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Faut-il décoloniser les patients porteurs de staphylocoques dorés
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Should we decolonise methicillin-resistant Staphylococcus aureus carriers
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Résumé Dans de nombreux pays d’Europe et aux États-
Unis, 5 à 15 % des patients sont porteurs de Staphylococ-
cus aureus résistant à la méticilline (SARM) à l’admission
en réanimation, bien qu’un déclin dans les taux d’isolement
hospitaliers ait été observé dans certains pays depuis dix ans.
La colonisation à SARM comporte un risque majeur d’infec-
tion acquise ultérieure. La décolonisation pour éradiquer le
portage a été proposée de longue date dans la prévention des
infections à SARM liées aux soins. Parmi les médicaments
utilisés, un antibiotique topique, la mupirocine, a été large-
ment étudié et permet la décolonisation nasale. Son efficacité
sur le SARM est limitée du fait de la persistance du portage
sur d’autres sites. Certains antibiotiques systémiques ont été
proposés (rifampicine, doxycycline) pour éradiquer le por-
tage. La toilette cutanée à la chlorhexidine gluconate à 4 %
est également largement utilisée, notamment en association
avec la mupirocine nasale. L’intérêt de la décolonisation
reste très controversé. Elle fait partie intégrante des mesures
de prévention recommandées dans quelques pays européens.
D’autres experts préconisent seulement le dépistage des por-
teurs, le renforcement des mesures d’hygiène standard et les
mesures d’isolement des patients colonisés ou infectés. La
disparition de certains clones endémiques a contribué à
modifier l’épidémiologie, indépendamment des mesures de
prévention prises. Enfin, les rôles respectifs de la contami-
nation de l’environnement et du portage chez le personnel
soignant ont été fréquemment sous-estimés. De plus, l’appa-
rition de souches de SARM résistantes a été associée à l’uti-
lisation courante de la mupirocine. Il n’existe pas de recom-
mandations universelles mais plutôt des protocoles
institutionnels variables selon l’épidémiologie locale.
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Abstract In many European countries and in the USA,
5–15% of patients are methicillin-resistant Staphylococ-
cus aureus (MRSA) carriers on admission in the intensive
care unit (ICU), although significant decline in hospital iso-
lation rates has been observed in some countries in the last
decade. MRSA colonisation portends a major risk of subse-
quent acquired infection. Decolonisation in order to eradi-
cate MRSA carriage has been proposed for a long time for
preventing MRSA healthcare-associated infections. Among
the variety of drugs used, mupirocin, a topical antibiotic,
has been extensively studied and permits nasal decolonisa-
tion. The efficacy on MRSA decolonisation is limited by the
persistence of carriage at other sites. Systemic antimicrobials
have been proposed (rifampin, doxycycline) for the eradica-
tion of carriage. Chlorhexidine gluconate 4% body wash
has been widely used, especially combined with nasal mupi-
rocin. Usefulness of decolonisation remains controversial. It
has been implemented in the guidelines for the prevention of
MRSA infections in a few European countries. Other experts
only advocate active screening, reinforcement of standard
hygiene measures, and isolation precautions in MRSA colo-
nised or infected patients. The disappearance of some ende-
mic clones has contributed to epidemiological changes,
irrespective of implemented prevention measures. Lastly,
the respective roles of the environmental contamination
and of MRSA carriage in healthcare workers have frequently
been underestimated. Moreover, the occurrence of resistant
strains has been associated with current mupirocin use.
There are no universal recommendations but rather institu-
tional protocols that vary according to local epidemiology.
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Introduction

La colonisation asymptomatique à staphylocoque doré est
fréquente et semble un prérequis pour le développement
d’une infection due à ce germe. Dans les études transversa-
les, environ 30 % des individus sains en sont colonisés,
principalement au niveau des narines [1]. Dans la majorité
des cas, il s’agit de Staphylococcus aureus sensible à la
méticilline (SASM). Le portage de S. aureus résistant à la
méticilline (SARM) dans la population générale est plus
rare et a été estimé à 1,5 % aux États-Unis [2]. À l’hôpital,
la prévalence varie beaucoup selon les pays et selon le type
de service. Le SARM est la bactérie nosocomiale dont la
prévalence est la plus élevée [3]. Dans les services de réa-
nimation des grands hôpitaux universitaires en Europe ou
aux États-Unis, entre 5 et 15 % des patients sont couram-
ment porteurs de SARM à l’admission [4], et environ 10 %
vont acquérir le SARM en cours d’hospitalisation [5]. Des
taux de prévalence de 3 à 5 % ont également été rapportés
dans les services de soins aigus [4]. Le dépistage systéma-
tique à l’admission à l’hôpital, et aussi à l’admission en
réanimation, permet d’identifier environ la moitié des por-
teurs, l’autre moitié étant identifiée par la positivité de pré-
lèvements cliniques ou une histoire antérieure de SARM
[6–8]. En dehors des sites usuels de portage représentés
par le nez et la peau (creux axillaire, région inguinale, péri-
née), le SARM peut coloniser des lésions cutanées préexis-
tantes, les sites d’accès de dispositifs invasifs, le tube
digestif ou les urines [9]. La colonisation nasale à SARM
à l’admission à l’hôpital augmente de façon très importante
le risque d’infection ultérieure à SARM (auto-infection
endogène) par comparaison à la colonisation nasale à
SASM. Dans l’étude de Davis et al., 19 % des patients
colonisés à SARM à l’admission et 25 % de ceux qui ont
acquis un SARM en cours d’hospitalisation ont développé
une infection par opposition à 1,5 % de ceux colonisés à
SASM et 2 % de ceux non colonisés [10]. Dans une revue
systématique, le risque d’infection à SARM après coloni-
sation à SARM était quatre fois plus élevé que le risque
d’infection par SASM après colonisation à SASM [11].
Bloemendaal et al. ont rapporté que la colonisation à
SARM à l’admission en réanimation influait directement
sur la pression de colonisation, qui a son tour était un déter-
minant majeur de l’acquisition de SARM chez les patients
initialement non porteurs [12]. Du fait d’une prévalence et
d’un risque d’infection plus élevés, les services de réani-
mation sont particulièrement concernés par les mesures de
prévention du SARM. Les tentatives de décolonisation ou
d’éradication du SARM constituent une stratégie destinée à
réduire les infections par deux moyens :

• prévention des infections invasives chez les patients préa-
lablement colonisés (infections endogènes) ;

• réduction du réservoir et de la transmission croisée entre
patients avec diminution du risque d’acquisition de
SARM (colonisation et infection) chez les patients initia-
lement non porteurs [1,13].

La part respective de ces deux mécanismes dans les infec-
tions acquises à SARM en réanimation n’a pratiquement
jamais été évaluée dans les études qui se sont davantage
intéressées au résultat global.

Agents utilisés pour la décontamination

De très nombreux agents anti-infectieux topiques ou systémi-
ques ont été utilisés en des approches variées, ayant toujours
pour but d’éradiquer le portage de S. aureus (Tableau 1).
L’efficacité a été variable, parfois seulement transitoire, et
des effets secondaires (en particulier pour les antibiotiques
systémiques) ainsi que le développement de résistances à
ces antibiotiques ou antiseptiques ont été rapportés. Il n’est
pas possible de dégager des indications respectives de décon-
tamination pour chacun d’entre eux. En réanimation, ce sont
surtout la mupirocine et la chlorhexidine qui ont été évaluées.

Mupirocine

Parmi tous les agents anti-infectieux, c’est la mupirocine qui
a été le plus largement étudiée. Il s’agit d’un antibiotique
actif sur S. aureus, qu’il soit sensible ou résistant à la méti-
cilline. Malheureusement, beaucoup d’études ont inclus à la
fois les patients colonisés à SASM et à SARM et quelques
études de très grand effectif n’ont concerné en pratique que
le SASM [14,15]. Dans une revue évaluant spécifiquement
l’éradication du portage de SARM [16], Ammerlaan et al.
rapportaient cinq études évaluant la mupirocine chez des
patients porteurs de SARM dont une chez des porteurs de
SASM (n = 64) ou de SARM (n = 63) [17]. Ces auteurs
concluaient que l’application pendant cinq jours de mupiro-
cine constituait le traitement le plus efficace pour éradiquer
le SARM avec un taux de succès d’environ 90 % à une
semaine et 60 % à plus long terme. Dans un essai randomisé
contre placebo en double insu, Harbarth et al. ont rapporté
cependant un taux d’éradication de seulement 25 % à la fin
du suivi [18].

Peu de travaux ont examiné l’impact de la décolonisation
des SARM par la mupirocine nasale sur la survenue des
infections dues à ce germe. Dans une méta-analyse évaluant
l’effet de la mupirocine nasale par comparaison à un placebo
ou à l’absence de traitement sur la prévention des infections
à S. aureus (SAMS ou SARM) chez les patients porteurs et
regroupant huit études, van Rijen et al. concluaient que la
mupirocine réduisait significativement le taux d’infection
(risque relatif : 0,55 ; intervalle de confiance à 95 % :
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0,43–0,70) [19]. Cependant, les patients concernés dans
cette analyse étaient surtout des patients chirurgicaux, de
dialyse ou médicaux.

En réanimation, dans une étude rétrospective observation-
nelle sur quatre ans, Muller et al. ont rapporté un nombre
d’infections endogènes acquises à SARM significativement
plus élevé pendant une période sans mupirocine que lors
d’une période antérieure où la décontamination par mupiro-
cine était utilisée dans le programme de contrôle du SARM
(11 vs 1 ; p = 0,02), bien que la différence du nombre total de
patients infectés à SARM entre les deux périodes n’était pas

statistiquement significative (17 et 9 ; p = 0,24) [20]. Ces
auteurs rapportaient également un taux de décolonisation
plus élevé pendant la période avec décontamination que
pendant la période suivante sans décontamination. Dans un
essai randomisé, Nardi et al. ont montré que l’adjonction
d’une décontamination nasale et orale par la mupirocine à
la décontamination digestive sélective conventionnelle par
antibiotiques topiques permettait de réduire les pneumonies
à S. aureus (p < 0,05) et à SARM chez les patients intubés
[21]. Il s’agissait de l’utilisation systématique de la mupiro-
cine en prophylaxie et chez les patients intubés et non pas de
la décontamination des patients colonisés à S. aureus.

Autres antibiotiques ou anti-infectieux topiques

Ils n’ont pas été testés spécifiquement en réanimation. La
bacitracine nasale est peu efficace, permettant l’éradication
de simplement 29 % de sujets porteurs de SARM ou de
SASM à une semaine [22,23]. L’huile essentielle d’arbre à
thé (Melaleuca alternifolia) élimine le portage nasal de
SARM chez 44 % des patients après deux semaines de trai-
tement [24]. L’efficacité de ces deux agents semble donc
inférieure au taux de décolonisation habituellement rapporté
avec la mupirocine nasale. L’acide fusidique en pommade
n’ayant été étudié qu’en association avec d’autres agents
topiques ou systémiques, son efficacité propre n’a pas pu
être évaluée.

Antibiothérapie systémique

Quelques études ont évalué des antibiotiques systémiques
actifs sur le SARM seuls ou en association. Ces études ont
concerné souvent un faible nombre de sujets assez divers :
personnel soignant, patients ambulatoires, chirurgicaux, dia-
lysés ou ayant des soins de longue durée. Le triméthoprime–
sulfaméthoxazole associé à la rifampicine ou à l’acide fusi-
dique nasal a permis une éradication de SARM variant entre
40 et 95 % des patients [25–27]. Un traitement multiple asso-
ciant doxycycline, rifampicine, mupirocine et chlorhexidine
cutanée a permis l’éradication de 74 % de patients à trois
mois et de plus de 50 % des patients à neuf mois de suivi
[28]. Les études évaluant la rifampicine en association avec
d’autres antibiotiques par voie orale ou avec des antibio-
tiques topiques montraient un taux d’éradication moyen de
62 % après une durée de suivi d’au moins 14 jours [16]. Ce
taux d’éradication était d’ailleurs similaire à celui rapporté
antérieurement (65 %) avec la rifampicine en monothérapie
pendant cinq jours [29,30].

Chlorhexidine

La chlorhexidine est un antiseptique topique utilisé depuis
1954. Elle est disponible à différentes concentrations

Tableau 1 Stratégies et agents utilisés pour la décolonisation

de Staphylococcus aureus (adapté de Simor [1])

Agents topiques

Bacitracine

Chlorhexidine

Chlortétracycline

Acide fusidique

Gentamicine

Hexachlorophène

Lysostaphine

Miel médicinal

Mersacidine

Mupirocine

Néomycine

Octénidine

Povidone iodée

Polymyxine B

Rétapamuline

Sulfamides

Huile essentielle d’arbre à thé (Melaleuca alternifolia)

Triclosan [5-chloro-2-(2,4-dichlorophénoxy)phénol]

Vancomycine

Antibiotiques systémiques

Ciprofloxacine

Cloxacilline

Doxycycline

Acide fusidique

Minocycline

Novobiocine

Rifampicine

Sulfathiazole

Vancomycine

Cotrimoxazole

Autres stratégies

Interférence bactérienne (S. aureus 502a)

Traitement photodynamique

Traitement par bactériophage

Vaccin contre S. aureus

Laser
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(0,05–4 %) et sous différentes formulations (solution
aqueuse sans alcool ou couplée à de l’éthanol ou de l’alcool
isopropylique) et possède un spectre antimicrobien large sur
les bactéries à Gram positif, à Gram négatif, les anaérobies
facultatifs, les levures et certains virus. Elle n’a pas d’action
sur les spores [31]. La toilette cutanée avec une solution de
chlorhexidine à 4 % fait partie des mesures utilisées pour
contrôler les infections croisées en chirurgie ou certaines
épidémies des SARM. L’association de la toilette cutanée à
la chlorhexidine et de la décontamination nasale par mupi-
rocine est couramment utilisée dans les programmes de
contrôle du SARM. La chlorhexidine permet une déconta-
mination du revêtement cutané, des plaies et des cicatrices
chirurgicales éventuellement colonisées par le SARM. Tou-
tefois, le niveau de preuve scientifique pour cette stratégie
est encore assez faible. Dans une étude randomisée en
double insu contre placebo, Wendt et al. ont évalué l’effet
de la toilette cutanée à la chlorhexidine sur l’éradication de
SARM chez des patients hospitalisés à l’hôpital de Heidel-
berg ainsi que chez des résidents de maison de retraite. Les
patients des deux groupes recevaient par ailleurs la déconta-
mination nasale par mupirocine et une décontamination oro-
pharyngée par chlorhexidine. Le taux d’éradication de
SARM au niveau du site inguinal était significativement plus
élevé avec la toilette à la chlorhexidine par rapport au pla-
cebo, mais le nombre de patients décontaminés ne différait
pas significativement entre les deux groupes (quatre et sept
dans les groupes traitement et placebo respectivement,
p = 0,47) [32].

Plusieurs études ont évalué la chlorhexidine en réanima-
tion. Dans leur étude multicentrique quasi expérimentale de
type avant et après, Climo et al. montraient que la toilette à la
chlorhexidine a réduit significativement l’acquisition de
SARM et également d’entérocoques résistant à la vancomy-
cine, mais pas les bactériémies à SARM, peu nombreuses
(huit cas dans la période contrôle, cinq pendant la période
d’intervention) [33]. Dans leur revue récente sur la chlorhe-
xidine pour contrôler les infections à bactéries multirésistan-
tes en réanimation, Derde et al. ont conclu à l’efficacité
contre le SARM et l’entérocoque résistant à la vancomycine
(ERV) mais pas contre les bactéries à Gram négatif multiré-
sistantes [34]. Dans une unité de soins intensifs coronariens
endémiques pour le SARM, la décontamination par mupiro-
cine nasale et toilette quotidienne à la chlorhexidine des
patients porteurs a permis de réduire l’incidence de la colo-
nisation acquise et de l’infection à SARM de 52 %
(p = 0,048) [35].

Limites à l’efficacité des agents de décontamination

Si la décolonisation nasale à court terme est généralement
possible, une recolonisation à plus ou moins long terme peut
réapparaître [36]. Cela est souvent dû à la persistance du

SARM sur des sites extranasaux (plaies, ulcères), qui sont
moins accessibles à la décontamination et en particulier la
toilette cutanée à la chlorhexidine [18,27].

La résistance aux antibiotiques systémiques utilisés pour
l’éradication de S. aureus a été rapportée tout particulière-
ment avec la rifampicine en monothérapie chez les patients
de long séjour [29] et avec l’acide fusidique en réanimation
[37]. L’utilisation de la mupirocine topique a aussi été asso-
ciée à l’isolement de souches de S. aureus résistantes. Il
s’agissait beaucoup plus fréquemment de SARM que de
SASM. Il existe deux niveaux de résistance : le bas niveau
de résistance (BNR) correspondant aux souches ayant une
concentration minimale inhibitrice (CMI) comprise entre 8
et 256 µg/ml et le haut niveau de résistance (HNR) pour une
CMI supérieure ou égale à 512 µg/ml [38]. Le HNR à la
mupirocine constitue un facteur d’échec de décolonisation
par la mupirocine nasale [28]. Dans une autre étude, le taux
de décolonisation à trois jours après traitement de patients
colonisés avec des souches de HNR était de 27,7 % en
comparaison aux patients colonisés par des souches sensi-
bles à la mupirocine (78,5 %) ou de BNR (80 %) [39]. La
signification clinique du BNR à la mupirocine pour SARM
est incertaine. Il semble que la mupirocine puisse tout de
même supprimer transitoirement le portage des souches de
S. aureus de BNR, mais pas de façon prolongée [40]. La
résistance génotypique à la chlorhexidine, lorsqu’elle est
associée à une résistance de bas niveau à la mupirocine, aug-
mente le risque d’échec de décolonisation du SARM par
l’association chlorhexidine/mupirocine [41].

D’autres facteurs que la résistance pourraient expliquer
l’échec de la décolonisation du SARM par la mupirocine.
Kohler et al. ont rapporté un taux global de décolonisation
de 65 % avec un protocole utilisant la mupirocine nasale,
la chlorhexidine à 0,2 % en bain de bouche et la toilette
cutanée au Stellisept® (chlorure de didécyldimonium). Les
deux principaux facteurs d’échec de décolonisation étaient
la colonisation de l’arbre respiratoire (odds ratio : 9,1 ;
1,2–66,7) et l’isolement d’un SARM spa-type 002 (odds
ratio : 5,8 ; 1,0–33,3) [42]. Pour expliquer l’échec de la
mupirocine sur l’éradication des SARM sensibles, Ogura et
al. ont évoqué la production de slime par certaines souches
qui pourrait affecter la pénétration du médicament dans la
bactérie [43].

Décolonisation : les arguments pour

Compléter les mesures de dépistage et d’isolement.
Réduire le risque d’infection endogène et le réservoir
de SARM

Une stratégie efficace de prévention de l’acquisition et des
infections à SARM est constituée d’un ensemble de mesures
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dont chacune s’oppose à son niveau à la transmission du
SARM. Aux États-Unis, le Center for Disease Control
(CDC) rappelle ces mesures dans un document (MRSATool-
kit, 2010, http://www.cdc.gov/HAI/pdfs/toolkits/MRSA_-
toolkit_white_020910_v2.pdf), qui associent l’application
stricte des mesures d’hygiène des mains (précautions stan-
dard), la mise en place de précautions contact comprenant
l’utilisation de gants et de blouses situés à l’entrée de la cham-
bre, la mise préférentielle en chambre seule des patients colo-
nisés ou infectés, l’utilisation de matériel dédié (brassards à
pression artérielle, stéthoscopes) et surtout le dépistage à
l’admission ciblé sur des patients définis à risque ou universel
afin de détecter la colonisation en l’absence d’infection
patente. Toutefois, ces mesures pourraient sembler incomplè-
tes si l’on ne tentait pas une décolonisation une fois le diag-
nostic de portage établi. Cette pratique repose sur le concept
que l’infection invasive est presque toujours précédée par une
colonisation préalable (infection endogène) et que la coloni-
sation à SARM accroît de façon majeure le risque d’infection
ultérieure, bien davantage que pour le SASM. L’application
de cette stratégie complète de prévention (search and destroy
strategy) s’est révélée efficace dans beaucoup de situations,
même si la relation de cause à effet entre les mesures prises et
les résultats n’est pas toujours claire. Dans l’étude de Walsh et
al., le screening préopératoire associé à la décontamination
par mupirocine et à l’antibioprophylaxie par vancomycine
des porteurs de SARM a permis de réduire les infections du
site opératoire à SARM de 93 % (32/2 767 vs 2/2 496 ;
p < 0,001) en chirurgie cardiaque ainsi que l’ensemble des
infections du site opératoire de 2,1 % (59/2 769) à 0,8 %
(20/2 496 ; p < 0,001) [44]. Au Royaume-Uni où le dépistage
de SARM à l’hôpital est devenu la règle, les stratégies de
prévention incluent maintenant en routine la décontamination
nasale par mupirocine [45], la toilette cutanée et l’utilisation
de shampooing antibactérien (chlorhexidine à 4 % ou povi-
done iodée) [46,47]. Aux Pays-Bas, où la prévalence du
SARM est faible, les recommandations font appel à une
double décontamination par mupirocine nasale et chlorhexi-
dine cutanée en cas de portage de SARM non compliqué, et à
la même décontamination associée à une double antibiothéra-
pie orale en cas de portage compliqué (triméthoprime, rifam-
picine ou en alternative clindamycine/clarithromycine/cipro-
floxacine, acide fusidique). La décolonisation a été obtenue
après un seul traitement chez 60 % des patients et à plus long
terme chez 80 % des patients colonisés (délai médian de
dix jours, interquartile : 7–43 jours) [48]. Sur un plan écono-
mique, des études de modélisation ont montré que la balance
coût/efficacité était en faveur d’une stratégie de décolonisa-
tion (en cas de souche de SARM sensible à la mupirocine)
couplée au dépistage par PCR afin d’identifier rapidement
tous les porteurs et d’éviter les traitements de décolonisation
par excès [49]. Robicsek et al. ont étudié l’effet du renforce-
ment des mesures de surveillance pour le SARM dans trois

hôpitaux. L’intervention consistait en un dépistage nasal du
SARM par PCR suivi d’une décolonisation et de précautions
d’isolement contact vis-à-vis des patients porteurs. Les
auteurs ont observé une diminution de la densité de préva-
lence des infections à SARM (tous sites confondus), contras-
tant avec l’absence de changements significatifs des bactérié-
mies à SAMS pendant la même période. La limite de cette
étude est l’absence de groupe témoin contemporain [50].

En réanimation, cette stratégie a donné des résultats favo-
rables. Gould et al. ont rapporté le contrôle du SARM endé-
mique dans un service de réanimation après l’introduction
d’un protocole comportant le dépistage et la décontamina-
tion nasale et cutanée [51]. Pan et al. ont montré une réduc-
tion des bactériémies hospitalières à SARM de 0,64 à 0,30
pour 1 000 admissions (p = 0,02), encore plus importante en
réanimation où l’incidence est passée de 6,07 à 2,66 puis à
0,66 ‰ [52].

Décolonisation : les arguments contre

Efficacité insuffisance sur les infections acquises — les
mesures conventionnelles suffisent

A contrario, de nombreux protocoles de prévention ne font
pas appel à la décolonisation chez les patients. En effet, si la
décolonisation peut être obtenue, son efficacité sur préven-
tion des infections endogènes est discutée, de même que le
rôle de la réduction du réservoir sur la transmission croisée.
Certains experts privilégient le dépistage et la surveillance
répétée par culture des patients à risque, les précautions
d’isolement contact, le renforcement de l’hygiène des mains
et même le traitement du portage du personnel soignant lors-
qu’il est impliqué dans la transmission [53]. Dans une étude
rétrospective, Robicsek et al. ont évalué l’utilité de la décon-
tamination par mupirocine nasale et chlorhexidine cutanée
pour la prévention des infections acquises à SARM chez
les patients colonisés. Si la mupirocine réduisait bien le
risque de colonisation persistante au moins temporairement
(30 à 60 jours), elle n’a pas permis de réduire significative-
ment le risque d’infection, bien que le délai médian de
l’infection ait été plus long chez les patients recevant la
mupirocine (50 versus 15,5 jours ; p = 0,06) [54]. L’appli-
cation de précautions d’isolement contact et gouttelettes seu-
les a permis de réduire le taux d’incidence des infections
acquises à SARM de 10 à 4,3 pour 1 000 patient-jours dans
des unités de réanimation médicale et chirurgicale (p = 0,03)
[55]. Dans d’autres services aigus ayant une incidence
habituellement élevée d’infections acquises à SARM, le
taux d’infections acquises a également diminué de 1,3 à
0,9 pour 1 000 patient-jours (p = 0,02) après l’application
de précautions d’isolement contact seules [55]. Au Brigham
and Women’s Hospital de Boston, quatre mesures majeures
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dans le contrôle de l’infection à SARM ont été successive-
ment évaluées par la surveillance des bactériémies à SARM
sur une période de neuf ans. Les interventions étaient intro-
duites une par une et consistaient en l’application stricte des
mesures d’asepsie et d’isolement lors de la pose des cathé-
ters intraveineux, la désinfection des mains avec les solu-
tions hydroalcooliques, une campagne d’information sur
l’hygiène des mains puis la surveillance systématique du
portage nasal de SARM avec isolement contact en cas de
dépistage positif. Les cultures de surveillance systématique,
associées à l’isolement des patients dépistés, ont été suivies
d’une réduction de 75 % du taux des bactériémies à SARM
en réanimation, de 40 % dans les autres services, soit une
réduction de 67 % du taux d’incidence de bactériémies à
SARM pour l’ensemble de l’hôpital (p = 0,002) [56]. En
France, dans trois services de réanimation de l’hôpital
Bichat–Claude-Bernard, caractérisé par une haute prévalence
des SARM à l’admission (6,5 %), un contrôle à long terme
des infections acquises a été obtenu par l’association de
plusieurs facteurs dont le dépistage, les précautions contact
et l’utilisation des solutions hydroalcooliques dans la désin-
fection des mains, mais sans le recours à la décolonisation
[57]. Dans un essai randomisé bicentrique testant le bénéfice
individuel d’une stratégie de prévention comportant dépis-
tage, précautions d’isolement renforcées et décolonisation
par mupirocine/chlorhexidine, par comparaison à un proto-
cole standard, Camus et al. n’ont retrouvé aucune différence
sur le taux d’acquisition de SARM ni les taux d’infections
acquises. Les auteurs suggèrent qu’une compliance élevée à
l’hygiène des mains est plus importante que le renforcement
des précautions d’isolement [58].

L’épidémiologie peut changer, expliquant une baisse
des infections, indépendamment des mesures
de prévention prises

Il n’a pas toujours été établi que les mesures de prévention
prises étaient directement responsables des variations obser-
vées dans l’incidence des infections à SARM. La brutalité du
déclin des bactériémies à SARM observé au Royaume-Uni
juste après le renforcement des mesures de contrôle de base
de l’infection, de l’hygiène des mains et la décontamination
par mupirocine/chlorhexidine a suggéré que d’autres fac-
teurs étaient en jeu [59]. En France, la diminution des infec-
tions à SARM observée à partir de 2001 jusqu’à 2007, à la
suite la promotion de l’utilisation des solutions hydroalcoo-
liques pour la décontamination des mains, a été seulement
lente et progressive [60]. De façon intéressante dans certains
cas, une diminution significative des SARM acquis à l’hôpi-
tal a pu survenir en l’absence de toute mesure particulière
[61], ou bien avant même la mise en place d’un programme
d’intensification du contrôle de l’infection et alors que les
taux d’isolement de SASM hospitalier n’avaient pas diminué

pendant la même période [62]. Au Royaume-Uni, ces chan-
gements semblent être liés à des modifications dans la diffu-
sion de certains clones hospitaliers, notamment la diminu-
tion marquée du clone ST36 sur la période 2006–2010 qui
a été remplacé par le clone ST22 devenant la souche prédo-
minante [62].

La résistance à la mupirocine représente un risque

L’émergence de souches de SARM résistantes à la mupiro-
cine sous traitement représente certainement le risque le plus
important associé à une décolonisation généralisée mais les
conséquences sont mal évaluées. La sensibilité à la mupiro-
cine n’est pas testée en routine sur les souches de SARM
isolées de prélèvements cliniques. Même avec une utilisation
intrahospitalière restreinte de la mupirocine, des taux élevés
de résistance (13,2 %), notamment de résistance de haut
niveau (8,6 %), ont été rapportés sur 302 souches testées [63].

Rôle de la contamination de l’environnement,
source de colonisation ou de recolonisation

D’autres facteurs pouvant jouer un rôle dans la transmission
du SARM ont été fréquemment sous-estimés tels que la
contamination des surfaces. Il a été montré que S. aureus
(méti-S ou méti-R) pouvait survivre sur différentes surfaces
situées dans l’environnement du patient, des conditions
sèches à température ambiante pendant les périodes d’une
dizaine de jours ou plus [64]. Le rôle de la contamination
de l’environnement dans la transmission croisée a été revu
récemment par Dancer [65]. Cet auteur a également montré
que l’amélioration du nettoyage entraînait une réduction
significative du compte des bactéries aérobies sur les surfa-
ces et était associée à une réduction significative du taux
d’acquisition du SARM par les patients. Cependant comme
le dépistage de SARM à l’admission n’était pas univer-
sel, le véritable taux d’acquisition est resté incertain dans
l’étude [66]. La transmission du SARM à partir des surfaces
de l’environnement aux gants ou aux mains du personnel
soignant a été documentée [67]. Dans les chambres des
patients porteurs de SARM, la transmission à l’environne-
ment dépend des sites de portage. Les patients porteurs de
SARM au niveau gastro-intestinal et présentant une diarrhée
contaminent lourdement leur environnement (59 % des sur-
faces testées, barrières de lits [100 %], brassards à tension
[89 %], commandes de la télévision, tables de chevet, sièges
de toilette, poignées de porte et seringues électriques [Otter,
communication personnelle, référencée dans l’article de
Boyce [67]]). Rohr et al. ont étudié la relation entre la
colonisation à SARM et la fréquence de la contamination
environnementale (prélèvement d’air et de surfaces). Les
auteurs mettent en évidence une corrélation étroite entre le
nombre de sites colonisés à SARM et la contamination de
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l’environnement dans la chambre du patient (souche iden-
tique par électrophorèse en champ pulsé). La présence d’une
colonisation en site inguinal est également mieux corrélée au
nombre total de sites de colonisation et à la fréquence de la
colonisation de l’environnement [68]. La recolonisation par
l’environnement est à l’évidence un obstacle à l’efficacité de
la décontamination du portage de SARM.

Rôle du portage du personnel soignant
dans la transmission du SARM

Enfin, le personnel soignant peut acquérir du SARM à partir
des patients, de l’environnement hospitalier, au sein de leur
propre foyer familial et même par contact animal [69]. Dans
une revue récente, Albrich et Harbarth ont estimé la préva-
lence du SARM chez les soignants à 4,6 % (1,0–8,2) [70].
D’autres études ont rapporté des taux de portage allant de 2 à
15 % [71]. Le rôle primaire du personnel soignant dans la
survenue de certaines épidémies de SARM a été bien
démontré [72]. Il n’y a pas eu d’étude contrôlée examinant
l’impact du dépistage et de la décontamination du personnel
soignant sur le contrôle de l’infection à SARM chez les
patients en situation endémique. En pratique courante, le
dépistage de SARM pour le personnel reste très controversé
et n’a fait l’objet d’aucune recommandation sauf dans des
situations épidémiques particulières [71]. Toutefois, le rôle
du portage du personnel soignant dans la pérennisation d’un
état endémique ne doit pas être sous-estimé.

Conclusion

La colonisation à SARM est un facteur de risque important
d’infections ultérieures chez les patients hospitalisés. L’uti-
lité de la décolonisation chez les porteurs reste pourtant très
débattue. À la différence du SASM, le problème est plus
complexe avec SARM, étant donné la multiplicité des sites
de portage potentiels et l’échec de la décolonisation à long
terme. Notamment, le dépistage universel suivi de mesures
d’isolement et de décontamination par mupirocine/chlorxhe-
xidine n’a pas fait sa preuve en chirurgie [73]. Les recom-
mandations de pratique clinique pour le traitement des infec-
tions à SARM de l’Infectious Diseases Society of America
(IDSA) ne proposent la décolonisation que dans le cas des
infections de la peau et des tissus mous récidivantes, (C-III)
[74]. Le protocole préconisé associe la mupirocine nasale
cinq à dix jours à la décontamination cutanée par chlorhexi-
dine ou bain d’eau de Javel diluée. Ces mesures s’adressent
surtout aux patients porteurs de SARM communautaires à
domicile, bien qu’elles soient applicables à l’hôpital. Les
enquêtes de pratique sur les mesures de prévention du
SARM ont mis à jour des disparités énormes sur l’utilisation

de la décolonisation nasale ou cutanée, variant entre 0 et
90 % selon les pays [75,76].

Il n’existe pas de recommandations universelles propres à
la réanimation, mais plutôt des protocoles variables à adapter
selon les institutions et l’épidémiologie locale. Le protocole
de décontamination le plus utilisé reste l’association mupi-
rocine nasale et toilette cutanée à la chlorhexidine. Les anti-
biotiques systémiques (rifampicine, fucidine) doivent être
évités en réanimation à cause du risque de résistance et de
l’éventuel impact sur les infections acquises. Le protocole
est indiqué pour le contrôle d’épidémies de SARM. Il peut
être utilisé si le taux d’infections acquises à SARM est élevé.
Certains pays à très basse prévalence de SARM (Pays-Bas)
ont également recommandé la décontamination comme
moyen supplémentaire pour tenter de réduire le réservoir à
zéro [48]. En cas de situation endémique modérée et stable,
notamment en France, l’intérêt reste discutable, très en retrait
par rapport aux mesures destinées à limiter la transmission
croisée (hygiène des mains, isolement). Le REDUCE-
MRSA trial (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT00980980),
comparant en réanimation le dépistage + isolement, le dépis-
tage + décolonisation, et la décolonisation universelle quel
que soit le statut SARM, devrait apporter des conclusions
décisives [77].

Conflit d’intérêt : l’auteur déclare ne pas avoir de conflit
d’intérêt.
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