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Résumé La prise en charge d’infections secondaires à des
bactéries multi- ou hautement résistantes aux antibiotiques
chez les patients de réanimation est un challenge permanent
pour les réanimateurs et représente un problème de santé
publique. La colonisation par ces bactéries d’origine exo-
gène ou endogène constitue une étape préalable à la sur-
venue d’infections chez des patients souvent immunodé-
primés et bénéficiant de procédures invasives. La survenue
d’une infection est dépendante de la relation hôte–pathogène
chez chaque individu et est favorisée par le niveau d’abon-
dance relative des bactéries multirésistantes suite à une
modification du microbiote intestinal. Les stratégies de pré-
vention des infections associées aux soins en réanimation
doivent intégrer parallèlement la maîtrise de la pression de
colonisation en réduisant la transmission croisée par l’appli-
cation des précautions standard et la maîtrise de la pression
de sélection par des prescriptions raisonnées et réduites
d’antibiotiques. Les techniques de décolonisation peuvent
constituer une approche préventive complémentaire intéres-
sante pour les patients de réanimation. Elles doivent être

envisagées dans le cadre d’une politique globale associée
aux deux mesures précédemment citées.

Mots clés Colonisation · Infection nosocomiale ·
Antibiothérapie · Dominance bactérienne · Microbiote
intestinal

Abstract The treatment of infections related to multidrug
resistant bacteria is a major issue in the intensive care unit.
Colonization due to endogenous or exogenous bacteria
represents a first step before infection in critically ill patients,
in whom immunosuppression and invasive devices are
common. The occurrence of infection depends on the rela-
tionship between host and bacteria, and is favored by the
quantity of multidrug resistant pathogens after a modifica-
tion of the gut microbiota. Strategies for the prevention of
healthcare-associated infections should include the reduction
of colonization pressure, by measures aiming at reducing
cross-transmission of multidrug resistant bacteria, and the
reduction of selection pressure by reducing antimicrobial
treatment. Decolonization may be an interesting comple-
mentary method for critically ill patients, and should be used
as a part of a global approach including the above-cited
strategies.

Keywords Colonization · Multidrug resistant bacteria ·
Infection · Intensive care

Introduction

La survenue d’une infection est un phénomène complexe
qui met en jeu deux acteurs principaux qui sont l’agent patho-
gène et l’hôte. L’infection peut être d’origine exogène (c’est-
à-dire l’agent pathogène est un agent saprophyte absent du
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microbiote humain) ou plus fréquemment d’origine endogène
(c’est-à-dire l’agent pathogène est commensal). Sa genèse
dépend de plusieurs facteurs comme la nécessité d’une colo-
nisation préalable (quand l’infection est d’origine exogène), la
présence de facteurs liés à l’agent pathogène (c’est-à-dire pré-
sence de facteurs de virulence ou d’adhérence) et des circons-
tances liées à l’hôte lui-même telles qu’une immunodépres-
sion transitoire ou constitutionnelle [1].

L’exposition à un agent pathogène microbien exogène
n’est pas synonyme de colonisation ou d’infection. Cette
exposition peut être humaine, environnementale ou encore
animale. La colonisation puis l’infection par un pathogène
exogène n’est donc pas systématique. La plupart des infec-
tions sont en effet d’origine endogène. Par exemple, la sur-
venue de candidémie est essentiellement d’origine endogène
et fait suite à de nombreux facteurs liés à l’hôte ou aux théra-
peutiques engagées [2]. Dans le cas des bactéries multirésis-
tantes aux antibiotiques commensales (c’est-à-dire entéro-
bactéries sécrétrices de bêtalactamase à spectre élargi
[EBLSE] ou entérobactéries productrices de carbapénéma-
ses [EPC]), une première étape d’acquisition et de colonisa-
tion, communautaire ou liée aux soins, précède toujours
l’infection. Cette colonisation peut faire suite à une transmis-
sion manuportée ou à une acquisition alimentaire.

Si la majeure partie des infections est d’origine endogène,
nous confondons souvent en pratique courante l’origine de la
colonisation et de l’infection. Ainsi, un certain nombre de
patients de réanimation s’infectent en cours d’hospitalisa-
tion par des bactéries commensales isolées de leur propre
microbiote (sans exposition préalable) mais peuvent égale-
ment avoir été préalablement exposés puis colonisés à partir
d’un réservoir exogène.

La survenue d’une infection liée à un agent pathogène
commensal nécessite donc de multiples conditions que nous
pouvons résumer en trois points :

• l’altération des barrières de défense naturelles muqueuses
ou cutanées ;

• l’immunodépression induite par les traitements ;

• l’immunodépression sous-jacente liée à la pathologie de
l’hôte.

Par contre, pour les agents pathogènes d’origine exogène,
la colonisation est une étape préalable indispensable résultant
d’une exposition. Le succès de cette étape dépend de plusieurs
facteurs liés à l’agent pathogène lui-même (facteurs de viru-
lence ou d’adhésion), à la présence chez l’hôte de la niche
écologique et pour certains agents pathogènes demodification
de la niche écologique liée aux traitements en cours [1]. Il est
important de souligner que nombreux agents pathogènes ren-
contrés dans la pratique clinique courante (c’est-à-dire Sta-
phylococcus à coagulase négative) sont responsables d’infec-
tion dans un contexte d’immunodépression.

Dans cet article, nous aborderons la problématique de la
colonisation et des infections liées aux bactéries multirésis-
tantes commensales ou saprophytes en réanimation.

Rôle de la colonisation

En réanimation, les patients sont exposés à de nombreux
réservoirs potentiels à l’origine des bactéries responsables
d’infections associées aux soins. Le réservoir le plus impor-
tant reste celui des patients eux-mêmes (c’est-à-dire flore
digestive, cutanée, oropharyngée, etc.). Cependant, d’autres
réservoirs exogènes peuvent jouer un rôle important dans
l’acquisition de micro-organismes, tels que la flore des
professionnels de santé, celle des patients voisins [3] ou de
l’environnement hospitalier (surfaces, eau, air, matériels) [4].

Pour les bactéries d’origine endogène, de nombreux tra-
vaux ont mis en évidence l’importance de la colonisation au
niveau de sites anatomiques habituellement indemnes de
portage dans la survenue de l’infection et ont identifié les
facteurs de risque associés à la survenue d’une infection en
particulier à Staphylococcus aureus (SA).

Seuls 30 à 40 % de la population sont porteurs permanents
de SA [5]. Ce pourcentage de patients colonisés a rendu pos-
sible les études relatives à la dynamique de colonisation et
d’infection. L’association entre la colonisation nasale à SA
et l’infection secondaire a été rapportée pour la première fois
en 1931 [6]. Depuis, de nombreuses études ont confirmé le
lien entre colonisation préalable et infection secondaire. Dans
une étude prospective de cohorte incluant 14 000 patients non
chirurgicaux, Wertheim et al. [7] ont montré que le risque de
bactériémies nosocomiales à SA était multiplié par 3 chez les
patients porteurs de SA au niveau nasal. L’analyse molécu-
laire comparative de souches de SA affirmait une origine
endogène dans 80 % des cas. Il en est de même pour les
infections à SA postopératoires chez les patients hémodialy-
sés chroniques ou les patients transplantés hépatiques. Diffé-
rentes études ont suggéré que le risque d’infection postopéra-
toire à SA était significativement augmenté en cas de
colonisation préalable [8]. Dans un travail princeps effectué
en réanimation et incluant des patients présentant une bacté-
riémie nosocomiale à SA, Pujol et al. mettaient en évidence
que la porte d’entrée la plus fréquente était l’infection liée au
cathéter et que la colonisation préalable multipliait par 12 le
risque de bactériémie nosocomiale [9].

Si la colonisation préalable à SA semble significative-
ment associée au risque d’infection secondaire, certains
auteurs ont suggéré que le risque n’était pas lié uniquement
à la colonisation, mais surtout à la densité de colonisation.
Une étude analysant des patients de chirurgie orthopédique
prothétique a montré en analyse multivariée une augmenta-
tion significative du risque d’infection secondaire associée
au « haut niveau » de colonisation nasale [10].
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Plus récemment, dans un travail rétrospectif incluant
1 140 patients porteurs de SA, la survenue d’infection secon-
daire invasive était significativement associée en analyse
multivariée à la densité de colonisation [11]. Dans cette
étude, la prévalence des bactériémies à SA était respective-
ment de 2,0, 2,6 et 5,3 % chez les patients présentant respec-
tivement un faible inoculum, un inoculum intermédiaire et
un inoculum élevé. Les mêmes résultats étaient observés
pour les infections urinaires.

Pour d’autres bactéries commensales naturelles et univer-
selles du tube digestif (entérobactéries et entérocoques par
exemple), la relation entre colonisation et infection secon-
daire est plus difficile à démontrer. Il est important toutefois
de souligner que le microbiote intestinal d’un sujet donné lui
est spécifique. Ainsi, l’ingestion ou l’acquisition d’une bac-
térie exogène (c’est-à-dire qui est étrangère au microbiote
personnel) est en général transitoire, le microbiote intestinal
d’un hôte donné ayant tendance à revenir à sa composition
d’origine. Les bactéries acquises ou ingérées, en l’absence
d’antibiotiques ou de substances à activité antibiotique, sont
en transit et donc rapidement éliminées par les excrétas [12].
Quelques études récentes ont permis d’aborder la dynamique
de colonisation et d’infection à EBLSE. Dans un modèle
animal de souris, Hoyen et al. [13] soulignaient l’impor-
tance d’un traitement à visée antianaérobie dans l’acquisition
d’une souche de Klebsiella pneumoniae (Kp) sécrétrice de
BLSE. De plus, la même équipe [14] confirmait l’impor-
tance des traitements antianaérobies dans l’acquisition et la
multiplication d’une souche de Kp productrice de carbapé-
némase. Ces deux travaux soulignaient le rôle de « résistance
à la colonisation » des bactéries anaérobies du tube digestif.
Il en est de même pour les entérocoques résistants à la van-
comycine. En effet, les études animales effectuées mettaient
en évidence le rôle des traitements antibiotiques à activité
antianaérobie dans l’acquisition et la promotion des entéro-
coques résistants à la vancomycine [15].

Les études cliniques effectuées confirment le rôle de l’anti-
biothérapie préalable dans l’acquisition des bactéries multiré-
sistantes, telles que les entérocoques résistants à la vancomy-
cine [16,17], les EBLSE [18] ou encore les EPC [19].

De même, l’antibiothérapie semble avoir un rôle majeur
dans l’acquisition et le maintien d’espèces saprophytes
comme Pseudomonas aeruginosa [20,21] dans le microbiote
intestinal. Dans une étude prospective effectuée à l’hôpital
Bichat–Claude-Bernard, les auteurs mettaient en évidence
un taux d’acquisition de P. aeruginosa de 26 % pendant le
séjour en réanimation [22]. Dans ce travail, les facteurs de
risque liés à l’acquisition en analyse univariée étaient multi-
ples dont la prescription préalable d’antibiotiques sans activité
anti-P. aeruginosa. Plus récemment, dans un travail prospectif
de cohorte, Boyer et al. [23] soulignaient le rôle de l’antibio-
thérapie dans l’acquisition de P. aeruginosa. Parmi les 126
patients inclus dans cette étude, 20 (16 %) avaient acquis

pendant leur hospitalisation une souche de P. aeruginosa.
En analyse multivariée, une antibiothérapie de plus de trois
jours et la présence au sein de l’unité d’au moins un patient
colonisé à P. aeruginosa étaient les deux facteurs indépen-
dants associés à l’acquisition.

Au regard des études concernant les EBLSE, il semblerait
que l’infection soit un épisode rare comparativement à la
colonisation. Ainsi, quelques études ont essayé de mettre
en évidence, parmi les patients colonisés, le pourcentage
d’entre eux qui se sont infectés secondairement avec leur
souche de colonisation. Globalement et à partir des études
effectuées chez les porteurs d’EBLSE, 10–15 % des patients
porteurs s’infectent secondairement. Toutefois, ce chiffre est
variable en fonction de la durée de l’étude et des caractéris-
tiques de la population étudiée. Dans un travail effectué entre
2000 et 2007, Reddy et al., à partir de 17 872 patients écou-
villonnés, mettaient en évidence un taux de 8,5 % de bacté-
riémies secondaires [24]. De même, Goulenok et al. [25],
dans un travail rétrospectif incluant 509 patients colonisés
à Escherichia coli BLSE, mettaient en évidence que seuls
8 % des patients s’infectaient pendant leur hospitalisation.
Plus récemment, Borer et al. [26], à partir des données de
leur épidémie de Klebsiella pneumoniae (KPC), mettaient
en évidence un taux de 9 % d’infection secondaire. Toutes
ces données permettent d’identifier l’importance du pro-
blème, mais doivent être relativisées au regard des études
publiées à ce jour. En effet, il s’agit pour la plupart d’entre
elles d’études rétrospectives pour lesquelles les patients ont
été suivis pendant une durée généralement courte. Ces
études ne prennent pas en compte les infections survenant
à distance de l’hospitalisation. De plus, la majeure partie
de ces études s’est limitée au suivi d’un seul type d’infection
(généralement les bactériémies). De ce fait, la prévalence des
infections secondaires serait sous-estimée. Enfin, aucune des
études citées n’a évalué la prévalence des infections secon-
daires dans une population à risque comme les patients de
réanimation ou les patients immunodéprimés. Dans une
revue récente de la littérature s’intéressant aux infections à
entérobactéries sécrétrices de carbapénémases chez les
patients transplantés d’organe ou de moelle, les auteurs sou-
lignaient une fréquence d’infection secondaire de l’ordre de
3 à 10 % [27].

Peu d’études effectuées en réanimation se sont intéres-
sées au rôle de la colonisation préalable dans la survenue de
l’infection. Dans l’étude prospective de Razazi et al. [28]
incluant tous les patients admis dans une unité de réanimation
sur une période de huit mois, les auteurs soulignaient une
prévalence d’infection à EBLSE de 7 % chez les patients por-
teurs à l’admission et ayant une durée de séjour supérieure à
48 heures. De même, dans ce travail, les auteurs mettaient en
évidence, parmi l’ensemble des premiers épisodes infectieux,
un taux d’infection de 10 % chez les porteurs séjournant plus
de 72 heures. Ce taux atteignait 50 % en cas de survenue d’un
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second épisode. Dans ce travail, le délai médian de survenue
de l’infection était de dix jours.

Dans une étude observationnelle prospective (hors réani-
mation) effectuée en Espagne, dont l’objectif était de mettre
en évidence le rôle du portage d’E. coli BLSE chez les
patients neutropéniques présentant une infection à EBLSE,
les auteurs soulignaient l’absence d’association entre le por-
tage et l’infection secondaire [29]. Parmi les 217 patients
analysés, 29 % étaient porteurs d’E. coli BLSE, et la préva-
lence des bactériémies à E. coli BLSE était équivalente chez
les patients connus antérieurement porteurs (1,5 %) et chez
les patients non porteurs (1,0 %). Toutefois, dans une étude
plus récente effectuée en France chez des patients transplan-
tés hépatiques, les auteurs suggéraient une augmentation du
risque de bactériémie chez les patients porteurs d’entérobac-
téries BLSE [30]. Dans ce travail effectué sur une durée de
dix ans, les auteurs mettaient en évidence, en analyse multi-
variée, une augmentation du risque (OR = 18,4 ; IC 95 % :
[7,1–47,5] ; p < 0,0001) en cas de portage préalable.

En conclusion, la colonisation semble être l’étape pre-
mière précédant la survenue d’une infection secondaire.
Les porteurs permanents de SA au niveau nasal présentent
un risque significativement augmenté d’infection à SA. Pour
les bactéries commensales résistantes du tube digestif ou
pour les bactéries saprophytes, une modification ou altéra-
tion du microbiote intestinal semble nécessaire pour passer
de la colonisation à l’infection.

Théorie de la dominance

Comme nous l’avons souligné précédemment, la survenue
d’un syndrome infectieux dépend de plusieurs facteurs liés
à la bactérie (facteurs de virulence) et à l’hôte (immunodé-
pression). Toutefois, en cas d’infection associée aux soins et
notamment en réanimation, la survenue de l’infection est liée
à la rencontre d’un agent pathogène et d’une rupture des
barrières de protection naturelles. Dans cette situation pré-
cise, il semblerait que la présence de facteurs de virulence ou
l’immunodépression sous-jacente de l’hôte ne soient pas des
conditions indispensables.

Si l’infection est un événement rare, nombreux sont les
facteurs de risque identifiés dans la littérature. En effet, et
quel que soit l’agent pathogène étudié, les études cliniques
suggèrent que la survenue d’une infection succède à la pres-
cription antibiotique et la présence d’une procédure invasive
chez les patients colonisés. Dans une étude cas-témoins
comparant les patients porteurs d’E. coli BLSE puis infectés
aux patients porteurs et non infectés, Goulenok et al. [25]
mettaient en évidence deux facteurs associés à la survenue
d’infections secondaires : la prescription de bêtalactamine
associée aux inhibiteurs de bêtalactamase et la présence d’une
sonde urinaire. De même, Rodríguez-Baño et al. [31] dans

une autre étude cas-témoins mettaient en évidence la pres-
cription préalable d’antibiotique (céphalosporines) et la trans-
plantation comme facteurs associés à la survenue d’une
bactériémie. D’autres auteurs mettaient en évidence la pres-
cription préalable d’antibiotique (céphalosporines, fluoroqui-
nolones) comme facteur essentiel associé au risque secon-
daire d’infection à EBLSE [32].

Dans le contexte d’épidémie actuelle à EPC, certains
auteurs ont cherché à mettre en évidence des facteurs asso-
ciés au risque d’infection secondaire chez les patients connus
porteurs. Dans une étude cas-témoins effectuée en Israël, les
auteurs [33] mettaient en évidence cinq facteurs de risque
associés aux infections à EPC : l’hospitalisation en réanima-
tion, la présence d’une voie veineuse centrale, le diabète, la
prescription préalable d’antibiotique et la prescription de
fluoroquinolones. Dans une autre étude cas-témoins incluant
464 patients colonisés à Kp résistant aux carbapénèmes, les
auteurs identifiaient le rôle de l’antibiothérapie et notam-
ment des pénicillines ayant une activité anti-Pseudomonas
dans la survenue des infections secondaires [26].

Dans un travail prospectif récemment effectué chez des
patientes porteuses d’E. coli BLSE, Ruppé et al. [34] met-
taient en évidence le rôle de l’abondance relative (nombre d’
E. coli EBLSE parmi les E. coli totaux) dans la survenue
d’infection secondaire à E. coli EBLSE. Ainsi, en comparant
un groupe de patientes porteuses d’E. coli BLSE avec une
infection urinaire à E. coli BLSE à un groupe de patientes
colonisées à E. coli BLSE sans infection urinaire, les auteurs
mettaient en évidence une abondance relative moyenne
significativement augmentée (×18) chez les patientes avec
infection urinaire à EBLSE. Des études récentes avaient
mis en évidence le rôle de la protection médiée par le micro-
biote intestinal contre la colonisation par des bactéries patho-
gènes et les conséquences de la déplétion induite par les
antibiotiques responsables d’une augmentation du risque
de colonisation par des bactéries hautement résistantes
[35,36]. Plus récemment, dans un travail effectué dans un
modèle murin, les auteurs mettaient en évidence le rôle de
l’altération de la diversité du microbiote dans la survenue
secondaire d’une bactériémie [37]. Dans ce modèle, l’admin-
istration d’un antibiotique entraînait la modification du
microbiote réduisant le nombre total de bactéries entraînant
une prédominance microbienne avec diminution des bacté-
ries appartenant au phylum des Bacteroidetes et des lactoba-
cilles et l’augmentation des bactéries appartenant au groupe
des Clostridium, des Enterococcus et de la famille des Enté-
robactéries [36]. Cette augmentation des bactéries apparte-
nant au groupe des Enterococcus précédait et était corrélée
en clinique à la survenue secondaire d’une bactériémie [38].

Ainsi, l’ensemble des études humaines et animales per-
met d’évoquer l’hypothèse du rôle de l’antibiothérapie non
seulement dans la colonisation par des bactéries résistan-
tes, mais aussi dans la survenue de l’infection secondaire.
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L’antibiothérapie étant responsable d’un « déséquilibre »
microbien à l’échelon du microbiote favorise dans un pre-
mier temps l’acquisition des bactéries résistantes, puis
dans un second temps la dominance bactérienne responsable
plus tardivement d’une infection. Dans ce contexte, deux
questions se posent aux réanimateurs quant à la possibilité
de prévenir ce phénomène et la possibilité de le prendre
en compte dans les choix antibiotiques lors d’un épisode
infectieux.

Comment éviter le passage de la colonisation
vers l’infection ?

La première étape concerne la maîtrise de la colonisation.
Elle passe dans un premier temps par la maîtrise de la trans-
mission croisée principalement manuportée (pression de
colonisation) et la maîtrise de la prescription antibiotique
(pression de sélection). Tous les antibiotiques ont des consé-
quences écologiques. Toutefois, au regard des données de la
littérature, nous pourrions définir les risques en fonction de
deux caractéristiques majeures : la capacité de diffusion dans
le tube digestif et l’activité antianaérobie modifiant la flore
dominante (effet barrière) [39]. Ces deux caractéristiques
semblent être les plus importantes dans la définition des clas-
ses à risque. Ainsi, au sein d’une même classe antibiotique,
deux molécules dont la diffusion dans le tube digestif serait
différente n’auraient pas les mêmes conséquences écologi-
ques [40].

Dans ce contexte, la maîtrise de la transmission croisée
permettrait d’éviter une acquisition nouvelle de bactéries,
mais en aucun cas une diminution du risque lié aux bactéries
d’origine endogène. Seules la maîtrise de l’antibiothérapie
et la réduction des durées de procédures permettraient de
réduire le risque de « dominance » bactérienne chez un
patient antérieurement colonisé. Il est évident et important
de rappeler que les deux prérequis pour la maîtrise de la
diffusion de la résistance bactérienne sont et resteront l’amé-
lioration de l’observance des précautions standard, en parti-
culier de l’hygiène des mains avec pour objectif à atteindre
80 % d’observance [41] et la maîtrise de la prescription anti-
biotique avec pour objectif principal une réduction globale et
individuelle des volumes de prescription.

Dans la situation épidémiologique actuelle caractérisée
par la diffusion de la résistance en milieu communautaire
et hospitalier, maîtriser le risque d’infection secondaire chez
un patient hospitalisé en réanimation et antérieurement colo-
nisé reste un défi majeur. Cela nécessite la mise en place de
politique globale de maîtrise du risque dont l’objectif serait
de diminuer la colonisation bactérienne individuelle (pres-
sion de sélection) et collective (pression de colonisation) et
la dominance microbienne au niveau des différents micro-
biotes des individus.

Si la politique de décolonisation universelle reste discutée
en réanimation, de nombreux travaux soulignent l’intérêt des
techniques de décolonisation dans la réduction du risque
infectieux secondaire. Ainsi, dans un travail prospectif multi-
centrique randomisé en cluster [42] évaluant l’intérêt de la
toilette quotidienne à la chlorhexidine en réanimation et unité
de transplantation, les auteurs mettaient en évidence, sur une
cohorte de 7 727 patients inclus, une réduction globale signi-
ficative de l’acquisition de bactéries multirésistantes et des
bactériémies acquises. Les résultats de ces travaux ont été
secondairement confirmés dans d’autres populations [43].

De par la physiopathologie des infections à SA, de nom-
breux auteurs ont évalué l’intérêt de la décolonisation nasale
par la mupirocine dans l’objectif de réduire le taux d’infection
secondaire à SA chez les patients porteurs. Dans une méta-
analyse regroupant neuf essais randomisés contrôlés analy-
sant 3 396 patients [44], les auteurs suggéraient une réduction
significative du risque d’infection secondaire à SA en cas de
décolonisation par la mupirocine. Toutefois, aucune étude
incluse dans ce travail n’était effectuée en réanimation. Dans
une étude a posteriori effectuée en réanimation, Camus et al.,
à partir des résultats d’une étude multicentrique randomisée
double insu comparant chez des patients intubés/ventilés
deux protocoles de décontamination (polymixine–tobramy-
cine, mupirocine–chlorhexidine) à un groupe placebo, met-
taient en évidence une réduction de l’incidence des infections
à SA résistant à la méticilline, comparativement aux deux
autres bras de l’étude [45]. Enfin, de nombreux travaux inter-
nationaux étudiant l’intérêt de la décontamination digestive
sélective (DDS) ont mis en évidence une réduction du risque
d’infections nosocomiales dans le groupe des patients rece-
vant une DDS [46,47].

Récemment, deux études randomisées double insu se sont
intéressées au rôle de la DDS dans la négativation du portage
digestif d’EBLSE et d’EPC. Le premier travail évaluant l’in-
térêt de la néomycine et colimycine (±nitrofurantoïne si pré-
lèvement urinaire positif) chez les patients porteurs d’EBLSE
[48] ne mettait pas en évidence de différence significative à
j28 entre le groupe traité et le groupe placebo, malgré une
différence significative obtenue à j+6 du traitement. Dans la
seconde étude, les auteurs ont évalué la gentamicine et la
polymixine chez 40 patients porteurs d’EPC [49]. Ils met-
taient en évidence une différence significative à j15 entre les
deux groupes (traités 16,1 % de portage vs 61,1 % de portage
dans le groupe placebo). Cette différence, même si elle n’était
pas significative, persistait à j45 (33 vs 58 %).

L’intérêt d’une politique systématique de décolonisation/
décontamination a été récemment mis en exergue par Camus
et al. [50]. Il s’agissait d’une étude quasi expérimentale de
type avant/après sur une durée d’un an, effectuée en réanima-
tion médicale polyvalente. Les auteurs ont mis en évidence
une réduction significative des infections associées aux
soins, notamment des pneumonies acquises sous ventilation
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mécanique et des bactériémies liées aux cathéters pendant la
période d’utilisation d’une politique de décontamination glo-
bale incluant l’utilisation chez les patients ventilés d’une asso-
ciation d’une DDS par polymyxine–tobramycine–amphotéri-
cine B et d’une décolonisation nasale par mupirocine associée
à une toilette corporelle à la chlorhexidine.

Conclusion

La colonisation représente l’étape première avant la sur-
venue d’une infection secondaire par un même micro-
organisme. Cette étape d’apparition de la colonisation par
des bactéries multi- ou hautement résistantes aux antibio-
tiques peut survenir tout au long de la prise en charge d’un
patient, aussi bien en milieu communautaire qu’hospitalier.
La maîtrise du risque passe prioritairement par :

• une réelle politique d’amélioration de l’observance des
précautions standard permettant la maîtrise du risque de
transmission croisée de la résistance bactérienne ;

• une maîtrise complète de la prescription et de la réévalua-
tion à 72 heures des antibiotiques permettant d’éviter,
d’une part, la sélection ou l’émergence de bactéries
multi- ou hautement résistantes aux antibiotiques chez
les patients non porteurs et, d’autre part, la dominance
bactérienne probablement à l’origine des infections
secondaires chez les patients déjà colonisés par ces bacté-
ries résistantes.

Devant une telle situation épidémiologique et au regard des
risques et des données de la littérature, il paraît indispensable
de revisiter les concepts de la décontamination/décolonisation
qui pourraient permettre de maîtriser certains risques de colo-
nisation/infections par des bactéries résistantes aux antibio-
tiques chez les patients hospitalisés en réanimation.

Liens d’intérêts C. Legeay, C. Bourigault, A.-T. Kouatchet
et D. Lepelletier déclarent ne pas avoir de lien d’intérêt.
J.-R. Zahar déclare avoir été invité à l’ECCMID par les
laboratoires Pfizer.
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