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Recours à l’antibiothérapie: Des objectifs variables

Probabiliste ou adaptée

IOA,IMV

Post exposition
Morsure animale, 
méningocoque, 
Fièvre Q…

Digestive
oropharyngée

Prokinetique
Immunomodulation
Activité sur le biofilm
Facteurs de virulence

PROPHYLACTIQUE



Antibioprophylaxie (ABP)

Courte durée (DU/≤ 48H)

• ABP Chirurgicale

• ABP de l’Endocardite

• Méningocoque

Prolongée (Semaines/mois)

• Cancérologie
• Pneumocystoses
• Post Splénectomies
• Péritonite Bactérienne 

Spontanée (PBS)
• IU récidivantes, post coïtales
• Antipalustre
• Exacerbation BPCO
• Pneumopathie en réanimation
• Légionellose
• DHB

Durée variable (> 48H) 

• Post exposition (Charbon, 
Brucella, Lyme…)

• Infection néonatale strepto B

• RPM
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Sauf avec 
l’antibioprophylaxie!

Antibioprophylaxie
Une infection évitée

Mais un antibiotique exposé!



ABP=Rapport bénéfice/risque

Prévention des infections chez le patient 
cirrhotique :

Péritonites bactériennes spontanées « PBS, ISLA, SBP »

« Un bon modèle pour se poser les bonnes questions ».



CIRRHOSE ET INFECTIONS: 
Le cercle vicieux

INFECTIONS

CHILD A-B:

DECOMPENSATION AIGUE

HDH

ENCEPHALOPATHIE 

HEPATIQUE

CHILD C:

RECIDIVES HDH

SHR

MORTALITE 

HOSPITALIERE X 4-5

MORTALITE PAR SEPSIS 

X2

PRINCIPALE CAUSE DE 

DECES



Enjeux de l’antibioprophylaxie

INFECTIONS

CHILD A-B:

DECOMPENSATION AIGUE

HDH

ENCEPHALOPATHIE 

HEPATIQUE

CHILD C:

RECIDIVES HDH

SHR

MORTALITE 

HOSPITALIERE X 4-5

MORTALITE PAR SEPSIS 

X2

PRINCIPALE CAUSE DE 

DECES

ANTIBIOPROPHYLAXIE

Réduire le risque 
hémorragique sur 
VO/SHR

Améliorer la 
survie



Péritonite Bactérienne Spontanée

 Mortalité historique > 90%, versus moins de < 20% actuellement

 25 % des infections bactériennes 

 1,5%-3,5% patients cirrhotiques avec ascite (ambulatoires) et 10% 
(hospitalisés)

 Multiples présentations cliniques MAIS:

 PBS asymptomatiques 

 PBS à culture négative (PN > 250/mm3) 

 « Bactérascite » (PN< 250/mm3)

 PBS par opposition à la péritonite bactérienne secondaire

 BGN+++, mais variable selon le caractère 
communautaire/nosocomial et ABP. Très peu d’anaérobies.

 Diagnostic et traitement probabiliste précoce:
 Quel ATB si ABP préalable?



Physiopathologie des PBS

Concept de la prophylaxie par 
Fluoroquinolones:

 Decontamination « selective » 
digestive sur les BGN sensibles

 FQ à faible biodisponibilité (35%) 
pour une plus grande 
concentration intra luminale

 Elimination biliaire 65% (70% 
sous forme libre)

 Inactifs sur anaérobies et 
entérocoques

 Norfloxacine, Rufloxacine

 Diminution de la motilité intestinale
 IPP et pullulation microbienne
 Baisse du chimiotactisme des PN
 Diminution de l’activité opsonisante de l’ascite (faible taux proteique)
 Diminution de la fraction C3



FACTEURS DE RISQUE DE PBS

*Child-Pugh> 9 dont bilirubinémie > 3 mg/dl et/ou altération de la fonction rénale 
(créatininémie > 1,2mg/dl, urémie >25 mg/dl ou natrémie < 130 mEq/l.)

HEMORRAGIE DIGESTIVE

ASCITE PAUVRE EN PROTIDE < 15 g/l ET UNE CIRROSE AVANCEE *

ANTECEDENT DE PBS



FACTEURS DE RISQUE DE PBS

HEMORRAGIE DIGESTIVE

 Risque élevé d’infection, dont PBS dans les suites immédiates d’une HDH
 Incidence 16% (Child-Pugh-A) à 66% (Child-Pugh C)
 Impact d’une infection bactérienne sur récidive ou non contrôle HDH/mortalité 

hospitalière
 Bénéfice de l’ABP:

 infection post HDH: 45% sans ABP, 15% avec ABP
 Récidive hémorragique à J7: 34% versus 7%
 Mortalité à 28 jours: 35% vs 13%

 Intérêt de l’ABP post HDH si Child-Pugh A???
 Modalités: 

 ABP dès que possible, avant ou immédiatement après endoscopie
 Schéma thérapeutique modulable selon degré de la fonction hépatique,  et 

prévalence résistance FQ ou E-BLSE: BAVENO VI consensus conférence.
FQ ou C3G IV ou Ertapénème

5-7 jours

Jalan R, Fernandez J, Wiest R, Schnabl B, Moreau R, Angeli P, et al. Bacterial infections in cirrhosis: a position statement based

on the EASL Special Conference 2013. J Hepatol 2014;60: 1310-1324.

Hou MC, Lin HC, Liu TT, Kuo BI, Lee FY, Chang FY, et al. Antibiotic prophylaxis after endoscopic therapy prevents rebleeding in acute 

variceal hemorrhage: a randomized trial. HEPATOLOGY 2004;39:746-753.



Baveno Consensus Conference since 1990



FACTEURS DE RISQUE DE PBS

*Child-Pugh> 9 dont bilirubinémie > 3 mg/dl et/ou altération de la fonction rénale (créatininémie > 

1,2mg/dl, urémie >25 mg/dl ou natrémie < 130 mEq/l.)

ASCITE PAUVRE EN PROTIDE < 15 g/l ET UNE CIRROSE AVANCEE *

Protides< 15g/l sans autres critères associés: Incidence SBP <20% à 1 an

Fernandez J, Gustot T. Management of bacterial infections in cirrhosis. J Hepatol 2012;56(Suppl. 1):S1-S12.

Wiest R, Krag A, Gerbes A. Spontaneous bacterial peritonitis: recent guidelines and beyond. Gut 2012;61:297-231.

Fernandez J, Navasa N, Planas R, Montoliu S, Monfort D, Soriano G, et al. Primary prophylaxis of spontaneous bacterial peritonitis

delays hepatorenal syndrome and improves survival in cirrhosis. Gastroenterology 2007;133:818-824.

2 méta-analyses: ABP par FQ, réduction du risque de 1er épisode de 
PBS et réduction de la mortalité.
Mais aucun bénéfice en terme de survie dans la sous-population avec 
protides bas isolés.



FACTEURS DE RISQUE DE PBS

*Child-Pugh> 8 dont bilirubinémie > 3 mg/dl et/ou altération de la fonction rénale 

(créatininémie > 1,2mg/dl, urémie >25 mg/dl ou natrémie < 130 mEq/l.)

ASCITE PAUVRE EN PROTIDE < 15 g/l ET UNE CIRROSE AVANCEE *

Etude randomisée Norfloxacine versus placebo:
Probabilité de SBP à 1 an: 7 % vs 61%
Probabilité HRS: 28% vs 41%

Fernandez J et al. REVIEWS | HEPATOLOGY, VOL. 63, NO. 6, 2016



R Moreau et al.



R Moreau et al.

Baseline ascitic fluid proteins < 15g/l, n: 102



R Moreau et al.

Baseline ascitic fluid proteins > 15g/l, n: 53



FACTEURS DE RISQUE DE PBS

ANTECEDENT DE PBS

Risque de récurrence sans ABP:  43% à 6 mois, 69% à 1 an, 73% à 2 ans 



FACTEURS DE RISQUE DE PBS

ANTECEDENT DE PBS
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Resistance to norfloxacin was observed in 9 of 10 (90%) Escherichia coli isolated
in infections from group 1 and in 4 of 11 (36.3%) from group 2 (P<0.05).

ABP efficace mais à quel prix?

 Group I:
Not receiving long-term prophylaxis
with norfloxacin. 
 Group II: 
Longterm selective intestinal 
decontamination with norfloxacin
(400 mg/d for more than 1 month).



In the multivariate analysis, only the 
nosocomial acquisition of infection (hazard
ratio [HR], 4.43; 95% confidence interval 
[CI]: 2.29-8.59; P < 0.0001), long-term 
norfloxacin prophylaxis
(HR, 2.69; 95% CI: 1.36-5.30; P . 0.004),

Long-term norfloxacin prophylaxis (HR, 
3.46; 95% CI: 1.21-9.92; P . 0.02) ….was
identified as independent predictors of 
infections by multiresistant strains



L.Piroth et al.

SCN: 20,7%, BGN=CG+
Entérocoques: 16,6%
Anaérobies: 3,1%

E coli Nal-R 17,3%

Couverture en monothérapie probabiliste < 70%

Intérêt des associations en 1ère ligne: C3G/Amox, Cotrimox/AmoxAmox-AC, FQ/Amox.







Effect of selective decontamination on antimicrobial resistance in intensive care units: a 
systematic review and meta-analysis
Nick Daneman, MD on behalf of the SuDDICU Canadian Study Group







A la sortie de réanimation, le portage 
digestif d’un BGN résistant était de 4,3% 
dans le groupe décontamination 
digestive et de 17,8% dans le groupe 
décontamination oropharyngée
(p<0,001). Au 10ème jour après la sortie 
de réanimation, il était respectivement 
de 11,3% et 12,5% (p=0,7).
Le risque cumulé d’acquisition d’un BGN 
résistant entre la sortie de réanimation 
et le 10ème jour après la sortie était de 
13% dans le groupe décontamination 
digestive et de 18% dans le groupe 
décontamination oropharyngée.

11 décembre 2018 Olivier Leroy













« The use of life-long prophylactic
antibiotics directed against
pneumococcal disease has been 
BCSH policy for more than 20 
years (BCSH, 1996). Penicillin
prophylaxis is highly effec- tive in 
children with sickle cell disease
and this experience provides the 
main evidence for continuing
prophylaxis in other at risk
groups »















En Conclusion

ABP prolongée:

 Avec modération
 Sur la base d’éléments de preuve et du ratio bénéfices/Risques.
 Réévaluation régulière individuelle et collective.
 Suivi de l’écologie bactérienne.



La suite en 2019…


