en plus)
– Quel que soit l’antibiotique 



Que faut-il faire? 

• Suivre l’épidémiologie de la résistance
– Pour mieux cibler les antibiothérapies probabilistes
– L’objectif est individuel

• Suivre les consommations des classes antibiotiques
– À l ’échelon de l’hôpital et des services « forts » consommateurs
– Le coupler à des évaluations des prescriptions « at the bedside »

• Participer à des réseaux nationaux ou régionaux

• Arrêter de perdre son temps à essayer de corréler ce qui 
ne l’est pas 




