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I. Introduction 

 

 

Les bactériémies 

 

Une bactériémie se définie usuellement comme la présence d’une bactérie dans le 

sang circulant. Le diagnostic repose sur la mise en évidence du micro-organisme 

dans une ou plusieurs hémocultures.  

Le nombre d’hémocultures positives, l’identification de la bactérie et la présence de 

manifestations cliniques en rapport avec l’infection permettent alors de distinguer la 

bactériémie de la contamination des hémocultures.  

Une bactériémie peut être d’origine communautaire ou nosocomiale en cas de 

survenue durant un séjour d’hospitalisation.  

Les bactériémies sont des affections graves (tableaux 1 et 2). Elles sont 

responsables d’une mortalité significative(1–4), de l’ordre de 17% (10% pour les 

bactériémies communautaires, 23% pour les nosocomiales). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1 : Etudes récentes faisant état des taux de létalité des bactériémies en 

Amérique du Nord et en Europe(4,5) 
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Tableau 2 : Etudes récentes faisant état des taux de létalité des bactériémies 

nosocomiales en Amérique du Nord et en Europe(4,6)  

 

 

Ces infections constituent une urgence diagnostique et thérapeutique. 

Les facteurs de risque de mortalité des bactériémies sont principalement des 

facteurs liés à l’hôte : âge, comorbidités, statut immunitaire.(7–11). 

 

Une bactériémie est généralement en rapport avec un foyer infectieux primaire : 

pneumonie, pyélonéphrite, érysipèle, cathéter, translocation de la flore digestive, 

foyer endovasculaire type endocardite infectieuse ou infection de prothèse 

endovasculaire, et peut être responsable d’infections secondaires après greffe 

septique. 

Il est donc nécessaire de distinguer les portes d’entrée et les localisations 

secondaires des bactériémies (aggravant le pronostic vital du patient), pour les traiter 

efficacement.   

 

 

Parmi les agents causals des bactériémies, on retrouve principalement 

Staphylococcus aureus (SA) pour les Cocci à Gram positifs (CGP) et les 

entérobactéries (EB) pour les bacilles à Gram négatifs (BGN).(2,3,7,12,13)  
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Staphylococcus aureus 

 

SA est un CGP, se présentant généralement sous forme d’amas. Il colonise la peau 

et le tube digestif. SA fait l’objet d’une surveillance particulière du fait de l’existence 

de SA résistant à la méticilline (SARM) qui est une bactérie multi-résistance (BMR). 

Le SARM est fréquemment impliqué dans les infections nosocomiales, avec une 

mortalité supérieure aux infections à SA sensible à la méticilline (SAMS).(14)  

Cependant, le suivi des règles de prévention du risque infectieux (15) a nettement 

contribué à diminuer de manière considérable la prévalence des infections à SARM 

(figure 1, Tableau 3).  

 

 
Figure 1 : Taux de SARM parmi les SA isolés en Europe en 2016 (16) 
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Tableau 3 : Evolution du taux de SARM isolé dans des pays européens entre 2002 et 

2016 (16) 

SA est retrouvé dans diverses infections, de gravité variable, allant de l’infection 

cutanée superficielle au choc septique.  

Parmi les infections à SA, les bactériémies sont fréquentes, leur incidence au niveau 

des pays industrialisés est estimée(12) entre 10 et 30 pour 100 000 personnes par 

an. La mortalité d’une bactériémie à SA est proche de 10% à J7 après la 1ère 

hémoculture positive, et de 30% à J90. SA fait partie des micro-organismes très 

fréquemment retrouvé dans les bactériémies nosocomiales (1,8,12), notamment en 

France (17). L’enquête nationale de prévalence des infections nosocomiales 

rapporte que 30% des patients hospitalisés présentent au minimum 1 cathéter durant 

leur séjour, ce qui augmente alors le risque de survenue de bactériémies liées au 

cathéter, impliquant généralement SA (18). Le taux de bactériémie à SA est 

relativement stable ces dernières années, mais avec une répartition modifiée entre 

les SA : on note une diminution des bactériémies à SARM et une augmentation des 

SAMS (19), possiblement dû au renforcement des mesures d’hygiène (figure 2). (15)  

 

Figure 2 : Association entre suivi des règles d’hygiènes des mains et prévalence du 

SARM (15) 

Pays France Allemagne Belgique Grèce Angleterre Italie 

Taux de résistance 

2002 
33 % 18,4% 28,3% 44% 46,8% 38,2% 

Taux de résistance 

2016 
13,8% 10,3% 12,2% 38,8% 6,7% 33,6% 

Evolution -19,2% -8,1% -16,1% -5,2% -40,1% -4,6% 
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La porte d’entrée du SA est principalement cutanée et liée à l’accès vasculaire, 

tandis que les localisations secondaires sont diverses, on retrouve fréquemment des 

greffes septiques au niveau endocarditique, osseux, articulaire et sur matériel. (6,10)  

 

 

Les entérobactéries 

 

Les EB sont une famille importante de BGN. Elles sont également fréquemment 

responsables de bactériémies, plutôt communautaires que nosocomiales.  

Les espèces principalement retrouvées en clinique appartiennent aux genres : 

Escherichia, Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Morganella, Proteus, Serratia, 

Salmonella, Shigella, Yersinia, Hafnia et Providencia. Elles sont représentées 

majoritairement par Escherichia coli. (1–3) 

 

La majorité des EB sont des hôtes commensaux du tube digestif. Les principales 

portes d’entrée des bactériémies à EB sont urinaires et digestives, puis pulmonaires. 

Au niveau nosocomial, les portes d’entrée retrouvées sont plus nombreuses (sonde 

vésicale, trachéotomie, sonde d’intubation, cathéter…). 

 

Comme pour SA, l’exposition aux antibiotiques (ATB) a favorisé l’émergence de 

BMR, avec la production par les EB d’une bêta-lactamase à spectre étendu (BLSE). 

Le taux d’EB productices de BLSE (E-BLSE) ne cesse d’augmenter en France et en 

Europe depuis les années 2000 (figure 3, tableau 4), constituant un réel problème de 

santé publique.  

 

Les infections à E-BLSE étaient généralement des infections nosocomiales, mais à 

partir des années 2000 on note l’apparition d’infections communautaires à E-BLSE 

(figure 3, tableau 4), témoin de leur dissémination dans la communauté. (20,21)  
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Figure 3 : Taux d’E.coli C3G-R (>85% BLSE) en Europe en 2016 (16) 

 

 

Tableau 4 : Evolution du taux d’E.coli C3G-R (>85% BLSE) isolé dans des pays 

européens entre 2002 et 2016 (16) 

 

 

L’antibiothérapie des bactériémies doit donc être optimisée, d’un point de vue 

individuel (prise en charge médicale), mais également dans un but de santé publique 

(prévention de l’émergence de BMR). 

En effet, la prise d’ATB peut conduire à l’émergence de BMR chez un patient, mais 

également au sein des collectivités. 

 

Pays France Allemagne Belgique Grèce Angleterre Italie 

Taux de résistance 

2002 
0,8% 0,9% 2,8% 6,4% 2,1% 2,9% 

Taux de résistance 

2016 
11,2% 11,5% 10,5% 17,6% 9,2% 29,8% 

Evolution +10,4% +10,6% +7,7% +11,2% +7,1% +26,9% 
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La figure 4 montre l’augmentation de l’incidence des E-BLSE, tandis que celle des 

SARM diminue. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Evolution Incidence/1000JH pour SARM et E-BLSE en France entre 2002 

et 2016  (22) 

 

Au problème que représentent les BMR, vient s’ajouter l’émergence des bactéries 

hautement résistantes émergentes (BHRe) comprenant les entérocoques résistants 

à la vancomycine (ERG) et les entérobactéries productrices de carbapénémases 

(EPC). L’incidence des BHRe reste faible en France, mais devient préoccupante 

dans certains pays, notamment dans l’est de l’Europe (figure 5, 6, 7, 8) 

 

Figure 5 : Taux de K.pneumoniae EPC en Europe en 2009 (23) 
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Figure 6 : Taux de K.pneumoniae EPC en Europe en 2016 (16) 

 

 

 

Figure 7 : Taux d’ERG en Europe en 2009 (23) 
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Figure 8 : Taux d’ERG en Europe en 2016 (16) 

 

Dans un contexte d’augmentation de la consommation d’ATB (24), on remarque que 

la France fait partie des pays prescrivant le plus d’ATB (25), augmentant alors le 

risque de mésusage et donc d’émergence de résistance (26,27), tandis que peu de 

nouvelles molécules sont disponibles pour lutter contre ces nouvelles infections. 

(28,29)  

 

L’antibiorésistance a un impact sur différents niveaux (28,30) : 

- Augmentation de la mortalité due aux infections 

- Exposition aux effets secondaires des traitements 

- Abords veineux prolongés et supplémentaires 

- Coûts de prise en charge augmentés 

 

 

L’optimisation de l’utilisation des ATB est donc un enjeu majeur de santé publique, 

afin de limiter l’antibiorésistance. 
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La prise en charge des bactériémies entre alors dans cette thématique. Elle 

nécessite une antibiothérapie adaptée, en termes de spectre antibactérien, de 

durées de traitement, et d’impact écologique.  

 

 

Quelle prise en charge au centre hospitalier d’Armentières ? 

 

Plusieurs mesures ont été mises en place au sein du centre hospitalier d’Armentières 

(CHA), afin d’optimiser la prise en charge des bactériémies. En premier lieu, le 

laboratoire de biologie médicale reçoit les hémocultures prélevées dans le service de 

soins. Le laboratoire contacte le service pour lui communiquer les résultats 

partiels/finaux. Sur l’année 2017, les hémocultures prélevées avaient un taux de 

positivité d’environ 8%, semblable à celui retrouvé dans la littérature. (31) 

 

Le CH Dron a mis à disposition par convention un infectiologue à hauteur de ½ 

journée par semaine, et dans un 2ème temps à hauteur de deux ½ journées par 

semaine. L’infectiologue était disponible par téléphone et se déplaçait au besoin 

dans les services de soins. Il participait à la réunion pluridisciplinaire en réanimation 

puis, après sa mise en place, au staff d’infections ostéo-articulaires. 

 

En cas d’utilisation d’un ATB, le prescripteur est amené à remplir un formulaire avec 

le type de traitement et le site infectieux concerné (figure 9). 
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Figure 9 : Formulaire à remplir en cas d’antibiothérapie surveillée 

 

Au sein de l’unité de prévention des risques infectieux associés aux soins (UPRIAS), 

l’arrivée d’un interne en pharmacie a permis de mettre en place une surveillance 

accrue des bactériémies. Le laboratoire alerte automatiquement l’interne par e-mail 

(interface entre l’automate BACT/ALERT® et le logiciel GLIMS) dès qu’une 

hémoculture est positive. L’interne remplie par la suite une fiche de surveillance 

(annexe 1) des bactériémies (données patient, microbiologiques, cliniques, 

antibiothérapie…), et présente les dossiers à l’infectiologue. Le dossier est rediscuté 

si besoin auprès des médecins en charge du patient, afin d’orienter la prise en 

charge anti-infectieuse. Les dossiers sont suivis quotidiennement, et des conseils en 

antibiothérapie sont dispensés auprès des praticiens de l’établissement si 

nécessaire. 

 

Cette organisation associant l’infectiologue et l’interne en pharmacie a plusieurs 

objectifs : 

- Optimiser la prise en charge anti-infectieuse des bactériémies 

- Conseiller le prescripteur quant aux molécules et aux durées de traitement 

- Compléter si nécessaire par des examens supplémentaires 

 

Le but est aussi de prévenir les résistances bactériennes par le bon usage des ATB. 
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Pourquoi une telle organisation ? 

Ce fonctionnement vise à encadrer le bon usage des anti-infectieux par la 

surveillance et l’intervention de spécialistes. Cette organisation s’apparente aux 

programmes de surveillance des équipes mobiles transversales d’infectiologie. Ces 

programmes font parties des mesures à promouvoir concernant le bon usage des 

ATB, et ont fait l’objet de recommandations de la part des sociétés savantes 

d’infectiologie, notamment américaine (32), et d’une revue Cochrane en 2017. (33) 

L’impact de cette organisation est multiple et s’observe à différents niveaux (34), 

implicitement liés les uns aux autres : 

• Impact clinique : mortalité, durée de séjour, taux de réadmission 

• Impact sur la qualité de prise en charge : durée et adéquation de 

l’antibiothérapie, incidence des infections à Clostridium difficile, contrôle de la 

résistance bactérienne, consommation d’anti-infectieux 

• Impact économique : coût des ATB, coût de la prise en charge globale 

• Impact sur les indicateurs de qualité : prévention des infections associées aux 

soins et des infections à BMR 

 

Une méta-analyse de 2016 a montré que la mise en place d’un programme de 

surveillance et de bon usage des ATB a permis de diminuer leur consommation 

(figure 10) (35), impact que l’on retrouve également dans des établissements 

français (36), et de soins intensifs. (37) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Evolution de la consommation des antibiotiques après mise en place de 

programme de bon usage (35) 
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La diminution des durées de traitement permet de diminuer la consommation d’ATB. 

En effet, la surveillance et l’intervention de spécialistes en antibiothérapie permet 

d’optimiser les durées de traitement des infections, ainsi que d’arrêter les 

antibiothérapies non justifiées, ou trop longues. (36–38)  

 

La diminution des durées de traitement, a également pour conséquence de diminuer 

l’exposition des bactéries aux ATB, d’optimiser l’antibiothérapie en termes d’impact 

sur le microbiote et sur la sélection de mutants résistants, et donc diminue la 

résistance aux anti-infectieux (figure 11, 12). (38–40)  

 

 

Figure 11 : impact de la diminution des durées d’antibiothérapie sur le nombre de 

BGN résistants (38) 

 

 

Figure 12 : Evolution de la résistance de Pseudomonas aeruginosa, K.pneumoniae 

et SA entre 2009 (mise en place d’une équipe dédiée au bon usage des 

antibiotiques) et 2011 (40) 
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De plus, deux méta-analyse (39,41) de 2014 et 2017 ont confirmé que la promotion 

du bon usage des anti-infectieux par une équipe spécialisée permettait également de 

diminuer le taux d’infections à Clostridium difficile. 

 

Pulcini a également démontré, en 2014, que l’intervention d’une équipe spécialisée 

permettait, en plus d’optimiser les durées de traitement et donc de diminuer la 

consommation d’anti-infectieux, d’augmenter le taux d’antibiothérapie adaptée, 

notamment dans le cadre de la prise en charge des bactériémies (figure 13). (36) 

 

Figure 13 : Impact de l’intervention d’un spécialiste sur le taux d’antibiotiques 

adaptés (36) 

 

Une antibiothérapie adaptée est associée à une diminution de la mortalité liée aux 

bactériémies. (7,42,43) 

Fowler a également démontré que dans les bactériémies à SA, le suivi était associé 

à un taux de guérison accrue, et à une diminution des rechutes (figure 14). (42)  

 

 

Figure 14 : Impact du suivi sur l’évolution des bactériémies à SA (42) 
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L’impact de ces organisations sur la mortalité est encore plus significatif en cas 

d’intervention précoce sur l’antibiothérapie (44). En effet, la précocité de l’intervention 

permet d’ajuster l’antibiothérapie initiale empirique avant connaissance de l’examen 

direct microbiologique puis rendu de l’antibiogramme. Par ailleurs, une 

antibiothérapie adaptée tout au long de la prise en charge est logiquement associée 

à une mortalité moindre (figure 15). (7) 

 

Caractère adéquat (A) ou inadéquat (I) de 

l’antibiothérapie des bactériémies 
Mortalité (%) 

Risque 

relatif 

Initiale 

empirique 

Après connaissances des 

hémocultures positives 

Après 

antibiogramme 

 

A A A 65/620 (10,5%) 1,0 

I A A 6/45 (13,3%) 1,27 

I I A 8/31 (25,8%) 2,46 

I I I 3/9 (33,3%) 3,18 

Figure 15 : Evolution de la mortalité selon l’adéquation de l’antibiothérapie (7) 

 

Cette optimisation de l’antibiothérapie est alors associée à une diminution de la 

durée de séjour (-8,9%) (35), plus prononcée si l’antibiothérapie est adéquate 

précocement (45). Le taux de réadmission est lui aussi diminué par la surveillance et 

l’intervention de spécialistes si besoin. (44) 

 

Ce type de prise en charge impact donc directement la prise en charge du patient, 

avec comme répercussion une diminution de la mortalité, des durées de séjours et 

du taux de réadmission. 

 

On retrouve également dans la littérature, en lien avec ce bénéfice clinique, un 

impact économique. L’optimisation des durées de traitement et des molécules 

utilisées, ainsi que l’arrêt des traitements non justifiés amènent à une diminution des 

coûts directs imputables aux ATB (-33,9%). (35,37,44) 

Les programmes de surveillance des anti-infectieux permettent également une 

diminution des coûts de la prise en charge globale. (43)  

De plus, une étude française a montré que les interventions auprès des prescripteurs 

étaient généralement suivies (80% dans l’étude française). (46)  
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Tous ces bénéfices sont également retrouvés au niveau des bactériémies toutes 

bactéries confondues (42,47,48), à SA (49), à SARM (50) (figure 16) et à BGN. (43) 

 

Figure 16 : Evolution dans le temps de la survie des patients bactériémiques, en 

fonction de l’intervention d’un spécialiste ou non (50) 

 

Dans la littérature, le pharmacien fait partie intégrante de ces équipes mobiles 

d’antibiothérapie, en intervenant sur la surveillance des infections, le bon usage des 

anti-infectieux, la survenue d’effets indésirables (51–53). 

 

Objectif principal de l’étude 

- Evaluer l’impact de l’organisation comprenant 2 vacations d’infectiologue et un 

interne en pharmacie présent quotidiennement au sein de l’UPRIAS, sur 

l’antibiothérapie des bactériémies à EB et/ou à SA. 

 

 

Objectifs secondaires de l’étude 

- Evaluer l’impact de cette organisation sur la réévaluation de l’antibiothérapie 

dans les bactériémies. 

- Evaluer l’impact de cette organisation sur la qualité des traitements probabilistes 

dans les bactériémies. 

- Etudier l’évolution de l’épidémiologie des bactériémies à SA et EB 
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II. Matériels et méthodes 

 

 

1. Type d’étude et populations étudiées 
 

 

Nous avons mené une étude épidémiologique, observationnelle, rétrospective, sur 

tous les patients hospitalisés pour une bactériémie, ou ayant présenté une 

bactériémie durant leur séjour au CHA, durant 2 périodes distinctes à 1 an 

d’intervalle. Les patients ont été identifiés à partir des alertes du laboratoire de 

microbiologie. Les dossiers médicaux des patients sélectionnés ont ensuite été 

consultés individuellement afin de valider l’inclusion et de réaliser le recueil des 

données. Le recueil des données était réalisé à partir du dossier patient informatisé 

(logiciel Crossway), et des données biologiques (logiciel Cyberlab). Pour une 

meilleure exhaustivité de notre travail, le recours au dossier papier a parfois été 

nécessaire pour compléter les données manquantes. 

 

Les 2 périodes d’analyses étaient les suivantes : 

 

• Du 1er novembre 2016 au 31 mai 2017 : durant cette 1ère période (P1), 

l’infectiologue était présent au sein de l’UPRIAS à hauteur d’une vacation de 

½ journée par semaine. Aucun n’interne n’était présent dans l’unité. Les 

praticiens avaient la possibilité d’appeler l’UPRIAS ou le CH de Tourcoing 

pour avis sur l’antibiothérapie. 

 

• Du 1er novembre 2017 au 31 mai 2018 : durant cette 2ème période (P2), 

l’infectiologue était présent au sein de l’UPRIAS à hauteur de deux vacations 

de ½ journée par semaine. Un interne en pharmacie était présent dans l’unité, 

réalisant quotidiennement le suivi des bactériémies, les conseils en 

antibiothérapie. Les dossiers étaient discutés avec l’infectiologue durant les 2  

½ journées présentielles, ou par mail ou téléphone si nécessaire. Les 

praticiens avaient la possibilité d’appeler l’UPRIAS ou le CH de Tourcoing 

pour obtenir un avis sur l’antibiothérapie. 
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a. Critères inclusions  

 

Les patients ont été inclus dans l’étude s’ils respectaient l’ensemble des critères 

suivants : 

 

• Patient hospitalisé au CHA (quel que soit l’âge), présentant une bactériémie 

objectivée par des manifestations cliniques  

• Et au moins une hémoculture positive au cours de l’hospitalisation à 

Staphylococcus aureus ou à une entérobactérie (Citrobacter freundii, C.koseri, 

Escherichia coli, Enterobacter cloacae, E.aerogenes, Klebsiella oxytoca, 

K.pneumoniae, Morganella spp, Proteus spp). 

 

 

 

 

b. Critères exclusions  

 

Les patients étaient écartés de l’étude s’ils présentaient l’un des critères suivants : 

 

• Bactériémies à micro-organismes autre que Staphylococcus aureus ou à 

entérobactéries. 

• Contamination des hémocultures. 

• Patient transféré au CHA pour suite de prise en charge d’une bactériémie, 

sans hémoculture positive au CHA. 

• Limitation thérapeutique palliative incluant l’antibiothérapie probabiliste. 

• Décès survenant en cours d’hospitalisation avant la validation de 

l’hémoculture. 
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2. Définitions 

 

• Contamination 

 

La contamination d’une hémoculture est définie comme une seule hémoculture étant 

positive à un micro-organisme (contaminant dans le cas présent) réputé non 

pathogène. Les micro-organismes retrouvés dans les contaminations sont 

principalement les staphylocoques à coagulase négative, Corynebacterium spp, 

Propionibacterium spp, Micrococcus spp et Bacillus spp. En cas de multiples 

hémocultures de séries différentes positives à un même micro-organisme 

contaminant, la bactériémie est retenue devant un tableau clinique évocateur et en 

cas d’absence d’autre cause identifiée. 

 

 

• Bactériémie 

 

La définition de la bactériémie repose sur la présence simultanée de manifestations 

cliniques et de données microbiologiques. Les examens iconographiques peuvent 

appuyer le diagnostic mais ne sont pas suffisants. 

Une bactériémie a donc été définie comme la présence d’au moins une hémoculture 

positive à un micro-organisme autre qu’un contaminant, prélevée devant des signes 

cliniques évocateurs (par exemple : fièvre > 38,3°C, marbrures, choc, hypothermie). 

Durant son séjour, un même patient peut présenter plusieurs épisodes 

bactériémiques.  

On considèrera 2 épisodes bactériémiques en cas de nouvelles hémocultures 

positives à un micro-organisme différent du 1er documenté, ou en cas de porte 

d’entrée différente.  

Deux épisodes de bactériémie seront également retenus si de nouvelles 

hémocultures reviennent positives au même micro-organisme que les précédentes, 

mais que le 1er traitement anti-infectieux était adapté en termes de spectre, posologie 

et durée de traitement, associé à une absence de symptômes d’au moins 72 heures.  

Un seul épisode de bactériémie sera retenu dans les autres cas. 
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• Bactériémie communautaire 

 

Une bactériémie est définie comme communautaire si elle répond à la définition 

d’une bactériémie et : 

- Si les hémocultures ont été prélevées dans un délai < 48h après l’admission 

du patient. 

- Si le patient n’a pas été hospitalisé dans la semaine précédant son admission. 

 

 

• Bactériémie nosocomiale 

 

Une bactériémie est définie comme nosocomiale si elle répond à la définition d’une 

bactériémie et : 

- Si les hémocultures ont été prélevées dans un délai > 48h après l’admission 

du patient. 

- Si les hémocultures ont été prélevées dans un délai < 48h après l’admission 

chez un patient avec une hospitalisation antérieure datant de moins de 7 

jours, et si le micro-organisme retrouvé est une bactérie essentiellement 

nosocomiale. 

- Si les hémocultures ont été prélevées dans un délai < 48h après l’admission 

chez un patient ayant bénéficié d’une opération dans le mois précédent ou 

dans l’année en cas d’implantation de matériel prothétique, et qui présente 

des signes d’infection du site opératoire. 

 

 

• Antibiothérapie adaptée 

 

L’antibiothérapie (probabiliste ou documentée) est considérée comme adaptée si elle 

est en adéquation avec les recommandations disponibles au sein de l’établissement, 

ou avec les recommandations nationales de la SPILF (Société de pathologie 

infectieuse de langue française). 

Cette cotation repose sur le choix de la molécule utilisée, sa posologie, les modalités 

d’administration, corrélés avec le poids, les antécédents et les allergies du patient. 
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• Antibiothérapie efficace 

 

Le caractère efficace de l’antibiothérapie probabiliste est déterminé après obtention 

de l’antibiogramme. Le traitement est considéré efficace si au moins un des ATB 

utilisés est actif (in vitro) sur la bactérie isolée dans les hémocultures. 

L’antibiothérapie adaptée est considérée comme efficace. 

 

(Exemple d’antibiothérapie inadaptée efficace : traitement par Imipenème/cilastatine d’une 

pyélonéphrite bactériémique non à risque de complication, sans signes de gravité, à Escherichia coli 

multi-sensible.) 

 

 

 

3. Données recueillies et analysées 

 

Les données ont été recueillies, sélectionnées et analysées à partir des fiches de 

surveillance des bactériémies. Les données ont été classées en 4 catégories : les 

données démographiques, les données microbiologiques, les données cliniques et 

l’antibiothérapie. Certaines données ont été recueillies dans le cadre de cette étude 

uniquement. Après anonymisation des patients et des microorganismes, chaque 

donnée a été colligée dans un logiciel tableur afin de réaliser les analyses. 

 

 

a. Données démographiques 

 

Les caractéristiques suivantes ont été recueillies : 

• L’âge du patient 

• Le sexe  

• Le poids  

• La provenance du patient : domicile, autres établissements de santé, 

établissements médicaux-sociaux (EMS) 

• Le pôle d’hébergement : mère-enfant, médecine, gériatrie, chirurgie, 

anesthésie-urgences-réanimation (ASUR) 

• Le service d’hébergement 
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b. Données microbiologiques 

 

D’un point de vue microbiologique, les données suivantes ont été récupérées : 

• Le pôle et le service de prélèvement de l’hémoculture positive. 

• L’identification du micro-organisme par examen direct : BGN comportant les 

entérobactéries, CGP comprenant Staphylococcus aureus. 

• L’identification du micro-organisme.  

• La sensibilité de la souche aux ATB, permettant de la caractériser en bactérie 

multirésistante (BMR), tels que le SARM ou les E-BLSE : 

o Concernant Staphylococcus aureus, les sensibilités à l’oxacilline et la 

gentamicine étaient récupérées. 

o Concernant les entérobactéries, les sensibilités à l’amoxicilline, 

amoxicilline-acide clavulanique, céphalosporines de 3ème génération, 

imipenème, amikacine, gentamicine, et ciprofloxacine étaient 

récupérées. 

 

 

c. Données cliniques 

 

Les données cliniques suivantes ont été recueillies : 

• L’origine de l’infection (communautaire ou nosocomiale). 

• La porte d’entrée infectieuse 

• La présence de matériel si celui-ci est impliqué dans l’épisode infectieux (s’il 

s’agissait d’un cathéter, la date de pose, de retrait et le micro-organisme 

retrouvé en cas de culture du cathéter étaient également tracés). 

• Les antécédents médicaux considérés comme potentiel facteurs de risque 

d’immunosuppression : diabète, corticothérapie, neutropénie, néoplasie, 

cirrhose, autre traitement immunosuppresseur. 

• Le devenir du patient à J7 et J10 de l’infection : présent, sorti, décès  

Le décès est imputé à la bactériémie s’il survient durant la prise en charge de 

l’infection, avec une évolution clinico- biologique défavorable ou stable) 

• La durée de séjour (totale et à partir de la date du prélèvement). 
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d. Antibiothérapie 

 

• Le détail de l’antibiothérapie probabiliste, le caractère adapté et efficace, et sa 

réévaluation à 48-72 heures. 

• Le détail de l’antibiothérapie documentée, le caractère adapté et efficace. 

• La durée réelle totale de l’antibiothérapie (probabiliste + documentée). 

• La présence d’un avis/conseil sur l’antibiothérapie. 

 

4. Analyse statistique 

 

Les variables qualitatives ont été décrites par leurs effectifs et le pourcentage 

associé, tandis que les modalités des variables quantitatives étaient décrites par 

leurs moyennes et intervalle de confiance à 95%. 

 

Les tests statistiques ont été effectués sur séries non appariées : 

La comparaison de 2 variables qualitatives a été réalisée par un test d’indépendance 

de Chi 2 sur la base d’un tableau de contingence, ou par un test de Fischer en cas 

d’effectifs de petite taille. 

 

La comparaison de 2 moyennes a été réalisée par un test T Student sur séries non 

appariées (si distribution jugée normale dans chaque groupe). 

 

Les logiciels utilisés étaient Excel et SAS. 

 

Pour l’ensemble des tests, le risque de première espèce et le seuil de significativité 

sont fixés à 5%.  

 

 

Une demande auprès du comité d'expertise pour les recherches, études et 

évaluations dans le domaine de la santé (CEREES) a été déposée : l’analyse des 

données a été effectuée à partir d’un tableur anonymisé ne permettant pas de 

revenir aux sujets source, le travail ne rentre donc pas dans le cadre de la loi n°78-

17 du 6 janvier 1978 relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés modifiée par 

la loi n°2016-41 du 26 janvier 2016 (art 193) et n’exige pas de déclaration à la 

Commission Nationale de l’Information et des Libertés (CNIL). 
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III. Résultats 

 

     Période 1 (P1)                  Période 2 (P2)  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Flow chart 

 

 

229 alertes 

laboratoires 

dédoublonnées 

 

212 alertes 

laboratoires 

dédoublonnées 

 

147 bactériémies 

totales 

 

97 bactériémies à 

entérobactéries ou 

Staphylococcus 

aureus 

 

87 bactériémies 

incluses dans l’étude 

 

145 bactériémies 

totales 

 

101 bactériémies à 

entérobactéries ou 

Staphylococcus 

aureus 

 

96 bactériémies 

incluses dans l’étude 

Contaminations 

P1 → 82 /  P2 → 67 

Autres micro-organismes 

P1 → 50 /  P2 → 44 

Décès ou LATA avant 

antibiothérapie probabiliste 

P1 → 10 /  P2 → 5 
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1. Analyse comparative P1 et P2 
 

 

a. Données démographiques 
 
 
 
Dans notre étude, 183 bactériémies (pour 168 patients) ont été analysées : 87 en P1 

et 96 en P2 (figure 17). Le sex-ratio était parfaitement comparable. 

L’âge moyen était de 73,3 ans [71,1 ; 76,2] pour les patients de P1, contre 73,2 ans 

[70,4 ; 76,0] pour P2. Aucune différence significative n’a été retrouvée entre l’âge 

moyen des patients des 2 périodes, ni dans la répartition dans les différentes 

tranches d’âge. On ne retrouvait également pas de différence significative entre les 

poids moyens des patients de P1 (69,5 kg [66,4 ; 72,5]) et P2 (70,9 kg [67,8 ; 73,9]). 

 

Durant P1, les patients étaient plus significativement issus de leur domicile (p<0.01), 

tandis qu’en P2, ils provenaient principalement d’autres établissements (p<0.01). La 

répartition d’hébergement entre les différents pôles était comparable entre les 2 

périodes. Les patients hébergés au pôle ASUR (anesthésie, urgences, réanimation) 

étaient tous hospitalisés en réanimation. 
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Tableau 5 : Description générale des populations durant P1 et P2 

 
Période 1 Période 2  

N % N % p 

Sexe   

 

Homme 40 46 40 42 NS 

Femme 47 54 56 58 NS 

Age 

(années) 
 73,3 [71,1 ; 76,2] 73.2 [70,4 ; 76,0] NS 

Tranche 

d’âge 
  

 

<18 2 2,3 3 3 NS 

18-24 1 1,15 0 0 NS 

25-44 1 1,15 2 2 NS 

45-64  14 16,1 17 18 NS 

>65 69 79,3 74 77 NS 

Poids (kg)  69,5 [66,4 ; 72,5] 70,9 [67,8 ; 73,9] NS 

Provenance   

 

Domicile 77 88,5 70 72,9 <0.01 

EMS 8 9,2 13 13,55 NS 

Autre ETS 2 2,3 13 13,55 <0.01 

Pôle 

hébergement 
  

 

ASUR 21 24 23 24 NS 

Chirurgie 7 8 8 8 NS 

Gériatrie 17 20 16 17 NS 

Médecine 40 46 46 48 NS 

Mère-enfant 2 2 3 3 NS 

EMS : établissements médicaux-sociaux ; ETS : établissement de santé 

 

 
 

b. Données microbiologiques 
 
 
Les hémocultures étaient majoritairement prélevées au niveau des urgences dans 

les 2 groupes. Au total, 89 bactéries ont été isolées en P1, contre 100 en P2. 

Le microorganisme majoritairement retrouvé était Escherichia coli, représentant pour 

P1 et P2 respectivement 61% et 42% des bactéries isolées. On retrouvait donc 

Escherichia coli de façon plus importante en P1 qu’en P2 (p=0.01).  
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Le 2ème microorganisme le plus fréquent était SA, sans différence significative de 

répartition (SA/EB) entre les 2 groupes. Concernant les BMR totales (SARM+E-

BLSE), on ne notait pas de différence significative entre les 2 périodes, malgré une 

tendance vers un taux supérieur en P2. 

 

Tableau 6 : Description microbiologique des bactéries isolées durant les 2 
périodes 

 
Période 1 Période 2  

N % N % p 

BMR  11 12 21 21 NS 

 

SARM 4 36 6 29  

BLSE 7 64 15 71  

       

SA  23 26 31 31 NS 

 SAMS 19 83 25 81  

 SARM 4 17 6 19  

       

E.coli  54 61 42 42 = 0.01 

 dont BLSE 3 6 5 12  

E.cloacae  2 2 4 4 NS 

 dont BLSE 1 50 2 50  

E.aerogenes  0 - 3 3 NS 

Morganella  1 1 1 1 NS 

K.pneumoniae  5 6 7 7 NS 

 dont BLSE 2 40 6 86  

K.oxytoca  1 1 3 3 NS 

 dont BLSE 0 - 1 33  

P.mirabilis  2 2 3 3 NS 

 dont BLSE 0 - 1 33  

Hafnia  0 - 2 2 NS 

Salmonella  0 - 2 2 NS 

C.koseri  0 - 1 1 NS 

C.freundii  1 1 1 1 NS 

 dont BLSE 1 100 0 -  

TOTAL  89  100   

 
On ne notait pas de différence pour le taux de SARM parmi les SA, cependant le 

taux de E-BLSE parmi les EB était supérieur en P2 (p=0.04). 
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c. Données cliniques 
 

 
Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les durées moyennes de 

séjours : 18,2 jours [15,7 ; 20,6] pour P1 contre 18,3 jours [15,9 ; 20,8] pour P2. Les 

délais de sorties après prélèvement des hémocultures n’étaient également pas 

différents : 13,8 jours [12,3 ; 15,4] pour P1 contre 14,1 jours [12,1 ; 16] pour P2. 

 

Le taux de patients présentant des facteurs d’immunodépression, respectivement de 

46% (47/87) et 49% (49/96) pour P1 et P2, ne différait pas entre les 2 périodes.  

 

Les facteurs d’immunodépression de la catégorie « autre » étaient retrouvés en P2, 

et absent en P1 (p=0.02). Ils comprenaient des patients sous methotrexate, des 

patients atteints de galactosémie ou de gammapathie monoclonale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

      Figure 18 et 19 : Répartition des facteurs d’immunodépression durant les 2 
périodes 

 
 
Concernant le devenir des patients à J7 de l’infection, le taux de patients encore 

présents dans l’établissement était supérieur durant P1 (p=0.01), tandis que le taux 

de patients sortis était supérieur durant P2 (p=0.015). On ne retrouvait pas de 

différence significative concernant la mortalité entre les 2 périodes (décès totaux, 

décès à J7, décès imputables à l’infection). 
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Figure 20 et 21 : Devenir des patients à J7 sur les 2 périodes 

 

Concernant la mortalité, on notait 12 décès (13,8% des bactériémies) à J30 durant 

P1 contre 10 (10,4% des bactériémies) en P2, différence non significative. Parmi ces 

décès, 5 survenaient avant le 7ème jour de l’infection en P1 et 8 en P2. Dix décès sur 

les 12 retrouvés en P1 était imputables à la bactériémie (soit 11,5%), contre 5/10 en 

P2 (5,2%), mais cette différence n’était pas significative. Le type et l’origine de 

l’infection sont directement en lien avec la provenance des patients analysée 

précédemment dans les données démographiques. On retrouve alors logiquement 

plus de bactériémies communautaires en P1 (58,6% vs 44,8% ; p=0.03), contre plus 

de bactériémies nosocomiales en P2 (41,4% vs 55,2% ; p=0.03). Aucune différence 

significative n’était retrouvée concernant les portes d’entrée des bactériémies, hormis 

une prédominance des bactériémies à porte d’entrée pulmonaire en P2 (p=0.015). 

On retrouvait une tendance aux bactériémies à porte d’entrée urinaire en P1, et aux 

bactériémies liées au cathéter en P2, mais non significative. 

Porte d’entrée 
P1 (n=87) P2 (n=96) 

p 
N % N % 

Urinaire 37 42,5 30 31,3 NS 

Digestif 16 18,4 16 16,7 NS 

Inconnu 11 12,6 7 7,3 NS 

Ostéo-articulaire 6 6,9 6 6,3 NS 

Endocardite 5 5,7 4 4,2 NS 

Peau et tissus mou 4 4,6 5 5,2 NS 

Cathéter 4 4,6 10 10,4 NS 

Pulmonaire 4 4,6 14 14,6 =0.015 

Translocation digestive probable 0 0 3 3,1 NS 

Materno-fœtale 0 0 1 1 NS 

Tableau 7 : Description des portes d’entrée des bactériémies selon la période 
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On ne retrouvait pas de différences entre les 2 périodes concernant le taux de 

bactériémies associées à du matériel (35,6% en P1 vs 40,6%) en P2. Cependant, la 

répartition des matériels impliqués dans les bactériémies différait : les sondes 

urinaires étaient majoritaires en P1 (p=0.03) contre les voies veineuses 

périphériques en P2 (p<0.01). 

 

 

 
Figure 22 : Répartition des types de matériels impliqués dans les 

bactériémies en P1 

 
 

 
Figure 23 : Répartition des types de matériels impliqués dans les 

bactériémies en P2 
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d. Antibiothérapie 
 
 
Le nombre de bactériémies ayant bénéficié d’un avis infectiologique et d’un conseil 

en antibiothérapie était supérieur durant la période 2 (20,7% vs 49% ; p<0.001). 

 

Au niveau de l’antibiothérapie probabiliste, on retrouvait 78 antibiothérapies mises en 

place en P1 de manière empirique, pour 87 bactériémies. Les 9 antibiothérapies 

manquantes étaient justifiées par : 2 sorties contre avis médical, 1 transfert avant 

mise en route des ATB, et 6 cas sans antibiothérapie empirique (attente de 

documentation microbiologique ?) qui auraient dû bénéficier d’une antibiothérapie 

probabiliste.  

Nous ne prendrons pas en compte pour l’analyse statistique des traitements 

probabilistes, les bactériémies sans antibiothérapie empirique pour les patients 

transférés ou sortis contre avis médical : nous retenons un total de 84 traitements 

anti-infectieux qui auraient dû être débutés en P1. 

Nous procédons de la même manière pour P2 et retenons un total de 91 

antibiothérapies probabilistes (5 transferts non retenus). 

Le taux d’antibiothérapies probabilistes inadaptées était supérieur en P1 (27,4% vs 

12,1% ; p=0.01) 

 

 
Figure 24 : Antibiothérapie probabiliste sur les 2 périodes 
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Les ATB mis en place empiriquement n’étaient pas adaptés pour les raisons 

suivantes : 

Durant P1 : molécule inadaptée (14/23 soit 60,9%), pas de traitement mis en route 

(6/23 soit 26,1%), voie d’administration inadaptée (2/23 soit 8,7%) et posologie infra-

thérapeutique (1/23 soit 4,3%). 

Durant P2 : molécule inadaptée (5/11 soit 45,5%), voie d’administration inadaptée 

(3/11 soit 27,25%) et posologie infra-thérapeutique (3/11 soit 27,25%). 

Parmi les antibiothérapies probabilistes inadaptées, les molécules utilisées étaient 

plus fréquemment inefficaces sur la bactérie isolée dans les hémocultures en P1 

(11/23 soit 48% contre 1/11 soit 9% ; p=0.03) 

Le traitement probabiliste était plus fréquemment réévalué à 48-72h durant la 2ème 

période (70,5% vs 81,3% ; p=0.04). 

 

Parmi les traitements non réévalués à 48-72h en P1 : on retrouve 13,1% de 

réévaluations non réalisées dû à des patients décédés ou transférés dans un autre 

établissement, 39,1% des antibiothérapies qui n’ont pas été décrémentées vers un 

spectre moins large que l’ATB initial et 47,8% de réévaluations effectuée mais >72h. 

Parmi les traitements non réévalués à 48-72h en P2 : on retrouve 20% des 

antibiothérapies qui n’ont pas été décrémentées vers un spectre moins large que 

l’ATB initial, 40% de réévaluations effectuée mais >72h et 40% de réévaluation non 

réalisées dû à des patients décédés ou transférés dans un autre établissement 

 

Les classes d’ATB utilisées en probabiliste n’étaient majoritairement pas différentes 

entre les 2 périodes, mais on notait une diminution de l’utilisation des 

céphalosporines de 3ème génération (C3G) en P2 (42,1% vs 29,8% ; p=0.015). 

 P1 P2 p 

Pénicillines 23,4% 20,8% NS 

Fluoroquinolones 4,7% 3,4% NS 

C3G 42,1% 29,8% =0.015 

Glycopeptides 1,7% 3,3% NS 

Carbapénèmes 4,7% 5,1% NS 

Aminosides 8,4% 14% NS 

Autres 15% 23,6% NS 

Tableau 8 : Classe d’antibiotiques utilisés en traitement probabiliste 
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Au niveau de l’antibiothérapie documentée, on retrouvait 77 antibiothérapies mises 

en place en P1 pour 87 bactériémies. Les 10 antibiothérapies manquantes étaient 

justifiées par : 3 décès, 3 patients sortis, 2 prises en charge palliative, 1 transfert et 1 

patient n’ayant pas bénéficié d’une antibiothérapie.  

Nous ne prendrons pas en compte pour l’analyse statistique, les bactériémies sans 

antibiothérapie documentée pour les patients décédés, transférés ou en cas de prise 

en charge palliative : nous retenons un total de 81 traitements anti-infectieux 

documentés pour P1. 

Nous procédons de la même manière pour P2 et retenons un total de 85 

antibiothérapies documentées (5 transferts, 3 décès et 3 prises en charges 

palliatives non retenus). 

On retrouvait plus d’antibiothérapies documentées inadaptées en P1 (27,2% vs 

11,8% ; p=0.01). 

 

 

Figure 25 : Antibiothérapie documentée sur les 2 périodes 
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Les raisons du caractère inadapté de l’antibiothérapie documentée étaient :  

Durant P1 : molécule inadaptée (9/22 soit 41%), pas d’anti-infectieux mis en place 

(4/22 soit 18,2%), voie d’administration inadaptée (3/22 soit 13,6%), durée de 

traitement insuffisante (3/11 soit 13,6%), posologie infra-thérapeutique (2/22 soit 

9.1%) et absence de décrémentation de l’ATB initial (1/22 soit 4,5%). 

 

Durant P2 : molécule inadaptée (3/10 soit 30%), durée de traitement insuffisante 

(3/10 soit 30%), absence de décrémentation de l’ATB initial (2/10 soit 20%), 

posologie infra-thérapeutique (1/10 soit 10%) et absence de traitement (1/10 soit 

10%).   

 

On ne retrouvait pas de différence significative concernant les durées totales 

d’antibiothérapies réelles reçues par les patients : 14,4 jours [12,8 ; 15,9] pour P1 et 

14 jours [12,6 ; 15,4] pour P2. 

 
 
 
 
 

2. Analyse statistique P2 
 

 

Nous avons effectué une analyse secondaire en réalisant 2 sous-groupes durant la 

période n°2, selon l’occurrence ou non d’un avis infectiologique (bactériémies avec 

avis / sans avis), afin d’évaluer les types de bactériémies bénéficiant de conseils sur 

l’antibiothérapie. Les paramètres analysés étaient identiques aux analyses 

précédentes. 

 

 

a. Données démographiques 
 
 

Nous retrouvions sur la période 2 un total de 96 bactériémies, dont 43 (soit 44,8%) 

ayant bénéficié d’un avis sur l’antibiothérapie. Aucune différence significative n’a été 

retrouvée concernant l’âge moyen des patients, la répartition dans les tranches d’âge 

et dans les services d’hébergements des patients, malgré une tendance pour les 

bactériémies avec avis pour les patients hospitalisés en réanimation. 
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Période 2 : 

bactériémies avec 

avis (n=43) 

Période 2 : 

bactériémies sans 

avis (n=53) 

 

N % N % p 

Age 

(années) 
 72,4 [68,5 ; 76,3] 73,8 [69,9 ; 77,8] NS 

Tranche 

d’âge 
  

 

<18 1 2,35 2 3,8 NS 

18-24 0 0 0 0 NS 

25-44 1 2,35 1 1,9 NS 

45-65  9 20,9 8 15,1 NS 

>65 32 74,4 42 79,2 NS 

Pôle 

hébergement 
  

 

ASUR 13 30,2 10 24 NS 

Chirurgie 5 11,6 3 8 NS 

Gériatrie 6 14 10 17 NS 

Médecine 18 41,9 28 48 NS 

Mère-enfant 1 2,3 2 3 NS 

Tableau 9 : Description générale des 2 sous-populations durant P2 

 
 

b. Données microbiologiques 
 
 
Au total 45 microorganismes ont été isolés au niveau des bactériémies avec avis, 

contre 55 pour les bactériémies sans avis. 

On retrouvait plus de SA dans le groupe bactériémies avec avis (46,7% vs 18,2% ; 

p<0.001), et plus d’EB dans les bactériémies sans avis (p<0.001). 

Les bactériémies à BMR bénéficiaient de plus d’avis spécialisés que les bactériémies 

à bactéries sensibles (p<0.001), cette différence était retrouvée pour les E-BLSE 

(p<0.01). 
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Période 2 : 

bactériémies avec 

avis  

Période 2 : 

bactériémies sans 

avis 

 

N % N % p 

SA  21 46,7 10 18,2 <0.001 

 SAMS 17 81 9 90  

 SARM 4 19 1 10  

       

Entérobactéries  24 53,3 45 81,8 <0.001 

 BLSE 12 50 3 6.7  

TOTAL  45  55   

       

SARM  4 8,9 1 1,8 NS 

       

BLSE  12 26,7 3 5,5 <0.01 

       

BMR  16 35,6 4 7,3 <0.001 

 SARM 4 25 1 25  

 BLSE 12 75 3 75  

Tableau 10 : Description microbiologique des bactéries isolées dans les 2 
sous-populations en P2 

 
 

c. Données cliniques 
 
 

Les patients avec une bactériémie ayant bénéficiée d’un avis avaient des durées de 

séjours totales plus longues que les bactériémies sans avis : 26,6 jours [23 ; 30,3] vs 

10,2 jours [8,1 ; 12,3] ; p<0.01.  

Cette différence était également retrouvée au niveau des délais de sortie après 

prélèvement des hémocultures : 20,3 jours [17,5 ; 23,2] vs 8 jours [6,5 ; 9,5] (p<0.01). 

Le nombre de patients présentant des facteurs de risque d’immunosuppression 

n’était pas différent entre les 2 sous-populations de P2 (51,2% vs 52,8%). 

Dans la sous-population de bactériémies avec avis, les patients étaient plus souvent 

présents dans l’établissement à J7 et J10 (p<0.001), tandis que le taux de patients 

sortis était supérieur dans la sous-population bactériémies sans avis (p<0.01). 



 

48 

 

Dans les 2 sous-populations, les décès survenaient durant la prise en charge de 

l’infection et pouvaient potentiellement lui être imputable. La mortalité était alors 

inférieure pour les bactériémies avec avis (4,7% vs 15,1% ; p=0.04). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Figure 26 et 27 : Devenir des patients à J10 sur les 2 périodes 

 
 
Les bactériémies avec avis étaient plus d’ordre nosocomiales que les bactériémies 

sans avis (65,1% vs 47,2% ; p=0.04). 

 

Concernant les portes d’entrée des bactériémies, on retrouvait plus de bactériémies 

liées aux cathéters (p<0.001), de bactériémies survenant au décours d’infections 

ostéo-articulaires (p=0.02) et des translocations digestives (p=0.03) dans la sous-

population des bactériémies avec avis. 

Les portes d’entrée plus fréquemment retrouvées pour les bactériémies sans avis 

étaient urinaires (p=0.01) et digestives (p=0.04). Aucune différence significative n’a 

été retrouvée pour les autres portes d’entrée (tableau 11). 
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Porte d’entrée 

P2 : bactériémies avec avis 

(n=43) 

P2 : bactériémies 

sans avis (n=53) p 

N % N % 

Urinaire 8 18,6 22 41,5 =0.01 

Digestif 4 9,3 12 22,6 =0.04 

Inconnu 3 7 4 7,5 NS 

Ostéo-articulaire 5 11,6 1 1,9 =0.02 

Endocardite 3 7 1 1,9 NS 

Peau et tissus mou 2 4,6 3 5,7 NS 

Cathéter 9 20,9 1 1,9 <0.001 

Pulmonaire 6 14 8 15,1 NS 

Translocation digestive 

probable 
3 7 0 0 =0.03 

Materno-fœtale 0 0 1 1,9 NS 

Tableau 11 : Description des portes d’entrée des bactériémies dans les 2 
sous-populations de P2 

 
 

On notait plus de matériels impliqués dans les bactériémies avec avis (53,5% vs 

30,2% ; p=0.015). 

 
 

d. Antibiothérapie 
 

 

 

Au niveau de l’antibiothérapie probabiliste, on retrouvait 43 antibiothérapies mises en 

place de manière empirique pour les bactériémies avec avis en P2, soit 100% des 

bactériémies de cette sous-population.  

Nous procédons de la même manière pour les bactériémies sans avis en P2 et 

retenons un total de 48 antibiothérapies probabilistes sur 53 bactériémies sans avis 

au total (5 transferts non retenus). 

Le taux d’antibiothérapies probabilistes inadaptées n’était pas différent entre les 2 

sous-populations (11,6% bactériémies avec avis vs 12,5% bactériémies sans avis). 
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Les ATB mis en place empiriquement n’étaient pas adaptés pour les raisons 

suivantes : sous-dosage, voie d’administration inadaptée et mauvais ATB (spectre, 

allergie et terrain du patient). 

La réévaluation à 48-72h était plus souvent réalisée dans la sous-population des 

bactériémies avec avis (p=0.01). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 28 : Taux de réévaluation des antibiothérapies empiriques dans les 2 

sous-populations de P2 
 

 

Les classes d’ATB utilisées en probabiliste n’étaient majoritairement pas différentes 

entre les 2 sous-populations, mais on notait une diminution de l’utilisation des C3G 

pour les bactériémies avec avis (18,4% vs 43,8% ; p<0.001), ainsi qu’une 

augmentation d’utilisation des carbapénèmes (9,2% vs 0% ; p<0.01). 

 P2 : bactériémies 

avec avis 

P2 : bactériémies 

sans avis 
p 

Pénicillines 22,4% 18,8% NS 

Fluoroquinolones 4,1% 2,5% NS 

C3G 18,4% 43,8% <0.001 

Glycopeptides 5,1% 1,2% NS 

Carbapénèmes 9,2% 0% <0.01 

Aminosides 17,3% 10% NS 

Autres 23,5% 23,7% NS 

Tableau 12 : Classe d’antibiotiques utilisés en traitement probabiliste dans les 
2 sous-populations de P2 
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Quarante-trois antibiothérapies documentées étaient retrouvées pour les 

bactériémies avec avis, soit 100% des bactériémies avec avis, contre 41 

antibiothérapies documentées sur 48 bactériémies sans avis.  

Les 7 antibiothérapies manquantes dans la sous-population des bactériémies sans 

avis étaient justifiées par : 3 décès, 3 transferts et 1 patient sorti contre avis médical. 

Nous ne prendrons pas en compte pour l’analyse statistique les bactériémies sans 

antibiothérapie documentée pour les patients décédés, transférés ou en cas de prise 

en charge palliative ou sortis contre avis médical : nous retenons un total de 43 

bactériémies avec avis et 41 bactériémies sans avis pour l’analyse statistique 

des antibiothérapies documentées. 

L’antibiothérapie documentée était mieux adaptée dans le groupe des bactériémies 

avec avis par rapport aux bactériémies sans avis (p=0.01). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

Figure 29 : Antibiothérapies documentées dans les 2 sous-populations de P2 
 

 

Concernant l’unique traitement documenté inadapté dans le groupe des bactériémies 

avec avis, le conseil délivré sur l’antibiothérapie à mettre en place n’a pas été suivi 

par le praticien en charge du patient (molécule inadaptée). 

Dans le groupe des bactériémies sans avis, les 8 traitements documentés étaient 

inadaptés pour les raisons suivantes : molécule inadaptée (7/8 soit 87,5%) et sous-

dosage (1/8 soit 12,5%). 

Les durées totales d’antibiothérapie réelles reçues par les patients étaient plus 

longues pour le groupe des bactériémies avec avis (p<0.001) : 20,2 jours [17,2 ; 

23,2] vs 9,9 jours [8,8 ; 11]. 
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IV. Discussion  

 

Biais 

 

Notre étude comporte des biais multiples. En premier lieu, il s’agissait d’une étude 

rétrospective, avec notamment 2 périodes d’évaluations espacées d’une année. En 

effet, l’évolution des équipes médicales, de l’écologie bactérienne au sein de 

l’établissement, associées au caractère rétrospectif de l’étude, constituent un biais 

sur la qualité et la quantité des données à recueillir. Il est également difficile de 

savoir si durant P1, certains avis n’aient pas été tracés, pouvant être à l’origine d’un 

biais de classement. Cependant, la fiche de recueil était conçue de manière à ce qu’il 

n’y ait que des données objectives à recueillir. 

De plus, notre étude était monocentrique, amenant un manque de puissance certain 

au niveau des analyses statistiques, en lien avec des effectifs relativement faibles. 

De plus, toutes les bactériémies n’ont pas été prises en compte, uniquement les 

bactériémies à SA et EB, obligatoirement avec des hémocultures positives au sein 

de l’établissement. 

Enfin, nous avons noté un biais d’interprétation, lié à l’augmentation du temps de 

présence (+1/2 journée) de l’infectiologue entre les 2 périodes d’études. 

L’analyse des dossiers a posteriori a été réalisée par l’interne de l’UPRIAS, pouvant 

représenter un potentiel biais d’observation lié à un défaut d’indépendance, mais le 

recueil était réalisé par une seule personne, permettant une homogénéité des 

données recueillies d’un dossier à l’autre. Une relecture était effectuée par 

l’infectiologue en cas de dossier litigieux, permettant de dégager un consensus 

concernant la qualité de l’antibiothérapie. 

 

Comparaison des 2 périodes 

 

Au niveau de l’UPRIAS, nous rappelons que les 2 périodes diffèrent par 

l’augmentation de présence de l’infectiologue (+1/2 journée) au sein de l’unité, et de 

l’arrivée d’un interne présent quotidiennement. Les 2 populations des 2 périodes sont 

relativement proches et comparables, notamment en termes de caractéristiques 

démographiques (âge, poids), et également au niveau du risque infectieux lié aux 

facteurs d’immunodépression. 
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Cependant, nous avons remarqué que les patients durant P2 étaient plus souvent 

issus d’un autre hôpital, augmentant alors le risque de survenue de bactériémies 

nosocomiales. Les infections nosocomiales sont en général plus compliquées à 

traiter, et impliquent fréquemment des bactéries résistances aux anti-infectieux 

courants, et représentent donc un surrisque de mortalité (1–4) 

Le taux supérieur d’Escherichia coli durant P1 est dû à la présence d’E.coli sauvage 

responsables de bactériémies communautaires, sur une porte d’entrée urinaire 

(différence non significative, due à un manque de puissance lié aux faibles effectifs). 

Concernant les BMR, la proportion de SARM parmi les SA était comparable sur les 2 

périodes, avec une légère augmentation en P2, les taux, étaient respectivement de 

17,4% et 19,4% pour P1 et P2. Ces taux, sont en accord avec notre écologie locale 

(taux à 23,8% sur l’enquête BMR de 2018, en augmentation par rapport à 2017), 

mais restent supérieur aux indicateurs nationaux. La proportion d’E-BLSE parmi les 

EB augmentait significativement entre les 2 périodes, passant de 10,6% à 21,7%, en 

contradiction avec les chiffres de notre enquête BMR 2018 qui démontraient une 

légère diminution des E-BLSE. 

Cependant, toutes les bactéries recensées dans notre étude, ont été isolées 

uniquement à partir d’hémocultures. Ces résultats ne sont donc qu’un aperçu de 

l’écologie bactérienne pour cette période et non pas de sa globalité, car les résultats 

des autres prélèvements n’ont pas été recueillis (urines, liquide articulaire, aspiration, 

pus). 

Les principales portes d’entrée infectieuses mises en causes étaient similaires à 

celles retrouvées dans la littérature (13,54), également pour les bactériémies sans 

portes d’entrée retrouvées (13). Le point d’appel pulmonaire était significativement 

supérieur durant P2, probablement en lien à la survenue de pneumopathies 

nosocomiales à entérobactéries durant cette période. Le taux prépondérant des 

bactériémies avec une porte d’entrée urinaire en P1 n’était pas significatif, par 

manque de puissance liée aux faibles effectifs, et était corrélé avec la fréquence 

d’E.coli responsable d’infections urinaires durant cette même période. Nous avons 

constaté un taux élevé de bactériémies sur cathéter en P2, qui était dû à la survenue 

durant la période d’étude, d’une vague épidémique de bactériémies à SAMS en 

cardiologie, résolue depuis.  
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Il n’y avait pas de différence significative entre les durées moyennes de séjours sur 

les 2 périodes, ni même sur les délais de sortie après prélèvement des 

hémocultures. Ce résultat est difficilement interprétable, il peut être imputable à une 

durée d’étude trop courte, amenant des effectifs relativement faibles et ainsi un 

manque de puissance statistique, mais également à des complications médicales 

non-infectieuses durant le séjour du patient. De plus, la bactériémie peut-être un 

évènement intercurrent durant le séjour, sans rapport avec le motif initial 

d’hospitalisation du patient. Cependant, 7 jours après la positivité de l’hémoculture, 

les patients étaient plus souvent sortis de l’établissement durant P2, pouvant 

témoigner d’une prise en charge précoce et adaptée, permettant une sortie avant J7, 

là où les patients étaient encore hospitalisés durant P1.  

Au vu des faibles effectifs, nous n’avons pas retrouvé de différence significative 

concernant les décès entre les 2 périodes, malgré une mortalité imputable à 

l’infection supérieure en P1, témoignant potentiellement du manque de puissance 

nécessaire pour l’analyse statistique de ce paramètre. Cependant, les facteurs de 

confusions sont trop nombreux pour conclure définitivement à l’absence d’impact sur 

la mortalité du conseil en antibiothérapie. La mortalité observée sur les 2 périodes 

était en accord avec celle observée dans la littérature (1–4). 

Le nombre d’avis infectiologiques dispensés étaient fortement augmenté de P1 à P2, 

ce qui résulte de la présence quotidienne d’un interne au sein de l’établissement, 

associée à l’augmentation du temps de présence de l’infectiologue. L’interne était en 

1ère ligne afin de recueillir l’information de la survenue de la bactériémie, et dispensait 

les 1ers conseils sur les molécules à utiliser, ainsi que les examens supplémentaires 

possiblement nécessaires, en accord avec l’infectiologue. Les dossiers étaient 

rediscutés durant les temps de présence du spécialiste, ou au moment de l’alerte si 

nécessaire. Ce fonctionnement devrait permettre une prise en charge de ces 

infections plus précoce et donc améliorer le pronostic (44,45). Cependant le délai de 

prise en charge n’a pu être évalué correctement, du fait du caractère rétrospectif de 

l’étude, des difficultés de recueil des différents délais, et de la variabilité du temps de 

pousse des hémocultures. 

L’impact attendu sur l’antibiothérapie des bactériémies a également été observé, 

avec une augmentation du taux de traitements adaptés en P2, autant au niveau 

empirique que documenté, avec une réévaluation à 48-72h également plus 

prononcée.  
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Cette amélioration de l’antibiothérapie est due au screening et à la surveillance 

quotidienne des patients par l’interne en contact avec l’infectiologue, puis de 

l’interaction avec les cliniciens en charge du patient.  

Lorsque que l’antibiothérapie était correcte, le patient était suivi et surveillé, mais 

aucune intervention n’était nécessaire, expliquant l’absence d’avis systématique pour 

toutes les bactériémies.  

Tous les patients n’ont malheureusement pas pu bénéficier d’une surveillance (et 

donc d’un potentiel conseil sur l’antibiothérapie), du fait des contraintes d’emploi du 

temps des intervenants. 

Nous avons observé dans notre étude, concernant le type de molécules utilisées en 

première intention, une diminution significative de 12,3% de la consommation en 

C3G, famille d’ATB critique car génératrices de résistances bactériennes (27). 

L’impact du duo interne-infectiologue s’observe sur la qualité de l’antibiothérapie, 

mais également sur le risque écologique (sélection de mutants résistants) dû à 

l’utilisation inappropriée des anti-infectieux, largement décrit dans la littérature (38–

40). On notera également l’augmentation (non significative) de l’utilisation de la 

daptomycine, utilisée en probabiliste sur des bactériémies à CGP en amas, en cas 

de risque de biofilm, ou en traitement documenté en cas de contre-indication à 

l’utilisation de la vancomycine ou de la teicoplanine. La consommation des ATB 

toutes infections confondues au sein du CHA est restée stable entre 2016 

(456DDJ/1000JH) et 2017 (458DDJ/1000JH), comparable à celle retrouvée dans 

l’enquête ATB-raisin de 2016 (55). 

Nous n’avons pas pu démontrer une baisse des durées de traitement observée dans 

la littérature (36–38). Les durées étaient semblables sur les 2 périodes, en prenant 

en compte que certaines bactériémies de P2 pouvaient nécessiter une prise en 

charge plus importante, avec des durées de traitement plus longes (bactériémies 

nosocomiales, bactériémies sur cathéter…). 

 

Analyses en sous-groupes 

 

L’analyse en sous-groupe selon l’occurrence ou non d’un avis infectiologique a été 

réalisée sur la 2ème période, afin d’avoir des effectifs suffisants et comparables dans 

chaque sous-groupe, dans le but d’évaluer quelles bactériémies bénéficiaient en 

priorité d’un avis, et l’impact de ce dernier.  
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Cette analyse de P2 a montré que les avis concernaient en priorité des bactériémies 

nosocomiales, plus fréquemment en réanimation, avec des BMR et notamment des 

E-BLSE.  

Les bactériémies sur cathéter (central et périphérique) étaient plus ciblées par les 

avis infectiologiques, ainsi que les bactériémies en lien avec une infection ostéo-

articulaire ou avec du matériel prothétique impliqué. A J7 de l’infection, les patients 

ayant bénéficié d’un conseil en antibiothérapie étaient encore présents dans 

l’établissement, contrairement aux patients avec une bactériémie sans avis. Nous 

avons également remarqué un taux de patients transférés beaucoup plus important 

dans le sous-groupe des bactériémies sans avis, impactant alors le devenir à J7, 

ainsi qu’une mortalité accrue dans ce même groupe (4,7% vs 15,1%). 

Les durées de séjours étaient elles aussi affectées en lien avec ce devenir des 

patients, avec des durées supérieures dans le sous-groupe des bactériémies avec 

avis (à relativiser au vu de la mortalité accrue et du nombre de transferts dans le 

sous-groupe des bactériémies sans avis). 

Notre analyse a également confirmé que l’optimisation des traitements anti-infectieux 

était plus fréquente en cas de conseils dispensés, au niveau de la réévaluation des 

traitements probabilistes (et donc de leur possible décrémentation), et des 

traitements documentés. Le taux de traitements probabilistes adaptés était 

satisfaisant dans les 2 sous-groupes, possiblement en lien avec l’évolution des 

pratiques médicales et des recommandations, les différentes formations réalisées au 

sein de l’hôpital, et le suivi régulier effectué par l’interne. En effet, on remarque que 

toutes les bactériémies des 2 sous-groupes ont bénéficié d’un traitement empirique, 

contrairement à certaines bactériémies durant P1. La consommation de C3G, ATB à 

pression de sélection de mutants résistants élevée, était diminuée dans le sous-

groupe bénéficiant d’avis sur l’antibiothérapie. On notait également l’utilisation des 

carbapénèmes en cas d’avis infectiologique, en lien avec la prise en charge 

d’infections à E-BLSE et/ou d’infections graves. Cette classe d’ATB n’était jamais 

utilisée dans l’autre sous-groupe. La prise en charge de ces infections graves 

nécessitant des molécules particulières et des durées de traitement relativement 

longues, les durées d’antibiothérapie étaient plus longues dans le sous-groupe des 

bactériémies avec avis (également à relativiser au vu de la mortalité accrue et du 

nombre de transferts dans le sous-groupe des bactériémies sans avis). 
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Les avis pouvaient être interventionnels ou demandés par les services, et nous 

avons noté que cette la surveillance réalisée, ainsi que les interventions effectuées 

ont été très bien accueillies par les cliniciens, avec des avis et conseils suivis quasi 

systématiquement. 

Certains critères auraient été intéressants à étudier, notamment le délai de mise en 

route des ATB, le taux de rechute de l’infection, ainsi que l’impact économique de ce 

fonctionnement (lié aux durées de séjours, coût des ATB, examens 

complémentaires), mais se sont révélés difficile à recueillir au vu de la multitude de 

données et du caractère rétrospectif de notre étude. 

 

 

V. Conclusion 

 
Une antibiothérapie inadaptée empirique ou documentée, en plus du risque accru de 

mortalité (7), expose le patient à des effets iatrogènes délétères, augmente le risque 

d’émergence de mutants résistants, et augmente les durées d’hospitalisation ainsi 

que leur coût (35,37,44).  

Peu à peu, les établissements de santé mettent en place des actions afin de 

contrôler la consommation des ATB, et ainsi de limiter la pression de sélection sur 

les bactéries. Les sociétés savantes, notamment l’Infectious Diseases Society of 

America recommande des approches pluridisciplinaires, et notamment la création 

d’Antimicrobial Stewardship Team comprenant idéalement un infectiologue, un 

pharmacien formé en infectiologie, un hygiéniste et un microbiologiste. 

Le duo infectiologue-pharmacien est fréquemment retrouvé dans la littérature au sein 

des équipes de surveillance et de bon usage des ATB. Notre étude confirme l’impact 

bénéfique de l’organisation impliquant un infectiologue et un interne chargés de ces 

mêmes missions au sein de notre établissement. Ce fonctionnement est encore très 

récent au sein de l’UPRIAS, demeure très chronophage et nécessite une personne 

présente quotidiennement sur l’établissement.  

L’efficacité de ces mesures dépend également de l’engament de l’établissement et 

de l’implication des professionnels de santé. Cette activité a été très bien acceptée et 

appréciée par les services de soins, avec de plus en plus de demande et 

d’interventions réalisées, s’intéressant à toutes les infections, et intégrant des 

réunions hebdomadaires en réanimation et de traumatologie septique.  
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Les interventions étaient également bien accueillies par le service de microbiologie, 

permettant un doublon d’information de l’hémoculture positive, et le passage de 

l’interne et/ou de l’infectiologue permettait d’appréhender le dossier dans sa totalité.  

La surveillance des bactériémies à partir des données fournies par le laboratoire de 

microbiologie est un outil simple et efficace pour la mise en œuvre d’une politique de 

bon usage des antibiotiques. Notre organisation comprenant un infectiologue associé 

à un interne permet une prise en charge précoce et adaptée des bactériémies, ainsi 

que leur suivi et leur réévaluation dans notre hôpital. Malgré l’absence d’analyse 

concernant les délais de mises en routes des antibiothérapies, le taux de rechute et 

l’impact médico-économique, la fréquence élevée des antibiothérapies inadaptées 

justifie la poursuite de cette activité. De plus, le passage régulier dans l’ensemble 

des services de soins à l’occasion de la survenue d’une bactériémie a permis de 

renforcer la relation avec les cliniciens, nécessaire à la promotion du bon usage des 

ATB. 
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Résumé : 
Introduction 
Les bactériémies (BAC) sont des infections graves du fait des conséquences importantes en termes morbi-
mortalité, et de coûts. Leur pronostic est directement lié à la pertinence et à la rapidité de l’antibiothérapie mise 
en place. Nous avons mis en place au sein de l’unité de prévention des risques infectieux un binôme comprenant 
un interne en pharmacie présent quotidiennement, et un infectiologue avec 2 vacations par semaine, chargés de 
la surveillance des BAC et des conseils spécialisés en antibiothérapie. L’interne était alerté par mail en cas 
d’hémocultures positives, via l’automate du laboratoire.  
Matériels et méthodes 
Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique, visant à évaluer l’impact de cette nouvelle organisation sur la 
qualité de la prise en charge des BAC à Staphylococcus aureus et à entérobactéries. Nous avons identifié 2 
périodes de 7 mois : une première (P1) impliquant la prise en charge usuelle des BAC avec la présence de 
l’infectiologue seule, et une deuxième (P2) impliquant la présence quotidienne de l’interne, associé à 
l’infectiologue.  
Résultats 
Au total, 183 BAC ont été colligées : 87 en P1 et 96 en P2. On ne retrouvait pas de différence significative dans la 
répartition des infections dues à Staphylococcus aureus et des entérobactéries. Concernant le devenir des 
patients au 7ème jour de l’infection, Les patients étaient plus souvent encore hospitalisés en P1 (78% vs 63% ; 
p=0.01) et le taux de sortie était supérieur en P2 (16% vs 29% ; p=0.015). Dix-sept avis (19%) ont été donnés en 
P1, contre 43 (45%) en P2 (p<0.001). Le taux d’antibiothérapies probabilistes inadaptées était diminué en P2 par 
rapport à P1 (29% vs 9% ; p=0.01), diminution également retrouvée pour les antibiothérapies documentées 
inadaptées (23.4% vs 10.7% ; p=0.015). Le recours en 1ère intention aux céphalosporines a diminué en P2 (42% 
vs 30% ; p=0.015). L’antibiothérapie était plus souvent réévaluée à 48h en P2 (70% vs 81% ; p=0.02). On notait 
un taux de bêta-lactamase à spectre étendu parmi les entérobactéries supérieur en P2 (22% vs 11% ; p=0.04), 
ayant majoritairement bénéficié d’un avis spécialisé (p=0.01). Cependant, au vu des faibles effectifs, nous ne 
retrouvons pas de différence significative concernant les décès sur les 2 périodes (14% en P1 contre 10% en P2), 
ainsi que sur les durées d’antibiothérapies (14.5 jours en P1 contre 14 jours en P2). Les conseils en 
antibiothérapie dispensés durant P2 concernaient plus généralement des BAC nosocomiales, à bactéries 
multirésistantes, des BAC sur cathéter, associées à des infections complexes type endocardites ou infections 
ostéo-articulaires. 
Conclusion 
L’association d’un interne présent quotidiennement, et de l’infectiologue, permet d’améliorer la détection, le suivi 
et la précocité de la mise en place de l’antibiothérapie, ainsi que la qualité de l’antibiothérapie empirique et 
documentée dans les BAC à Staphylococcus aureus et à entérobactéries. Un travail ultérieur pourrait évaluer 
l’impact médico-économique de ce fonctionnement, afin de faciliter son implémentation en routine. 
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