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Résumé Staphylococcus aureus résistant à la méticilline
(SARM) est un pathogène majeur, responsable d’un nombre
important d’infections chez les patients en réanimation. Les
infections sévères liées au SARM sont associées à une aug-
mentation de la mortalité, en comparaison aux infections
liées aux souches sensibles à la méticilline. Cependant, après
ajustement pour les facteurs confondants, la mortalité est
comparable entre les infections à SARM et à S. aureus sen-
sible à la méticilline. La prévalence des SARM a considéra-
blement diminué en France ces dernières années, grâce en
partie aux mesures préventives appliquées notamment dans
les services de réanimation. Les souches de S. aureus résis-
tantes ou intermédiaires à la vancomycine y sont encore
rares. Le SARM communautaire, dont l’incidence est égale-
ment faible en France, est responsable d’une mortalité élevée
en raison d’une virulence accrue en comparaison aux sou-
ches associées aux soins. Des caractéristiques génomiques
permettent de différencier les souches de SARM commu-
nautaires de celles associées aux soins. L’objectif de cette
revue est de faire une mise au point sur les données épidé-
miologiques récentes concernant le SARM et de discuter les
différentes mesures préventives proposées pour limiter la
diffusion de cette bactérie multirésistante.

Mots clés Staphylococcus aureus méticilline résistant ·
SARM · Unité de soins intensifs · Épidémiologie ·
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Abstract Methicillin resistant Staphylococcus aureus
(MRSA) is responsible for a large number of infections in
the intensive care unit (ICU). Severe infections related to
MRSA are associated with a high rate of mortality and mor-
bidity. However, after adjustment for confounding factors,

mortality is similar in patients with infections related to
MRSA and those with infections related to methicillin-
sensitive S. aureus. The prevalence of MRSA has dramati-
cally decreased in France, which is due to the preventive
measures used in ICUs and hospitals. Strains of MRSA that
are resistant or intermediate to vancomycin are rare in
France. Community-acquired MRSA, which are also rare
in France, are responsible for increased mortality because
of their higher virulence compared to healthcare-associated
strains. Genomic characteristics allow differentiating
community-acquired from healthcare-associated MRSA
strains. The objective of this review is to provide recent epi-
demiologic data on MRSA, and to discuss recent findings on
preventive measures aiming to reduce the spread of MRSA.
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Introduction

Staphylococcus aureus est un pathogène responsable
d’infections sévères chez les patients de réanimation [1–4].
S. aureus est connu comme responsable d’infections depuis
1882, quand Ogston a identifié son rôle dans le sepsis et la
formation d’abcès [5]. Quand la pénicilline a été découverte,
S. aureus était encore sensible mais a rapidement été capable
de la détruire en construisant une enzyme spécifique appelée
pénicillinase et codée par un plasmide qui a rapidement
diffusé à de nombreuses souches de Staphylocoque doré
[6]. La méticilline, une pénicilline modifiée pour résister à
l’action destructrice de la pénicillinase de S. aureus, a été
utilisée depuis 1959. Dès 1961, la résistance à la méticilline
a été décrite [7]. Elle n’est pas liée à une enzyme comme la
pénicillinase, mais à l’acquisition d’un gène codant pour une
protéine nommée Penicillin Binding Protein 2a (PBP2a),
ayant une faible affinité pour les β-lactamines. Elle permet à
S. aureus de construire et d’entretenir la paroi cellulaire bac-
térienne et, contrairement aux autres PBP, n’est pas bloquée
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par la méticilline. Elle est codée par le gène mecA qui est
donc le marqueur de Staphylococcus aureus résistant à la
méticilline (SARM), même si une petite proportion des
S. aureus (< 2 %) porteurs de ce gène reste sensible à la
méticilline [8]. Le gène mecA est localisé sur un matériel
génétique mobile appelé cassette chromosomique staphylo-
coccique (SCCmec). Contrairement à la pénicillinase codée
par un plasmide, mecA est sur un large matériel génétique
exceptionnellement acquis in vivo, ce qui explique que la
dissémination de la résistance se soit faite par transfert hori-
zontal [9,10]. Certains éléments génétiques (mecR1-mecl,
blaI, blaRI, blaZ) sont susceptibles de réguler mecA et donc
la résistance à la méticilline [8]. Il est probable qu’initiale-
ment un seul clone soit à l’origine de la dissémination mon-
diale de cette bactérie multirésistante. Actuellement, nous
comptons six clones majeurs intitulés SCCmec I à VI [11].

Caractéristiques de SARM

Le SARM diffère du S. aureus sensible à la méticilline
(SASM) par de nombreuses caractéristiques phénotypiques
et génotypiques. Plusieurs caractéristiques génomiques sont
utilisées pour différencier les SARM. Parmi les méthodes
utilisées pour cette classification [12], la plus communément
utilisée se fait par électrophorèse sur un gel spécial : l’élec-
trophorèse en champ pulsé (PGFE, Pulse-Field Gel Electro-
phoresis) [13]. Elle sépare les fragments chromosomiques et
permet de les visualiser sous forme de bandes [14]. En pra-
tique courante, les méthodes basées sur le séquençage sont
privilégiées, car elles permettent des comparaisons entre
laboratoires et la création de bases de données plus larges.

Pour le SARM, trois méthodes peuvent être utilisées :

• le typage moléculaire par MultiLocus Sequence Typing
(MLST) est la méthode de référence. Sept gènes de ménage
sont séquencés, et l’association des allèles est reliée à un
chiffre qui correspond au type de séquence (sequence type
en anglais : ST). Un ST est attribué à chaque souche [12].
Tous les ST ayant cinq à sept gènes en commun sont
regroupés dans un même complexe clonal (CC) [15]. Par
exemple, la plupart des infections liées aux soins à SARM
sont issues de l’introduction de la cassette du chromosome
mec (SCCmec) arborant le gène de la résistance à la méti-
cilline mecA dans cinq complexes clonaux de S. aureus,
CC5, CC8, CC22, CC30 et CC45 [16] ;

• le typage de la protéine A staphylococcique (spa typing)
est une technique spécifique du staphylocoque [17],
basée sur la caractérisation du nombre et de la structure
de répétitions présentes dans la séquence codale de la
protéine A de S. aureus. L’analyse de ces répétitions
par PCR permet d’attribuer à chaque souche un profil

dont la définition et la nomenclature sont standardisées
au niveau international [18] ;

• le typage de la cassette mec, basé sur les caractéristiques
génétiques que portemecA, est spécifique au SARM. À ce
jour, sept types SCCmec et quelques sous-types ont été
décrits dont les plus communs sont les SCCmec I à V
[19,20].

Une souche de SARM peut donc être décrite avec une ou
plusieurs de ces techniques. Par exemple, le clone de SARM
communautaire circulant aux États-Unis peut avoir un profil
USA300 en PGFE, ST8 en MLST, t008 par spa typing et
avoir le type SCCmec IV.

Principaux clones

Clones mondiaux

Ainsi, cinq clones principaux sont mis en évidence dans le
monde. Le clone archaïque, isolé en Europe depuis les
années 1960, est porteur d’une séquence ST250 ou ST247,
séquences qui appartiennent au même complexe clonal CC8.
Le clone ibérique, de séquence ST250, clone hospitalier
correspondant à des souches multirésistantes à des antibio-
tiques tels que gentamicine, tobramycine ou la kanamycine a
commencé à disparaître en France à partir de 1992. Il corres-
pondait aux quelques souches de sensibilité diminuée aux
glycopeptides (GISA) isolés en France. Il est rare de l’isoler
en France actuellement. Le clone V diffère du clone ibérique
par un seul allèle (ST8). Le clone pédiatrique, clone hospi-
talier ST5, apparu dans les hôpitaux pédiatriques du Portugal
vers 1992, présente une résistance hétérogène à la méticil-
line. Le clone PVL européen ST80 contient les gènes de la
leucocidine de Panton-Valentine (PVL). Il est responsable
d’épidémie dans la communauté et a un profil de résistance
particulier avec une résistance à la tobramycine, à la kana-
mycine, aux tétracyclines et une résistance intermédiaire à
l’acide fucidique [21].

Clones en France

En France, le clone majoritaire est le clone Lyon décrit
depuis 1992. Le profil de résistance le rend sensible à la
gentamicine, résistant à la kanamycine, à la tobramycine et
aux fluoroquinolones [22]. Il peut être assimilé au clone V
cité précédemment même s’il présente une légère variation
de la cassette SCCmec, de type SCCmec IVA pour les sou-
ches françaises, le clone V ayant une cassette de type
SCCmec IV strict. En France, entre septembre 2006 et
février 2007, sur 111 isolats, il représentait 69,6 % des sou-
ches [23]. Il est responsable d’infections nosocomiales
notamment chez les patients âgés. Des clones semblables
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au clone pédiatrique ont également été mis en évidence en
France. Ils sont responsables dans 60 % des cas d’infections
nosocomiales et dans 40 % des cas d’infections communau-
taires à SARM, surtout chez l’enfant et l’adulte jeune. Dans
le relevé EARSS, ils représentent 15,3 % des isolats [23].

Facteurs de virulence

La pathogénie des infections à SARM est en partie détermi-
née par les facteurs de virulence. Le SARM est un des patho-
gènes régulièrement impliqués dans les infections liées aux
soins, particulièrement en réanimation, du fait de sa capacité
à être présent dans le biofilm des dispositifs tels que les
cathéters, les sondes d’intubations et les sondes urinaires
[24]. Le biofilm facilite la persistance et la multiplication
du SARM sur le site et donc l’acquisition de résistances et
le transfert de ces résistances entre organismes [25]. La colo-
nisation par le SARM est aussi favorisée par des systèmes de
résistance à la phagocytose comme les microcapsules, la
protéine A et les coagulases (thrombophlébite) [26]. Le pas-
sage à la phase d’infection peut être favorisé par différents
facteurs de virulence. AGR (Accessory Gene Regulator), un
système régulateur global, contrôle l’expression coordonnée
des facteurs de virulence [27]. En début de croissance, le
système AGR n’est pas stimulé. Cela permet la synthèse
des facteurs de virulence impliqués dans l’adhérence bacté-
rienne. À un stade plus avancé de la croissance bactérienne,
l’entrée en action du système AGR diminue l’expression de
ces premiers facteurs et stimule celle des facteurs de viru-
lence solubles. Le polymorphisme du système AGR a diffé-
rents impacts sur l’épidémiologie du SARM. Les infections
à SARM liées aux soins sont plus fréquemment dues au
groupe AGR II, alors que les infections à SARM commu-
nautaires sont plus fréquemment dues aux groupes I et III. Il
se trouve également que le système AGR est plus actif dans
les infections communautaires alors que son fonctionnement
est altéré dans plus de 50 % des infections liées aux soins
[28]. Par ailleurs, un lien a été montré entre le polymor-
phisme AGR, plus particulièrement le groupe AGR II, et la
sensibilité à la vancomycine [29] ou la survenue d’échecs
sous traitement par vancomycine [30].

SARM : une bactérie multirésistante

Le SARM est une bactérie multirésistante. Outre sa résis-
tance à l’oxacilline, il est également résistant aux fluoroqui-
nolones, aux tétracyclines, aux macrolides, aux lincosamines
et aux aminosides [31,32]. Même si des alternatives telles
que le triméthoprime–sulfaméthoxazole, l’acide fucidique,
certaines tétracyclines, la clindamycine, la rifampicine et la
fosfomycine ont été utilisées pour traiter des infections à

SARM, même si des alternatives telles que le linézolide, la
tygécycline et la daptomycine apparaissent, la vancomy-
cine reste le traitement de choix des infections à SARM.
Ces dernières années, une augmentation des concentrations
minimales inhibitrices (CMI) aux glycopeptides a été obser-
vée avec un retentissement clinique de cette perte de sensi-
bilité. La comparaison de souches ayant une CMI de 1 à
2 μg/ml à des souches ayant une CMI de 0,5 μg/ml a montré
que cette diminution de sensibilité aux glycopeptides avait
un retentissement sur l’efficacité de la vancomycine comme
traitement des infections à SARM [33,34].

Des souches de sensibilité intermédiaire à la vancomy-
cine appelées VISA sont apparues [35]. L’acronyme GISA
également employé pour qualifier ces souches est moins
approprié, car il se heurte au fait que nombre de ces sou-
ches intermédiaires à la vancomycine sont résistantes à la
teicoplanine. Quelques rares souches strictement résistan-
tes à la vancomycine (VRSA) ont fait leur apparition. Elles
ont acquis le gène de résistance vanA12 qui conduit à la
production de précurseurs de la paroi bactérienne responsa-
bles d’une diminution de l’affinité pour la vancomycine
[36]. Elles sont rares à ce jour et ont été associées à des
traitements prolongés à la vancomycine.

Des controverses quant à la définition et le mode de mise
en évidence de ces souches persistent encore actuellement. Le
Clinical Laboratory Standards Insitute (CLSI) a modifié en
2006 les seuils de CMI définissant la sensibilité, le caractère
intermédiaire et la résistance à la vancomycine pour des seuils
respectivement inférieurs ou égaux à 2, 4 à 8 et supérieurs ou
égaux à 16 μg/ml. Certaines souches de SARM sont appelées
hétéro-VISA (hVISA). Elles sont rendues sensibles à la van-
comycine in vitro, mais des sous-populations avec une fré-
quence faible de l’ordre de 10–6 à 10–7 au sein de la souche
sont résistantes ou intermédiaires à la vancomycine avec des
CMI entre 6 et 8 μg/ml. L’exposition à la vancomycine peut
démasquer certains éléments résistants ou intermédiaires au
sein de la population bactérienne testée [39]. Sur une compa-
raison entre 48 souches de SARM sensibles à la vancomycine
et cinq souches hVISA, Charles et al. retrouvaient, comme
facteurs associés, la présence d’un dispositif infecté, d’un
abcès ou d’une endocardite, l’échec du traitement par vanco-
mycine, la présence d’une fièvre prolongée, le nombre élevé
d’hémocultures positives, la durée prolongée de bactériémie
et la vancocinémie plus faible pendant la première semaine
[40]. L’association d’une charge bactérienne importante à la
persistance de la bactériémie et de la fièvre était associée aux
souches hVISA. Certains considèrent qu’il s’agit d’une étape
intermédiaire vers des souches VISA. L’analyse de travaux
comparant hVISA à SARM sensible à la vancomycine a
démontré un taux d’échec du traitement 2,37 fois plus impor-
tant pour hVISA comparée à une souche sensible (intervalle
de confiance à 95 % (IC 95 % : [1,53–3,67]) sans augmen-
tation de la mortalité.
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L’importance à donner à ces souches est difficile à préci-
ser, car les définitions ne sont pas univoques en l’absence de
méthode génétique de référence. En effet, la faible fréquence
des sous-populations au sein de la souche explique que pour
un inoculum nécessaire de 104, la sous-population n’apparaît
pas. La technique de référence est l’analyse de population,
technique longue et difficile à réaliser en routine. Si les tech-
niques de routine peuvent être prises en défaut, une CMI à
4 μg/ml à la vancomycine ou une souche intermédiaire à la
téicoplanine et sensible à la vancomycine doivent faire évo-
quer une souche hVISA et rendre le clinicien plus prudent
sur l’évolution sous traitement.

SARM versus SASM

Une augmentation de la mortalité des infections à SARM par
rapport aux infections à souches sensibles a été constatée.
L’une des explications proposées est la moins bonne effica-
cité de la vancomycine sur les infections profondes à SARM
par rapport à l’activité des pénicillines M sur le SASM [41].
De plus, le retard à la mise en route d’une antibiothérapie
adaptée pourrait être associé à une augmentation de la mor-
bimortalité, en comparaison au SASM [42].

Deux méta-analyses comparant la mortalité du SARM par
rapport au SASMmontrent un risque relatif de 1,93 (IC 95 % :
[1,54–2,42]) [41] et de 2,03 (CI 95 % : [1,55–2,65]) [43]. La
sélection des patients de ces méta-analyses en termes de théra-
peutique et de sévérité fait que le surcroît de mortalité lié au
SARM reste discuté. L’ajustement des facteurs confondants tels
que la durée de séjour en réanimation avant la pneumonie, l’adé-
quation de l’antibiothérapie initiale, le caractère polymicrobien
de la pneumonie et d’autres facteurs liés à l’admission en réani-
mation ont fait disparaître la différence de mortalité retrouvée
sans ajustement chez 134 patients présentant une pneumonie
acquise sous ventilation mécanique à S. aureus [44].

De nombreux travaux, principalement américains, ont
cherché un éventuel surcoût lié aux infections à SARM par
rapport aux infections à SASM, après ajustement des facteurs
confondants. En réanimation, lors d’un travail multicentrique
dans 16 hôpitaux universitaires et 43 non universitaires, Shorr
et al. ont comparé 59 pneumonies acquises sous ventilation
mécanique à SARM et 95 à SASM. La durée de séjour totale
était de 20 vs 15 jours (p = 0,04), les ressources surconsom-
mées par les patients infectés par un SARM équivalaient à 3,8
patients/jour (NS), avec un surcoût de 7731 $ (p = 0,035)
[45]. Ces résultats sont d’ailleurs comparables à ceux d’autres
travaux réalisés dans d’autres secteurs de soins [46–48].

Épidémiologie de SARM

D’après l’US National Nosocomial Infections Surveillance
System, en 2003, 60 % des infections à Staphylocoque en

réanimation étaient dues au SARM, avec une augmentation
de 11 % par rapport aux cinq ans précédents [49]. En
Europe, la situation s’aggrave sur un axe nord–sud. La pré-
valence de SARM au sein des infections à Staphylocoque
varie de moins de 5 % aux Pays-Bas, en Suède ou au Dane-
mark à des taux de plus de 50 % en Grèce, en Italie et en
Espagne. Notons que les pays scandinaves ont mis en
place une politique agressive de prévention dès les années
1970–1980.

Les données européennes récentes sur la susceptibilité
aux antibiotiques sont extraites de la base European Antimi-
crobial Resistance Surveillance System (EARSS) [50] sur la
période de 2002 à 2010. Selon ce registre s’intéressant aux
infections liées aux soins, la proportion du SARM au sein
des infections à S. aureus décroît dans de nombreux pays
dont la France et se stabilise dans d’autres pays [51]. Durant
les dernières années de surveillance, l’incidence des infec-
tions à SARM a baissé en Autriche, en Pologne, en Rouma-
nie, en Italie, en France, en Belgique et au Royaume-Uni
[52]. De la même façon, il y a eu une réduction des infections
en réanimation rapportées par la base Hospitals in Europe
Link for Infection Control through Surveillance (HELICS)
entre 2004 et 2007 [46]. Le dernier rapport EARSS sur la
résistance aux antibiotiques montre une décroissance signi-
ficative entre 2007 et 2010 pour des pays ayant des propor-
tions de SARM très différentes, Estonie (0–5 %), Autriche
(5–10 %), Royaume-Uni, France, Irlande (10–25 %), la
Grèce et Chypre (25–50 %). Une augmentation significative
est mise en évidence en Italie, en Allemagne, en Hongrie et
en Slovénie [51].

Le succès des politiques de prévention dans de nombreux
pays européens explique ces progrès. Entre 2002 et 2010, le
taux de SARM a décru de 21,5 à 17,4 % en 2010. En France,
le taux de SARM a diminué de 29 % en 2003 à 22 % en 2010
[51]. En 1990, seuls 5 % des hôpitaux étudiés en France
avaient mis en place un programme de surveillance des
infections à SARM contre 87 % en 1998. Pendant les années
1990, la proportion de SARM dans les hôpitaux était en
augmentation (23 % en 1990 à 30 % en 1998, avec un taux
d’incidence de 0,40 pour 1 000 journées d’hospitalisation en
1990 à 0,56 en 1998) [53]. Plus particulièrement en réani-
mation, le risque encouru par les patients a conduit à une
enquête nommée REA RAISIN qui a permis de déterminer
les différents taux d’infection et de les corréler aux caracté-
ristiques des patients et à l’exposition au risque afin d’orien-
ter au mieux la politique de prévention. En 2003, le rapport
du CCLIN a constaté une stabilité du taux de SARM mais
également du taux d’attaque et de la densité d’incidence
[54]. Entre 2001 et 2006, la prévalence des infections à
SARM a diminué en France de 0,49 à 0,29 %. La baisse de
l’incidence de ces infections était de 44 % après ajustement
selon les caractéristiques des patients et des établissements
de santé participants. Les données transmises par la France
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au réseau European Antimicrobial Resistance Surveillance
Network (EARS-Net) de l’European Centre for Disease
Prevention and Control (ECDC) montraient que 33 % des
souches de S. aureus isolées d’infections invasives étaient
résistantes à la méticilline en 2001. Entre 2001 et 2007, le
pourcentage de SARM chez S. aureus a diminué de 33 à
26 %. Les résultats de l’étude EARSS ne prenaient en compte
que les souches isolées à partir d’hémocultures. Cette décrois-
sance s’est poursuivie entre 2007 et 2009. Pour la première
fois depuis les rapports EARSS de 2000, la France passait
sous le taux de 25 % en 2008 [52], la proportion de SARM
au sein des S. aureus atteignant 19,7 % en 2009 [55].

En réanimation en Europe, selon le registre de l’ECDC en
2009, 10 512 cas de pneumonies acquises sous ventilation
mécanique et 5 653 épisodes de bactériémies acquises en
réanimation ont été analysés à partir de 70 648 patients hos-
pitalisés plus de 48 heures en réanimation. Après Pseudomo-
nas aeruginosa (14,8 %), S. aureus était le deuxième micro-
organisme responsable de pneumonie acquise en réanima-
tion avec un taux moyen de SARM de 34,6 %. En France,
le taux de S. aureus était de 18,2 %. Ce relevé montre un taux
de bactériémies à S. aureus de 9,9 % (47 % de SARM),
soit le troisième micro-organisme responsable de bactérié-
mies acquises en réanimation. Le taux de bactériémies à
S. aureus en France était de 13,4 % [55].

Dans de nombreux pays européens, ces améliorations sont
reliées à la mise en place de stratégies pouvant inclure ensem-
ble ou séparément différentes interventions préventives. En
Belgique, la mise à jour et le rappel des recommandations
sur SARM, le dépistage des porteurs et la promotion de la
gestion prudente de l’antibiothérapie ont permis de réduire
la proportion moyenne de SARM de 30 à 25 % et l’incidence
médiane de 3,2 à 1,6 pour 100 admissions. Au Royaume-Uni,
une réduction de 62 % de l’incidence de SARM a été obtenue
en cinq ans. Le gouvernement a fixé un objectif de réduction
des bactériémies à SARM avec comme outils une implémen-
tation progressive de mesures incluant le rendu de chaque
bactériémie à SARM, une annonce publique des taux d’inci-
dence, une campagne sur l’hygiène des mains, des recom-
mandations sur les pratiques à risque d’infections liées aux
soins telles que la gestion des cathéters [56].

Épidémiologie des infections à SARM liées aux soins

La part des infections acquises en réanimation causées par
SARM est connue grâce à la base HELICS. En 2007, HELICS
concernait 13 pays et rapportait des données à partir de 54 574
patients ayant séjourné dans une réanimation plus de 48 heures.
Une pneumonie acquise en réanimation était diagnostiquée
chez 6,2 % d’entre eux, 17 % étaient dues à S. aureus dont
33 % étaient des SARM [57]. Les bactériémies acquises en
réanimation étaient dues à S. aureus dans 11 % des 4 812 cas
inclus, avec une proportion de 42 % de SARM [57].

Il est maintenant clair que dans les secteurs de soins, le
principal réservoir de SARM est représenté par les patients et
le personnel soignant colonisés. Les caractéristiques de la
bactérie et de l’hôte influent sur la survenue de portage. Dans
une étude réalisée en réanimation ajustant pour les facteurs
de risque d’infection à SARM, le portage de SARM aug-
mentait le risque d’infection à S. aureus avec un hasard
ratio de 3,84 sans influence sur la mortalité [58].

Épidémiologie des infections à SARM communautaires

Le SARM était initialement confiné aux structures de soins
et aux personnes les fréquentant. Dans les années 1990 appa-
raissent les infections à SARM dites communautaires dont
l’incidence est en augmentation. Ces souches qui se dissé-
minent rapidement partout dans le monde, ont des caracté-
ristiques distinctes et sans lien avec les souches liées aux
structures de soins. L’ampleur du problème représenté par
le SARM communautaire varie en fait fortement selon la
localisation géographique, avec une explosion épidémique
dans les années 2000 plus particulièrement dans des zones
géographiques comme l’Amérique du Nord, l’Australie,
mais moins en Europe. Les infections communautaires à
SARM sont des infections diagnostiquées hors de l’hôpital
ou dans les 48 heures suivant une hospitalisation et sans les
facteurs de risque classiques d’infection à SARM, comme la
dialyse, les séjours en soins de suite, la présence de cathéters
au long cours, une hospitalisation récente [59,60]… Les
SARM communautaires présentent une cassette de résis-
tance différente des SARM liés aux soins, à savoir SCCmec
IVou V au lieu de I, II ou III [30]. Leur facteur de virulence
est connu contrairement aux SARM liés aux soins. Il s’agit
de la PVL [61]. Cette leucocidine code pour des cytokines
susceptibles de causer une destruction des leucocytes ou des
nécroses tissulaires. Contrairement aux SARM liés aux soins
pour lesquels de multiples clones sont connus, un seul clone
a été mis en cause pour les SARM communautaires. Il est
différent selon les continents, ST8 (USA300) aux États-
Unis, ST80 en Europe et ST30 en Australie. Les SARM
communautaires sont résistants aux différentes bêta-
lactamines mais sont particulièrement sensibles à des anti-
biotiques comme la clindamycine, le triméthoprime–sulfa-
méthoxazole et les tétracyclines. Le clone européen ST80
est résistant à la kanamycine, aux tétracyclines et à la fuci-
dine. Initialement décrit en 1990, il est maintenant clair qu’il
s’agit d’une mutation indépendante des SARM liés aux
soins. La transmission des SARM communautaires est inte-
rhumaine et la vitesse de pousse élevée par rapport aux
SARM liés aux soins. Ils touchent préférentiellement
des gens jeunes en bonne santé et immunocompétents, la
transmission étant liée à un contact aigu comme cela a pu
être montré chez des personnes incarcérées en maison d’arrêt
[62], des sportifs [63], les militaires [62], les hommes ayant

Réanimation (2012) 21:493-505 497



des rapports sexuels entre hommes [64]. Selon le Center for
Disease Control and Prevention d’Atlanta, les cinq « C » de
la transmission des SARM communautaires sont :

• crowding : promiscuité ;

• contact : de type cutané ;

• compromised skin : rupture de la barrière cutanée ;

• contamined items or surfaces : surfaces inertes
contaminées ;

• cleanliness: manque d’hygiène [58,65].

Un sixième C type pourrait être consommation d’antibio-
tiques, notamment ceux orientés contre le SASM. Néan-
moins, le problème du SARM communautaire n’est pas le
même en Europe et aux États-Unis [66]. Un relevé établi
dans des services d’urgences aux États-Unis montrait que
76 % des infections cutanées étaient liées à un staphylo-
coque, que la prévalence de SARM au sein des infections à
S. aureus allait de 15 à 74 % et que 97 % des SARM étaient
des USA300 avec SCCmec IV. Ils étaient PVL+ dans 98 %
des cas [67]. Contrairement aux États-Unis, le SARM
communautaire reste peu fréquent en Europe. Il est toutefois
une cause croissante d’infections cutanées principalement en
Europe du Nord (Suède, Danemark, Norvège, Angleterre)
mais aussi Autriche, Suisse et Grèce [68]. Les différences
entre les définitions utilisées pour caractériser les SARM
communautaires au sein de l’ensemble des SARM limitent
les possibilités de comparaisons. Toutefois, en Europe, il y a
une grande hétérogénéité. La proportion de SARM commu-
nautaires au sein de l’ensemble des SARM est de 1 à 2 % en
Espagne [69] et en Allemagne [70] et de 29 à 56 % au Dane-
mark [71] et en Suède [72]. Cette différence témoigne sur-
tout de la faible prévalence des SARM liés aux soins dans les
contrées scandinaves. Si l’on adopte comme critère d’ana-
lyse celui des patients infectés en dehors de structures de
soins, l’hétérogénéité en Europe persiste puisque le SARM
est le pathogène incriminé dans 14 % des infections en Alle-
magne [73], 18 % en France [74] et 30 % en Grèce [75]. La
France présente une prévalence très faible. Sur 283 souches
de SARM isolées sur une période de trois mois en 2003 par le
réseau Labville, un réseau français de laboratoires privés de
ville, une seule souche présentait les caractéristiques clonales
ST80 et PVL+ [76]. Le réseau Onerba retrouvait 81 sur
11 395 souches de SARM avec un profil de résistance corres-
pondant à une souche PVL+. Seuls 35 cas étaient PVL+ [77].
Plus récemment, en 2008, le réseau des laboratoires de villes
retrouvait 1,5 % de souches de phénotype PVL+ parmi
34 795 souches de S. aureus dont 21 % étaient un SARM.

La présentation clinique en réanimation est la pneumonie
à SARM producteur de PVL [78]. Le tableau initial est pseu-
dogrippal puis les patients sont en choc septique, neutropé-
niques et fébriles, avec une pneumonie nécrosante à l’origine
d’hémoptysie [78]. D’autres présentations avec épanche-
ment pleural ou empyème ont été décrites. Même si le taux

d’infections à SARM communautaire augmente, le taux de
pneumonies reste faible selon les rapports de Kaplan et al.
[79], Fridkin et al. [25], Liu et al. [80] et Purcell et Fergie
[81] (< 1, 2, 4 %, < 1 % respectivement) [66]. Le purpura
fulminans lié au SARM, et plus particulièrement au SARM
PVL+, est une autre présentation grave d’infection à SARM
communautaire. Kravitz et al. ont rapporté une présentation
clinique associant un purpura cutané étendu, de la fièvre, une
hypotension artérielle et une coagulation intravasculaire dis-
séminée faisant retenir le diagnostic de purpura fulminans
plus que celui de toxic shock syndrome [82]. D’autres attein-
tes sévères attribuables à des souches de SARM communau-
taires ont été observées comme des myosites et des pyomyo-
sites [83], des fascistes nécrosantes [84].

Comme suggéré précédemment, les souches de SARM
sécrétrices de PVL ont un profil phénotypique caractéristique.
La présence d’une résistance à la kanamycine, à l’acide fuci-
dique, aux tétracyclines et une sensibilité aux fluoroquinolo-
nes, à la gentamicine et à la tobramycine doivent faire évoquer
l’hypothèse de souches sécrétrices de PVL.

Proximité communauté et secteurs de soins

Aux États-Unis, la proximité entre communauté et hôpital
concernant les SARM a été montrée par le travail de Klevens
et al. en 2007 [85]. Que ce soit les infections communau-
taires ou celles liées aux soins, une part non négligeable
des souches mises en évidence dans un secteur correspondait
aux souches classiquement retrouvées dans les secteurs
opposés. Sur 400 infections liées aux soins, 100 présentaient
des caractéristiques de SARM communautaires, et sur
130 infections communautaires à SARM, 30 souches avaient
le type USA100, souches SCCmec I, II ou III, plus fréquem-
ment retrouvées en secteur de soins. Sur les infections acqui-
ses à l’hôpital, 25 sur 180 étaient liées à une souche USA300
[85]. David et al. ont montré que définir le SARM commu-
nautaire par l’absence de risque sous-estime l’incidence
de cette infection particulière [86]. Dans un travail sur
616 patients infectés à SARM, des facteurs de risque
d’infections liées à l’exposition aux soins étaient présents
chez 404 d’entre eux. Sur les 404, 166 étaient sensibles à
la clindamycine, 190 étaient SCCmec IV, 145 PVL+ et 162
ST8 [86].

Évolution de l’épidémiologie et politique
de prévention

Organisation des services de réanimation

Afin d’étudier d’éventuelles associations entre les caractéris-
tiques structurelles et l’acquisition du SARM à l’hôpital, une
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étude a été réalisée en Allemagne sur 140 unités ayant mis en
place un dépistage des patients porteurs [87]. Si la grande
majorité des unités incluses avaient mis en place des précau-
tions complémentaires, une signalisation des patients por-
teurs et même des procédures de décolonisation, les prati-
ques de dépistage et de mise en place de ces précautions
complémentaires dans l’attente des résultats de dépistage
restaient très hétérogènes. D’après l’analyse multivariée,
l’hospitalisation en réanimation médicale était un facteur
protecteur alors que l’incidence des SARM importés dans
les unités était significativement associée au nombre de cas
de SARM acquis à l’hôpital. L’amplification du réservoir
constitué par les patients porteurs de SARM à l’admission
augmente probablement le risque de transmission aux autres
patients. Cela a été bien mis en évidence dans plusieurs
autres études qui ont montré que la pression de colonisation
à l’admission constituait un facteur de risque indépendant
d’acquisition du SARM [88–90]. D’après Williams et al.,
une surveillance prospective et continue de la pression de
colonisation permettrait la mise en place précoce de mesures
de prévention plus agressives avec comme conséquences
possibles une diminution de la transmission nosocomiale
de SARM et une prévention des épidémies [88]. En revan-
che, aucun paramètre structurel et aucun indicateur de
mesure de prévention de la transmission croisée n’a été iden-
tifié comme étant associé à la fréquence des cas nosoco-
miaux. L’observance de ces mesures de prévention n’a pas
été évaluée dans l’étude.

Limites des politiques de lutte contre le SARM

Aucune politique de prévention de la transmission des
SARM n’est actuellement réellement consensuelle. En parti-
culier, l’intérêt de la mise en place d’un dépistage systéma-
tique des patients porteurs et des précautions complémen-
taires est controversé [91]. Le rationnel de l’association de
ces deux pratiques est de diminuer le nombre de jours au
cours desquels des patients porteurs de SARM ne sont pas
identifiés et de diminuer la transmission de SARM des
patients colonisés vers les autres patients.

De nombreuses études observationnelles ont montré
l’efficacité de ce type de mesures de prévention. Une étude
conduite au groupe hospitalier Bichat-Claude-Bernard dans
trois services de réanimation a montré une diminution du
taux d’acquisition de SARM de 7 à 3 % à la suite de la mise
en place d’un programme de prévention associant de multi-
ples interventions dont le dépistage et les précautions
complémentaires de type contact [92]. Des résultats sembla-
bles ont été obtenus dans une étude de 18 mois réalisée dans
des services à haut risque d’un hôpital de Denver, Colorado
[93] et dans une étude de trois ans réalisée dans un établis-
sement entier de l’Assistance publique–Hôpitaux de Paris
[94]. La mise en place progressive sur sept années de plu-

sieurs mesures de prévention incluant un dépistage des
enfants porteurs dans une unité de soins intensifs de néona-
talogie a permis de diminuer significativement les taux de
colonisations et d’infections à SARM [95]. Une autre étude
comparant trois stratégies de prévention dans un hôpital de
Séville a montré la supériorité d’un dépistage sélectif
des patients porteurs et du personnel dans certains types de
services à risques identifiés par les données de surveillance
épidémiologique locale par rapport à la réalisation d’un
dépistage ciblé chez les patients provenant d’un autre éta-
blissement ou sur la mise en place de précautions contact
pour les patients identifiés comme porteurs par les prélève-
ments à visée diagnostique [96]. Enfin, certains pays comme
les Pays-Bas ont réussi à maintenir des taux endémiques de
SARM très faibles, en employant une stratégie de search
and destroy basée sur l’isolement contact des patients por-
teurs de SARM, le dépistage et l’isolement préventif des
patients à risque, le dépistage des patients et du personnel
au contact d’un patient identifié comme porteur alors qu’il
n’était pas à risque a priori, la mise en congé du personnel
porteur jusqu’à ce que le traitement de décolonisation soit
achevé et l’arrêt des admissions dans tout service où plus
d’un cas serait rapporté [97].

Limites du dépistage

Concernant les sites anatomiques de dépistage, l’écouvillon-
nage nasal est reconnu comme le plus pertinent [98–100].
Cependant, l’association de certains sites comme le rectum
a pu améliorer la sensibilité du dépistage [100]. Malgré tou-
tes les études en faveur du dépistage des patients porteurs et
des précautions complémentaires de type contact, des pro-
blèmes d’interprétation de leurs résultats ont été montrés par
Cooper et al., à partir de 46 études sélectionnées [101]. Des
biais de sélection principalement dus à l’absence de rando-
misation ont été identifiés dans 39 de ces études. La compa-
rabilité des services ou des périodes d’étude a été affectée
par différents facteurs de confusion comme un changement
dans les protocoles d’antibiothérapie dans 31 d’entre elles,
des variations du ratio soignants/soignés (31/46) ou des
modifications des durées de séjour (31/46). Le phénomène
de régression vers la moyenne, qui intervient lors de l’inclu-
sion d’une incidence inhabituellement élevée précédant
l’intervention, a été également identifié dans certains cas
(7/46) [101].

De plus, depuis quelques années, les résultats de certaines
études suggèrent que l’association dépistage et précautions
contact pour les patients colonisés n’a aucun impact sur la
transmission nosocomiale de SARM. L’une d’entre elles a
évalué l’impact d’un dépistage quotidien sur la diffusion de
S. aureus dans un service de réanimation [102]. Les résultats
de ces cultures n’ont pas été rendus dans le service, et aucune
mesure spécifique n’a donc été mise en place pour les neuf

Réanimation (2012) 21:493-505 499



patients admis avec un SARM au cours des dix semaines
d’étude. Malgré cette absence de mesure, aucune transmis-
sion de SARM n’a été observée. Les auteurs ont conclu que
si les résultats avaient été rendus et les mesures barrières
appliquées, l’absence de transmission de SARM aurait été
faussement attribuée à la politique de dépistage mise en
place [102]. Une étude prospective a été menée pendant un
an dans deux services de réanimation de deux hôpitaux dif-
férents appliquant une politique de dépistage des patients
porteurs. Deux périodes ont été différenciées : une période
d’hospitalisation systématique en chambre individuelle des
patients colonisés ou infectés à SARM et une période au
cours de laquelle les patients porteurs n’étaient pas placés
en chambre individuelle. Les caractéristiques des patients
et les taux d’acquisition de SARM ont été les mêmes au
cours des deux périodes [103]. Une étude récente [104] a
été conduite dans 18 services de réanimation séparés en dix
services inclus dans le groupe intervention avec dépistage et
précautions contact pour les patients porteurs de SARM ou
d’entérocoque résistant à la vancomycine (ERV) et huit ser-
vices inclus dans le groupe témoin avec absence de commu-
nication des résultats du dépistage et précautions contact
pour les patients identifiés comme porteurs par des prélève-
ments à visée diagnostique. Aucune différence n’a été mise
en évidence pour la transmission des SARM et des ERV
entre les deux groupes [104]. La comparaison de l’acquisi-
tion de SARM dans deux services de réanimation entre une
période de dépistage avec communication des résultats et
une période sans restitution des résultats n’a pas montré de
différence [105]. De plus, aucune différence d’observance de
l’hygiène des mains n’a été identifiée entre les deux périodes
[105]. Dans l’étude d’Huskins et al., l’observance de l’hy-
giène des mains était également peu différente entre les deux
groupes [104]. Enfin, l’estimation de l’impact des mesures
barrières sur la transmission du SARM dans huit unités de
soins intensifs s’est avérée très variable suivant les services
[106]. Différentes limites ont été identifiées pour ces études :
restitution tardive des prélèvements de dépistage [102,103],
périodes d’intervention peut-être trop courtes pour permettre
de montrer un impact [104,107] et présence exclusive de
chambres individuelles ayant pu limiter les effets observés
des mesures barrières [106].

Optimiser le dépistage par les diagnostics rapides ?

Des techniques rapides de détection des patients colonisés
par SARM ont été récemment développées. Ces méthodes,
principalement basées sur la recherche du gène mecA par
polymerase chain reaction (PCR), ont en général une sensi-
bilité, une spécificité et une valeur prédictive négative satis-
faisantes et permettent d’obtenir des résultats en 24 heures
[108]. Cependant, les études récentes n’ont pas démontré
d’impact majeur de l’utilisation de ces techniques sur la

diminution de la transmission des SARM à l’hôpital. Ainsi,
il est toujours difficile de justifier le surcoût lié à ces tech-
niques [108,109].

En revanche, l’apport de ce type de diagnostic rapide est
probablement plus intéressant pour les prélèvements à visée
diagnostique, en particulier les hémocultures, afin de mettre
en place une antibiothérapie adaptée le plus tôt possible
[110]. Certaines études ont montré d’excellentes corrélations
entre la détection directe de SARM et de SASM par PCR
dans des flacons d’hémoculture et d’autres cultures classi-
ques [111,112].

Limite du port des gants

Le port de gants à usage unique constitue un problème à part.
Longtemps recommandé dès l’entrée dans la chambre des
patients porteurs dans le cadre des précautions contact, il n’est
plus recommandé aujourd’hui en France que lors de contacts
présentant un risque d’exposition au sang ou aux produits
biologiques [113]. Cela s’explique par l’absence de retrait
systématique de ces gants après chaque contact et le risque
de transmission de micro-organismes qui en découle [114].
Il a été montré dans deux services de réanimation qu’il existait
une association entre le retrait des gants après contacts et le
fait que les gants aient été portés dans le cadre de la préven-
tion des accidents par exposition au sang ou aux liquides bio-
logiques [107]. Il a également été montré dans 11 établisse-
ments pour personnes âgées qu’il existait une corrélation
négative significative entre la fréquence du port de gants en
dehors de tout risque d’exposition aux produits biologiques et
l’observance de l’hygiène des mains [115].

Limite de la décolonisation des patients porteurs

Une autre stratégie envisageable pour diminuer la transmis-
sion des SARM est l’utilisation d’antiseptiques ou d’autres
agents antimicrobiens pour diminuer la colonisation de sur-
face. Cette pratique peut également permettre de limiter la
survenue d’infections endogènes chez les patients colonisés
[116]. Les deux produits les plus utilisés pour la décolonisa-
tion des patients sont la mupirocine pour le portage nasal et
la chlorhexidine pour le portage cutané [117]. De nom-
breuses études ont montré que l’utilisation de ces produits,
lorsqu’elle était associée à d’autres mesures, participait à la
maîtrise de la diffusion des SARM dans des services de réa-
nimation en situation endémique ou épidémique [118–121].
Il faut cependant signaler qu’aucune de ces études n’était
randomisée, ce qui explique en partie pourquoi aucune
recommandation claire concernant le dépistage n’est expri-
mée dans les guidelines internationaux [122]. Il n’en reste
pas moins que cette pratique est assez courante en Europe
d’après une étude [123] rapportant que parmi un échantillon
de plus de 500 unités de soins intensifs réparties dans dix
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pays, les deux tiers déclaraient utiliser cette pratique. Cette
fréquence d’utilisation pose le problème de l’émergence
potentielle de résistances. Dans une étude réalisée dans un
service de réanimation au Royaume-Uni, un protocole de
décolonisation avec un produit à base de chlorhexidine n’a
pas permis de réduire le niveau de transmission d’une souche
de SARM porteuse des gènes qacA/B [118]. Ces gènes
codent pour des pompes d’efflux à large spectre qui confè-
rent une résistance à plusieurs familles d’antiseptiques, dont
la chlorhexidine [124]. Même si ces pompes d’efflux ne
génèrent qu’une augmentation discrète des concentrations
minimales bactéricides in vitro, leur présence indique une
possibilité de sélection de ces souches en cas d’utilisation
intensive de chlorhexidine. L’utilisation de mupirocine par
voie intranasale est associée à un risque d’acquisition de
résistance en cours de traitement de 1 % [125]. Une autre
étude a rapporté des taux de SARM résistant à la mupirocine
moins élevés dans les établissements n’employant pas la
mupirocine en routine que dans ceux l’utilisant fréquemment
(13 versus 65 %, respectivement) [126].

Implication potentielle de l’environnement

Tous les Staphylocoques ont une capacité importante à sur-
vivre dans l’environnement, dans une large fourchette de
température et d’humidité. La résistance de ces bactéries à
la dessiccation a également été montrée depuis longtemps.
Le SARM peut être cultivé jusqu’à un an après avoir été
introduit dans de la poussière du type de celle que l’on peut
trouver dans les hôpitaux [127]. Il a été montré qu’un net-
toyage approfondi d’un service avec un produit adapté suivi
par une désinfection des surfaces avec un produit chloré
n’éliminait pas totalement le SARM de l’environnement
[128]. Cette possibilité de persistance malgré les mesures
mises en place montre l’importance potentielle du réservoir
environnemental représentant un risque de contamination
des patients [128]. Les objets et surfaces les plus proches
des patients sont en général les plus contaminés. En
moyenne, environ un tiers des surfaces prélevées sont conta-
minées lorsqu’elles sont prélevées dans des contextes endé-
miques ou épidémiques [129]. Plusieurs études ont montré
des souches identiques chez les patients et l’environnement.
C’était par exemple le cas pour une épidémie à S. aureus de
sensibilité intermédiaire aux glycopeptides survenue dans un
service de réanimation médicale et dans laquelle la souche
épidémique a été retrouvée sur différentes surfaces à l’inté-
rieur et à l’extérieur des chambres où des patients colonisés
ou infectés étaient hospitalisés [130]. Une autre étude, éga-
lement réalisée dans un service de réanimation, a rapporté la
présence d’une souche de SARM dans l’environnement
avant de la retrouver chez des patients dans le même service
[131]. Aucun autre patient dans ce service n’avait été identi-
fié comme colonisé ou infecté avant l’acquisition, ce qui

laisserait supposer d’après les auteurs une contamination
des patients à partir de l’environnement. Il a été montré
que les surfaces proches des patients et fréquemment tou-
chées, qui pouvaient donc comporter et transmettre des
agents infectieux dont le SARM, étaient peu souvent ou
insuffisamment nettoyées [132].

Cependant, il est nécessaire de réaliser des études adap-
tées afin de montrer un éventuel impact des techniques de
nettoyage–désinfection de l’environnement sur la transmis-
sion des micro-organismes en général et du SARM en
particulier.

Charge en soins et manque de personnel

Un manque de personnel et une charge de travail élevée,
dans la mesure où ils ont un impact sur l’observance de
l’hygiène des mains, ont été associés à une augmentation
de la transmission et à l’acquisition de SARM [133–137].
En général, ces phénomènes ont également été liés à une
augmentation de l’acquisition d’infections nosocomiales
dans les services de réanimation [138]. Cependant, d’après
certains auteurs [136], une observance stricte des mesures de
prévention de la transmission des micro-organismes, en par-
ticulier de l’hygiène des mains, peut permettre une réduction
du risque de transmission de SARM, malgré des réductions
d’effectifs en personnel.

Une étude réalisée pendant une période de cinq mois dans
un service de réanimation de huit lits au Royaume-Uni a
montré que la probabilité d’acquisition d’un SARM dans
ce service était sept fois plus importante au cours des pério-
des de manque de personnel [135]. Parallèlement, d’après
les contrôles environnementaux qui ont été réalisés, les
surfaces fréquemment touchées par le personnel étaient plus
souvent contaminées (numération bactérienne totale plus
élevée ou présence de S. aureus) pendant ces périodes.

Conclusion

Après une diffusion dans le monde entier depuis l’utilisation
de la méticilline, l’extraordinaire évolution du SARM connaît
de nouveaux développements. Si sa prévalence semble dimi-
nuer de façon significative en France, le SARM mérite tou-
jours l’attention que nous continuons à lui porter. Les mesures
visant à limiter sa diffusion semblent être à l’origine de la
décroissance de sa prévalence dans les réanimations françai-
ses. La diffusion de nouvelles souches en même temps que le
déplacement du réservoir vers la communauté et la modifica-
tion de la résistance justifient la poursuite de la recherche dans
ce domaine.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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