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Testons nous

	
	OUI
	NON

	Le caractère OXA R sur un staphylocoque signifie une résistance à toutes les pénicillines et céphalosporines ?        
	X
	

	l'obstacle OXA R peut être levé par l'acide clavulanique ?  

	
	X

	Peut-on utiliser en toute sécurité la pristinamycine  sur un staphylocoque, si l'érythromycine est notée I ou R        
	
	X

	On se base sur le caractère temps dépendant et/ou dose dépendant pour définir rythme et dose d'administration des antibiotiques. 
Ainsi : les pénicillines et céphalosporines sont doses et temps dépendants  
   
	X
	

	les aminosides sont doses dépendants                                   
	X
	

	 les quinolones sont doses et temps dépendants                           
	
	X

	les aminosides sont utilisables en monothérapie                
	
	X

	chez un insuffisant rénal les aminosides sont administrés en jouant sur les doses                                     
	
	X

	Pour préserver l'action des fluoroquinolones on doit utiliser d'abord les plus récentes
	X
	

	Pour préserver l'action des pénicillines et céphalosporines on doit utiliser d'abord les plus anciennes                                        
	X
	

	Utilisés seuls, les antibiotiques suivants sont fortement mutagènes : 
les quinolones                     
Rifampicine et fucidine                  
	X
	


	peut- on utiliser le Cotrimoxazole noté « S » sur un     entérocoque ?                                       

	
	X

	faut-il selon vous prélever une plaie chronique bloquée en cicatrisation ou qui semble s'infecter ?                                   
	X
	

	A votre avis, les difficultés d'interprétations des antibiogrammes étant variables selon les germes, le biologiste doit-il vous les signaler ?   
  
	X
	


Cas Clinique n°1 : infection broncho pulmonaire

Mr B. Comjetoussse,  60 ans tabagique, alcoolo dépendant, insuffisant respiratoire, traité par Oroken 3 semaines avant, présente ce  jour, une pneumopathie franche lobaire aiguë objectivée à la radio. 
NF: 12.000 pn/mm3, CRP:30 mg/l.

Score de Bartlett + 3 (recueil validé, résultat pathologique)


- 300 leucocytes (x 40)


- réseau de fibrine


- cellules oropharyngées <10


- 10p8 strep. pneumoniae (PSD)  


- 10p7 Branhamella catarrhalis, bétaLac +. 


- CMI du pneumo à sensibilité diminuée (PSD): 

                     .péni 1 mg/l, amox: 0.5 mg/l,ceftriaxone: 0.5 mg/l

(Situation en ville du pneumocoque à Abbeville : 
61% PSD 

53% Ery R 

#60% TSU R )
Quel(s) examen(s) demandez-vous ? avec quels conseils ? 
· Le recueil de l’expectoration, 

· doit se  faire sur une émission spontanée,ou lors d’un clapping, 

· Être non salivaire (rinçage préalable de la bouche à l’eau minérale) 

· P. Léophonte :« l’ECBC est trop souvent un examen mal fait plutôt qu’un 
                        mauvais examen »

· L’ECB d’expectoration:

· il objective 2 points de la triade d’Anthonisen (abondance et purulence),
·  il oriente au direct (gram+ ou - )

· il numére les germes (décision de traiter le germe infectant), 

· l’antibiogramme expertise les résistances pour l’usage raisonné des ATB.

· C.J Soussy: « ce n’est pas l’usage des antibiotiques qui est néfaste, mais seulement leur mauvais usage »
Il faut améliorer la qualité de l’examen ECB d’expectoration

· le score de Bartlett, coté de  –3 à +3 , permet: 

· De juger de la contamination salivaire

· De quantifier l’inflammation (fibrine et leucos).                                                            L’aspect purulent, de subjectif, devient objectif.

·  permet de conclure: « recueil validé, résultat interprétable »

· Comment améliorer le recueil d’expectoration ?

· nous demandons au patient de faire 2 recueils d’expectoration, après rinçage de la bouche avant chaque recueil 

· Nous rejetons  les prélèvements exclusivement salivaires

« le meilleur ami de la maladie infectieuse c’est le bon prélèvement »

Quel traitement en 1ère intention, posologie ? nombre de prise ? 

Pour le cas présent:

· La situation clinique oriente vers une pneumopathie à pneumocoque débutante, dont le traitement habituel est l’amoxicilline à la dose de 50 mg/kg/j en 3 fois. 

· L’antériorité du traitement par Oroken et le mode de vie de ce patient, devait faire suspecter un PSD (confirmé par le rendu des CMI pour la péni, et les C3G)
· Dans cette situation, le caractère I des bétalactamines autorise leur usage:

· la difficulté est surmontée par augmentation des doses d’amoxicilline, c’est encore l’antibiotique de choix, à 100 voire 150 mg/kg en 3 fois. 

· sauf si le pneumo est étiqueté PRD (CMI péni à 2mg/l) , le traitement est alors hospitalier par la Vancomycine 500 x 4 /j
Mais pour ce cas particulier:

· La présence concomitante de Branhamella catarrhalis à 10p7 /ml va rendre inopérant l’amoxicilline détruite au site de l’infection de sa bétaLactamase très active.
· Il est possible d’inhiber cette bétaLactamase de branhamella avec l’acide clavulanique contenu dans le coamoxiclav en complétant la charge en amoxicilline à concurrence de 100 ou 150 mg/kg en 3 fois. 
·  il faut donc savoir tenir compte des bactéries associées qui conjuguent leurs effets délétères, ceci est à signaler par le biologiste 
· Le fait que la ceftriaxone (Rocéphine) soit aussi touchée avec une CMI à 0.5 mg/l rend la famille des C3G inopérante .

· Selon la situation clinique il serait possible d’utiliser aussi:

· Soit, la télithromycine (Ketek) antibiotique non inducteur de résistance vis à vis des autres macrolides

· Soit les fluoroquinolones type moxifloxacine (Izilox) dont la CMI est très basse vis à vis du pneumocoque.

Cas Clinique n°2 : infection broncho pulmonaire

Mr G. Débuses porteur d’une  DDB, connu avec plusieurs ECB de crachats. 

· Prélèvements validés par le score de Bartlett  2. 

· Patient connu comme fortement colonisé par un pseudomonas aeruginosa toujours sensible.

· Habituellement traité par Ciflox à 500 mg/j. Le dernier traitement remonte à 2 mois.

 Ce jour,sans autre point d’appel, que respiratoire, la situation clinique et la fièvre nécessite de traiter. 

Quels examens demandez-vous, avec quels conseils pour le recueil ?
Le recueil de l'expectoration, doit se  faire sur une émission spontanée, non salivaire après rinçage de la bouche à l'eau minérale, afin d' éviter la contamination par la flore buccale. 

· NF: 10.500 pn/mm3, CRP 35 mg/l

· ECBC score de Bartlett à 2 (recueil validé, résultat pathologique)  

· 500 leucos par champs x 40 avec pus, réseau de fibrine (critère d’Anthonisen objectivé) et une contamination salivaire modérée 

· pseudomonas aeruginosa à 10p7/ml. 

·  pseudomonas est Ticar R (caractère de multirésistance) , sensible à des molécules hospitalières,sensible au Ciflox (mais résistant à la péfloxacine) , sensible aux aminosides, sensible à la Colimycine. Le patient refuse l’hospitalisation.

Situation à Abbeville du pseudomonas aeruginosa en ville 

73% Ticar R

28 % Quino R

Parmi les grands pathogènes, les résistances en ville sont proches de celle de l’hôpital 

Quel traitement proposez vous en 1ère intention ? 

· Les antibiotiques testés sur les antibiogrammes de pseudomonas  sont les seuls susceptibles d’être actifs, c’est à dire que ceux non testés sont naturellement inactifs comme:

·  les céphalosporines de 3ème génération sont inactifs (ex Rocéphine) 

· l’acide clavulanique est inopérant (comme dans l’augmentin). 

· De plus ces molécules ont un effet inducteur de résistance sur le pyo. 

· Leur usage est donc interdit.

· Le fait que la péfloxacine soit résistante doit attirer l’attention:

·  des mécanismes de résistances existent dans cette famille et le Ciflox, anti pyo de choix parmi les fluoroquinolones, risque d’être rapidement inactifs.

· Ces mécanismes concernent toutes les bactéries

MÉCANISMES DE RÉSISTANCE ACQUISE
CONCERNANT LES QUINOLONES


[image: image1]
Évolution progressive des résistance, par mutations successives 

Chaque marche représente une mutation spontanée qui multiplie par 4 à 8 fois la CMI : notion de « first step », « second steps »….

QUATRE MÉCANISMES DE RÉSISTANCE ACQUISE AUX QUINOLONES

Diminution de la concentration d’antibiotique

Diminution de la pénétration (imperméabilité)

Efflux actif

2 modifications de la cible (gyrase A et B)

Quelle stratégie aujourd’hui ?

1. Plutôt que de mettre en réserve une quinolone , il vaut mieux choisir la plus performante pour préserver toute la classe. C’est une nouvelle stratégie. (evidence based) 

nouvelle stratégie (evidence based) : prescription judicieuse basée sur : 

· le germe, l’épidémiologie, la clinique 

· l’activité des fluoroquinolones in vitro 

· Et des éléments de pharmacologie

Éléments de pharmacodynamie 

Les fluoroquinolones et les aminosides sont doses dépendantes, 

d’autres  antibiotiques (beta-lactamines  glycopeptides) sont temps dépendants

FQ : DÉFINITION DES DEUX PRINCIPAUX PARAMÈTRES PHARMACODYNAMIQUES

[image: image8.wmf]
Facteurs prédictifs 
d'une efficacité thérapeutique des fluoroquinolones

- D’abord le pic de concentration sérique doit être maximum 

(notion de quotient inhibiteur ou d’index thérapeutique) :

Q.I. = C max/CMI > 10 à 12  fois la CMI 90, 

donc choisir la quinolone qui a la plus faible CMI vis à vis du germe considéré*

- ensuite et comme conséquence, l’aire sous la courbe est maximum:

 AUIC = AUC/CMI, qui doit être > 125** (Gram-)

ENTÉROBACTÉRIES ET FQS

Choisir la plus active parmi les actives, ces  données sont prises en compte lors du conseil à partir de l’antibiogramme.

Quel traitement proposez-vous, à domicile, à la lecture de ces résultats ?
· Pour envisager de pouvoir traiter en ville cette DDB à pyo, sans risque d’échec: 

· soit, il faut doubler les doses de Ciflox à 500x2/j , 

· soit il faut l’associer à un aminoside, comme la gentamicine à 3 mg/kg/j en dose unique journalière (DUJ) pour éviter la toxicité cochléo vestibulaire, 

· ceci après avoir vérifié la clairance rénale par une créatinémie avec Crockoftt  et calculé l’intervalle d’administration:

· Créatinine en micmol x 0,15= nombre d’heure d’intervalle entre 2 injections

· un aminoside, ne doit jamais être utilisée en monothérapie                                                    
                                                                 et jamais plus de 3 à 5 jours. 

· La colimycine, sensible, n’est utilisable, que par voie veineuse, et réservée aux infections urinaires à pyo (dernière indication de cet antibiotique). Sa diffusion par voie orale est quasi nulle

Après cet épisode aigu, pouvez-vous proposer une « antibioprophylaxie » ? 

Antibioprophylaxie des colonisations/infections bronchiques

Vers une utilisation élargie des macrolides ?

La clarithromycine à faible dose: 100 mg x 2 /jour pendant 8 semaines aurait un effet bénéfique sur:

- la diminution de production du mucus respiratoire au cours des BPCO et  des DDB


- la diminution de la virulence des germes


. Pour pseudomonas aeruginosa et staphylococcus aureus par                           
 
  diminution du biofilm

. Pour pseudomonas par inhibition de facteurs de virulence comme  l’élastase et la pyostacine



. Réduction de l’adhérence aux cellules de l’épithelium

- diminution de la production de cytokines pro-inflammatoires jouant un rôle dans la pathogénie de l’asthme, des EABC et des DDB.


- une inhibition du chimiotactisme des polynucléaires.

quid des inductions de résistances, mais il faut choisir entre deux maux …..

Cas N°3 : Infections urinaires

Mlle L. Coulchot, 18 ans, non enceinte, non diabétique, a présenté une cystite il y a 3 semaines traitée avec succès par Monuril® . 

Fait ce jour de la fièvre, la clinique oriente vers une infection urinaire, la bandelette urinaire est positive en leucocytes mais négative en nitrite. 
A quoi pensez-vous ? (de nombreux commentaires ont été diffusés depuis 1 an sur ce thème)
Quel examen demandez-vous et avec quel conseil ? 

· leucocyturie: 100 /mm3

· Hématies: 10/mm3

· pH 7,5

·  staphylococcus saprophyticus à 10p7/ml.

·  Ce germe est un pathogène émergeant  

· en 2ème position parmi les germes responsables d’infections urinaires en ville.

Quel traitement proposez-vous, à domicile, à la lecture de ces résultats ?

 S. saprophyticus est un germe piège devenu fréquent

· Il est infectant, par adhésion aux cellules uro-épithéliales. 

· Il est lithiasique, par une uréase qui alcalinise l'urine 

· Il fait précipiter les phosphates ammoniaco-magnésien et tricalciques avec formation de calculs à l'origine des pyélonéphrites. Il y a intérêt à acidifier les urines. 

· Il donne des urétrites non gonococciques. La transmission sexuelle est vraisemblable.

· Sa détection à la bandelette est impossible (germe nitrite négatif, comme pyo,  entérocoques….). 
· Il a une résistance naturelle 

· à la fosfocyne (Uridoz, Monuril),

·  à l'acide nalidixique et pipémidique

· aux antiseptiques à base d'ammonium quaternaire

Situation à Abbeville du staph. Saprophyticus en ville

51% Oxa R
56% Ery R
97 % Quino R

Et naturellement résistant à la fosfocyne

Si par hypothèse l'ECBU avait présenté 100 leucos et 10p7 enterococcus faecium avec l'antibiogramme suivant (diapo), Que fallait-il en penser ? 

Situation de streptococcus faecium à Abbeville en 2006

85 % ampi R

71% Ery R
1OO % Quino R

Et naturellement résistant à la fosfocyne

· enterococcus faecium est un germe naturellement hyper résistant (BMR)

·  naturellement résistant à la fosfocyne

S’il était ici noté trimétoprime-sulfamétoxazole S. Pensez-vous pouvoir utiliser le Bactrim ? 
· Non, car si cet antibiotique inhibe la synthèse des folates les entérocoques, en général, sont capables d’utiliser les folates environnants. 

· En fait le laboratoire devait rectifier le résultat en R pour vous éviter ce piège.

Cas N°4 : Prostatites

Mr Chodujet, 40 ans est connu pour faire régulièrement des infections urinaires. 

Suite à une hospitalisation, il présente une prostatite aigüe à SARM, sensible à la lévofloxacine (Tavanic) , il est traité 15 jours par cette molécule. 
Ce jour, un mois après il présente de la fièvre. Les signes cliniques sont ceux d’une infection urinaire.
Quels examens demander pour faire la distinction entre infection urinaire et prostatite ?
Quel traitement proposez-vous en 1ère intention ? 

· Les examens à demander sont la CRP et la PSA. Mais surtout un ECBU du tout 1er jet des 1ères urines du matin et un ECBU de la fin du 2ème jet.

· NF: 7.200 leucos, CRP 30 mg/l, PSA à 10 ng/ml

· La différence de cytologie entre 1er et 2ème jet indique une grande différence de 100 leucos/mm3 à 25 leucos/mm3, signant une urétrite et/ou prostatite.

· le SARM isolé à 10p7/ml, est devenu résistant à la lévofloxacine.
Situation du SARM à Abbeville en 2006

30 % oxa R

33 % Ery R

33 % quino R

à l’hôpital d’abbeville: 40% oxa R

 Quel traitement proposez-vous à la lecture de ces résultats ?

· Le caractère Oxa R signifie une résistance à toutes les pénicillines et céphalosporines . Cet obstacle ne peut être levé par l’acide clavulanique contenu dans l’Augmentin . 

· Résistant à l’ofloxacine toutes les fluoroquinolones sont interdites
· Sensible à la pristinamycine, mais résistant à l’érythromycine, de ce fait la pyostacine n’est plus bactéricide mais bactériostatique . 

· Sensible trimétoprime-sulfamétoxazole peut s’envisager mais le cotrimoxazole n'est pas un  excellent anti-staph (antibiotique bactériostatique), pour cette raison le Bactrim fort est ici préférable. 

· Se discute selon cette situation clinique préoccupante à SARM:

· une hospitalisation pour instaurer Bactrim fort en IV 800 x 2

· Puis relais oral par Bactrim fort même posologie, car dans  une prostatite, 60 % des patients rechutent précocement du fait du pH alcalin qui inactive le composant trimétoprime de l'association. Il conviendra de surveiller les urines au moindre doute 1er et 2ème jet et de surveiller la NF. (anémie réversible à l’arrêt cf folates)

· Traitement 4 à 6 semaines

· Autres possibilités:

· Sachant que lors de la phase inflammatoire (CRP à 30 et PSA à 10) tous les antibiotiques pénètrent correctement la prostate, pouvait-on envisager un autre traitement ?

· Ce SARM est sensible à la rifampicine et à l’acide fusidique. Il est déconseillé d’utiliser ces antibiotiques ou même associés entr’eux, car ils sont fortement mutagènes et très tôt va apparaître la résistance .

· Par contre l’un ou l’autre associé à la gentamicine en dose unique journalière sont un excellent traitement anti-staph, mais au maximum pour 3 à 5 jours afin de passer la phase aiguë. 
· Après quoi le relais oral devrait être pris par Bactrim fort dans le cas présent, car pour les mêmes raisons on ne peut envisager rifampicine ou acide fusidique seuls ou même associés entre eux. 

 
Cas N°5 Infections urinaires
 Mr Durognon a subi une néphrectomie en 1999 suite à une calcification de l’arbre urinaire, connu au laboratoire pour la 4ème infection urinaire depuis 2000.  A chaque fois est isolé soit un E coli soit un Proteus vulgaris . « sauvages » (très accessibles aux traitements).
 Ce jour tous les signes cliniques évoquent à nouveau une infection urinaire. 

Quels examens demandez vous?.
Quel traitement proposez-vous en 1ère intention ? 

· 8.000 pn/mm3, CRP à 10 mg/l

· ECBU: 50 leucos /mm3 , 100 hématies/mm3.

· pH 7

· Nombreux phosphate ammoniaco-magnésien 

· 10p7 proteus vulgaris 

· résistant au l’amoxicilline et au trimétoprime-sulfamétoxazole. 

· Que doit-on penser de ces résultats ?

· Quel traitement proposez-vous ?

· Cette situation avec hématurie, évoque l’existence d’une lithiase colonisée par soit E coli soit proteus vulgaris soit les 2. (Il est possible désormais de préciser l’origine haute ou basse d’une hématurie par détermination de la taille des hématies dans l’urine.)

· Le pH neutre (en fait déjà alcalin) et la nature des cristaux désignent la responsabilité du proteus dans la genèse de calculs éventuels. 

· ce germe est uréolytique, il décompose l’urée en ammoniaque, alcalinisant les urines avec précipitation des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien à l’origine de calculs (struvite). 

· Il est impossible de stériliser un calcul, néanmoins la fièvre présente peut signifier une localisation secondaire ou un abcès chez ce patient avec un seul rein. 
· Il y a donc nécessité de traiter et de préserver l’avenir.

· Gérer le capital des pénicillines et des céphalosporines exige d’utiliser d’abord les plus anciennes.
· L’amoxicilline est inactive, l’acide clavulanique lève ce handicap, l’augmentin peut s’envisager à dose majorée, mais avec les effets secondaires connus.

· A défaut Céfuroxim IM 750 mg x3,  5 jours ou moins et relais par Céfuroxime-axétil.(Zinnat)

· Toutes les fluoroquinolones sont actives mais gérer le capital de cette famille impose d’utiliser des molécules récentes ou aux CMI les plus basses en préservant le Ciflox pour le pyo, ainsi l’utilisation de la norfloxacine (Noroxine) 400 mgx 2 est totalement justifiée.

 Cas N°6 : Plaies chroniques 

Mr Dupilon, 8 ans après une phlébite, développe un ulcère malléolaire. 

· Ce patient n’est ni artéritique, ni diabétique. 

· Cet ulcère évolue  depuis 1 an, initialement bourgeonnant, il est actuellement douloureux, il y a un léger fébricule.

Que pensez vous de cette plaie chronique ?


[image: image2]
Il s'agit d'un ulcère veineux typiquement de grande taille, en carte de géographie et évoluant depuis longtemps, car ce type d'ulcère est normalement indolore. 

La douleur est un signe important en faveur d'une situation infectieuse ou précaire.

Que proposez vous comme traitement en 1ère intention ? 
Vous demandez un prélèvement, comment pratiquer ? 

Si vous décidez d’intervenir, il est licite de prélever:

· essuyer avec un compresse puis faire un prélèvement de surface

· Avec deux écouvillons (+ milieu de transport):       
· Rouler complètement chaque écouvillon mis à plat soit 3 cm en appuyant fermement = 3 cm2 prélevé.

· Rapide, facile, indolore, standardisation satisfaisante

Pourquoi ?
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Résultats de Mr Dupilon: 


10p7/cm2 morganella morganii, 


10p6/cm2 serratia marcesens 


10p6/cm2 staphylococcus aureus Oxa R (SARM) 


La CRP est à 10 mg/l.

Que proposez-vous en 2ème intention ? 

Il s’agit d’un ulcère veineux typiquement de grande taille, en carte de géographie et évoluant depuis longtemps, car ce type d’ulcère est normalement indolore. 

La douleur est un signe important en faveur d’une situation infectieuse ou précaire.

Il était bourgeonnant, il revient en arrière de son évolution au stade fibrineux.
Les 2 entérobactéries isolées sont protéolytiques, mais ce sont les germes normaux du bactériocycle à ce stade de la plaie très majoritairement fibrineuse et la proportion B-, C+ est respectée. C’est la nature et la quantité des germes qui attirent l’attention. 

Il s’agit de bactéries  protéolytiques, multirésistantes, en très grandes quantités pour ce stade, associés à un staph doré (SARM) lui aussi en grande quantité. (Chaque germe ne devrait pas dépasser 10p5/ cm2, c’est pourquoi le prélèvement doit être standardisé en roulant 1 fois un écouvillon# 3 cm2 prélevé).Ces germes combinent leurs effets délétères.

C’est la définition de la colonisation critique (germes virulents associés, protéolytiques, ou très agressifs (staph doré). Il faut intervenir.

Il ne faut, ni mettre d’antiseptique qui affecte gravement le processus de reconstruction tissulaire , ni mettre d’antibiotique localement qui sélectionne les germes multirésistants.  Ni même traiter par antibiotique par voie générale pour la même raison .                        

Les antibiogrammes ont été pratiqués à titre de documentation épidémiologique et pour décider des pansements et des mesures d’hygiène à prendre.

Cet ulcère présente des zones de nécrose noire, ceci est anormal, la nécrose noire est une caractéristique de l’ulcère artériel. Cette nécrose fait le lit de l’infection. Il faut d’abord déterger mécaniquement au plus vite et ensuite mettre les pansements utiles à la diminution de l’inoculum. 

Ce qu'il faut retenir :
· Il faut améliorer la qualité de l’examen ECB d’expectoration
· il faut savoir tenir compte des bactéries associées qui conjuguent leurs effets délétères, ceci est à signaler par le biologiste 
· Parmi les grands pathogènes, les résistances en ville sont proches de celle de l’hôpital 
· lors de la prescription, il faut tenir compte du caractère temps dépendant ou dose dépendant des antibiotiques
· les fluoroquinolones : utiliser celles aux CMI les plus basses et penser à avoir le pic maximum (10 à 12 fois la CMI90).
· un aminoside, ne doit jamais être utilisée en monothérapie et jamais plus de 3 à 5 jours
· Il ne faut pas utiliser le TSU sur un entérocoque noté S, le laboratoire devrait toujours rectifier en R
· Le caractère Oxa R signifie une résistance à toutes les pénicillines et céphalosporines . Cet obstacle ne peut être levé par l’acide clavulanique
· Si un cocci + est noté sensible à la pristinamycine, mais résistant à l’érythromycine, de ce fait, la pristinamycine n’est plus bactéricide mais bactériostatique 
· Les antibiotiques testés sur les antibiogrammes de pseudomonas  sont les seuls susceptibles d’être actifs
· Il est licite de prélever une plaie chronique, si vous avez décidé de traiter. Ce prélèvement doit être standardisé et accompagné de renseignements cliniques
· Pour les pénicillines et céphalosporines il y a intérêt à utiliser les plus. Après avoir vérifié leur activité
· Il ne faut, ni mettre d’antiseptique qui affecte gravement le processus de reconstruction tissulaire , ni mettre d’antibiotique localement qui sélectionne les germes multirésistants.  Ni même traiter par antibiotique par voie générale pour la même raison . 
· Si vous décidez de traiter une plaie chronique qui évolue mal, il est licite de prélever pour contrôler les bactéries du bactériocycle, en quantité (notion de colonisation critique) pour le choix des pansements et en qualité (BMR et mesures d’hygiène à prendre)

 
Les renseignements utiles
-         Score de Bartlett : 
il est calculé à partir de l'observation cytologique, au microscope, il tient compte au grossissement X 40, du nombre de leucocytes, de cellules buccales (contamination salivaire), de la présence d'un réseau de fibrine (inflammation). 
Le résultat est compris entre –3 et +3. 
Plus il se rapproche de 3 plus l'examen est pathologique et fiable. 

· Critères d'une exacerbation 
      de bronchite chronique d'Anthonisen *:
· Type 1  

· dyspnée augmentée

· volume expectoration augmentée    

· purulence des crachats 
      (critère le moins fiable à évaluer sans examen microscopique)

· Type 2

· 2 des 3 symptômes précédents
· Type 3

· 1 des 3 symptômes précédents + 1 critère mineur         

- infection des voies aériennes supérieures

(écoulement nasal- gorge douloureuse)
- toux

- râles bronchiques

- augmentation du rythme respiratoire ou cardiaque > 20%
 Selon les recommandations de la SPILF* :
ces critères sont à prendre en considération pour l'antibiothérapie en 1ère intention et en fonction de l'évolution. 

 * La lettre de l'infectiologue -Tome XVII- n° 1-2- janvier-février 2002
 
-         Pathogène émergeant :
 C'est le CDC d'Atlanta (National Center for Disease Control) qui publie régulièrement les germes, qui dans le monde étaient jusqu'alors non pathogènes et qui se manifestent comme étant responsables de manifestations pathologiques. 

-         Le bactériocycle des plaies chroniques :
 Il est à respecter absolument car il participe in situ à la reconstruction tissulaire, au même titre que localement, les facteurs de croissance tissulaire, les hormones à usage locales (cytokines), les diverses cellules souches nécessaires au différents éléments du tissus à reconstruire. 

 Il est décrit dans le sujet 6.

 
 
 
[image: image3][image: image4][image: image5]
� EMBED Word.Picture.8 ���


CMI souche sauvage





CMI mutation 1





CMI mutation 2





CMI mutation 3





4 - 8 x





4 - 8 x





4 - 8 x





� EMBED PowerPoint.Slide.8  ���








PAGE  
3
EXPERT : Dr. Michel DUMINY    FORMATEUR : Dr. Paul GUERLIN

[image: image10.emf]FQ : DÉFINITION DES DEUX PRINCIPAUX PARAMÈTRES 

PHARMACODYNAMIQUES

FQ : DÉFINITION DES DEUX PRINCIPAUX PARAMÈTRES 

FQ : DÉFINITION DES DEUX PRINCIPAUX PARAMÈTRES 

PHARMACODYNAMIQUES

PHARMACODYNAMIQUES

QI = Cmax / CMI

90

CMI

CMI

90

90

Concentration (mg/l)

Concentration (mg/l)

Temps (h)

Temps (h)

AUIC = AC

AUIC = AC

24h

24h

/ CMI

/ CMI

0

0

C

C

min

min

QI = C

QI = C

max

max

/ CMI

/ CMI

90

90

Cmax

Cmax

[image: image11.jpg]o En cours
Fibrineux Bourgeonnant dépithélialisation




[image: image12.jpg]


_1233905645.ppt


FQ : DÉFINITION DES DEUX PRINCIPAUX PARAMÈTRES PHARMACODYNAMIQUES

QI = Cmax / CMI90

Concentration (mg/l)

Temps (h)

AUIC = AC24h / CMI0

Cmin

QI = Cmax / CMI90

Cmax



CMI90








_1071406419.doc



