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Impact sur les flgf'es barrieres
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EFFECT OF @(‘NTIBIOTIC THERAPY ON THE DENSITY OF VANCOMYCIN-
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Impact of antibiotics on the imgstinal microbiota needs to be
re-defined to optimize antibicgﬁc usage
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CMI 2018
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Spectre etw‘i%
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\95) Burkholderia cepacia

Témocilline

Livermore JAC 2009
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NEGABAN 2 g poudre pour solution inje
les enfants, pour le traitement des mfectl

c ou pour perfusion est indiqué, chez les adultes et chez
suivantes (voir rubriques 4.2, 4.4 et 5.1):

- des voies urinaires compliquées km‘c;luant les pyélonephrites);
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Temocillin use in gﬁglund clinical and microbiological efficacies in
infections cuusejﬂ by extended-spectrum and/or derepressed AmpC
ﬁg@uctumnse—pmducmg Enterobacteriaceae
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Témocillinée'et flore barriere
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Excrétion g@sentlellement tubulaire rénale Livermore JAC 2009
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Studies with Tem::nmllm in a Hamster Model of Antibiotic-
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Associated Colitis

Inejﬂence des infections a C. difficile

. Modﬁle animal, témocilline a posologie variable
Qﬁ’mparateur céfoxitime et clindamycine
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& &
%Q}“ Dosage regimen No. of ec’.}o\ % Hamsters with:
fatalities/ \Q’ Dia:thea and/or
Dose (mg/ . @Y TDs in days S |
Compound ke) X Route weated O (range) hemorrhage e | &
frequency (%) Q,Q distension O(I\
Temocillin 1x1 s.C. 0:‘5 (Ok\‘?-f >10 0 6\50
10 x 1 s.C. %) >10 0 30
100 x 1 s.C. >10 0
'2/
1 x 3% s.cC. $ 5(0) >10 0 2 0
10 x 3* s.C. (0 0/5 (0) >20 0 S 0
Cefoxitin 1x1 sc. (@R 25(40) >10 (2->10) 40 40
10 x 1 s.c. X 5/5 (100) 3 (2-4) 100 & 100
100 x 1 s. c,,\o 5/5 (100) 6 (3-7) 80 L& 100
1 x 34 5/5 (100) 6 (5-13) 100 & 100
10 x 3* & 4/5 (80) 13 (7->20) 80 & 80
Clindamycin 1x1 Ps.c. 5/5 (100) 5 (4-6) 100 ° 100
Saline \‘@ s.C. 0/5 (0) >10 Qe 0
e
Temocillin 10 x 1 8* p.o. 0/5 (0) >20 0»33 0 0
Cefoxitin 10 x 1 e p.o. 5/5 (100) 4 (4-5) 100 100
Clil:ldamycin 1 )Eb p.o. 4/5 (80) 6 (5->20) | s 80 80
Saline AQ’\ p.o. 0/5(0) >20 @Q- 3 0 0

2 Compounds given Lh.@\-umes a day for 4 consecutive days.
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NouvelI@s@céphaIosporines/inhibiteurs
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S
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<, s
Acifvité sur Activité suks®
A0 B\
&Pseudomonas sp ++ Pseudoxrvuﬁ’nas sp
& Certaines BLSE (E. coli +/- Kp) Clasgg?A : BLSE, KPC
’ Clas8e C: AmpC &
@&grtaines classes D: Oxa48 (,;@“
& b\}
-\OQ O
Peu d’activité sur les anaérobies e;)(} Peu d’activité sur les anaérobies @@Q
Pas d’activité sur Enterococcus sp &d*o Pas d’activité sur Enterococcus sp  <8°
2 i
<> 3
Elimination principalement Eé?iale (>95%) Excrétion principalement réng&é (99%)
Demi-vie : 3 heures (ceftg)iﬁ heure (tazo) Demi-vie: 2 heures S,b‘
S &
& S
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Ecological effect of cefta%&‘ﬁine/avibactam on the normal human
. . . . W\
intestinal microbiota ¢

<
: e : s g e
Mamun-Ur Rashid?, Stafn Rosenborg ", Georgios Panagiotidis ", Int J Antimicrob Agents 2015
Karin Soderberg Lﬁfdsﬁ&“’. Andrej Weintraub®, Carl Erik Nord *
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* Au- o&eﬁ”a de la question des nouveaux antibiotiques, commencons par respecter les
rqg&‘es de bon usage pour tous les antibiotiques:

«0\3@ Ne pas traiter par antibiotiques les infections non bqs'fterlennes
' e Controler la source de lI'infection <~‘

» Utiliser des posologies adéquates \\e'é,

* Tenir compte de lI'effet inoculum voire env@ger une bithérapie

» Utiliser les antibiotiques les plus actlfsz&

* Respecter les durées courtes (:-00(\ @Q@
¢ Maintenir la vigilance sur la Iutt%@\)ntre la transmission croisée++ «O&Q’
* A choisir, privilégier les antlbé)@{"ques ayant le moins d’impact sur les roresgrﬁrrleres

en tenant compte de : &c; .{@&"

* Spectre {ég} C,&o

* Excrétion ,\6{@ N%/\O\)

* Impact potep\gjﬁl sur la flore anaérobie (’%’19
* Encore beaug&f’j’p a découvrir pour guider les pratiques @.@
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