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Bactériémies à Staphylococcus aureus au Centre Hospitalier de Grenoble :

changement épidémiologique ?

Analyse d’une série de 199 bactériémies consécutives.

RESUME

Introduction : A Grenoble, les bactériémies à Staphylococcus aureus (SA) sont en nette 

augmentation depuis quelques années, avec un pic d’incidence entre 2012 et 2013. Nous 

avons analysé les bactériémies à SA survenues en 2013 au CHU de Grenoble pour : 1) décrire 

les patients concernés, 2) rechercher d’éventuels facteurs de risque communs, 3) identifier 

l’épidémiologie clonale : le complexe clonal 398 ou autre, 4) analyser les caractéristiques 

cliniques de la bactériémie. 

Patients et méthode : Il s’agissait d’une étude monocentrique menée au CHU de Grenoble, 

rétrospective, observationnelle. Les patients ayant eu au moins une hémoculture positive à SA 

entre le 1er janvier et le 31 décembre 2013 étaient inclus dans l’étude. La liste des 

informations à recueillir pour chaque patient a été établie à l’issue d’une revue de la littérature 

des facteurs de risque de bactériémies à SA. Pour chaque patient, nous avons recueilli des 

données concernant les caractéristiques démographiques, les comorbidités, et les 

caractéristiques cliniques et microbiologiques de la bactériémie.

Résultats : Sur la période de l’étude, 199 patients ont présenté une bactériémie à SA. Les 

bactériémies à SAMS (95 %) étaient largement prédominantes par rapport aux bactériémies à 

SARM (5 %). Les bactériémies communautaires (50,3 %) étaient plus fréquentes que les 

bactériémies nosocomiales (49,7 %). En comparaison avec la littérature, un plus grand 



12

nombre de patients avait été opéré dans le mois précédant la bactériémie (24,6 %). Pour les 

autres facteurs de risques connus, il n’y avait pas de différence notable. Les cathéters intra 

vasculaires (30,1 %) constituaient le foyer infectieux principal le plus fréquent, suivi des 

infections de la peau et des tissus mous (15,6 %). Chez 15,1 % des patients, aucun foyer 

infectieux n’était retrouvé. Une endocardite infectieuse était retrouvée chez 32,2 % des 

patients, et 9,6 % des patients ont présenté un choc septique. Les mortalités globale et 

attribuable à la bactériémie étaient respectivement de 21,6 % et de 10,1 %. La mortalité était 

associée de façon significative à un âge supérieur à 60 ans (p = 0,0022), à une insuffisance 

rénale modérée ou sévère (p = 0,008), et au caractère nosocomial de la bactériémie                

(p = 0,0134). Elle dépendait également du foyer infectieux principal, avec une tendance à la

surmortalité lorsque le foyer infectieux principal était une endocardite infectieuse ou une plaie 

chirurgicale. Sur le plan microbiologique, 188 des 199 isolats de SA ont été caractérisés par la 

méthode du spa type ; aucun clone majoritaire n’a été mis en évidence.

Conclusion : Notre série a confirmé les tendances épidémiologiques actuelles et reflétait la 

gravité des bactériémies à SA. Nous n’avons pas montré de différence entre les 

caractéristiques démographiques ou les comorbidités des patients de notre série et ceux de la 

littérature. 
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ABSTRACT

Background : Staphylococcus aureus (SA) bloodstream infections rate has increased over the 

past few years, especially between 2012 and 2013. We analysed cases of SA bacteremia 

occured  at the Grenoble University Hospital throughout 2013, in order to : 1) describe the 

affected patients, 2) look for possible shared risk factors, 3) assess clonal epidemiology : 

clonal complex 398 or other, 4) analyze the clinical features of bacteremia.

Methods : We conducted a retrospective, observational and single-center study at the

Grenoble University Hospital. All patients with at least one SA positive blood culture 

between january 1st and december 31st 2013 were included in the study. Collected data was

established based on a literature review of SA bacteremia risk factors. For each patient, the 

following data were collected : demographic characteristics, comorbidities, clinical and 

microbiological bacteremia characteristics.   

Results : During the study period, 199 patients had at least 1 blood culture result positive for 

SA. MSSA bacteremia (95 %) were largely predominant over MRSA bacteremia (5 %). 

Community-acquired bacteremia (50,3 %) were more frequent than nosocomial bacteremia 

(47,7 %). Demographic characteristics of the 199 patients were similar to those of described 

in existing studies. Compared with the literature, we found a higher rate of patients with a 

history of surgery in the previous month prior to bacteremia (24,6 %). No significant

differences were found when assessing other known risk factors. Central venous catheter 

(30,1 %) was the most common dominant focus, followed by skin and soft tissues infections 

(15,6 %). In 15,1 % of patients infective focus could not be identified. 32,2 % patients 

developed an infective endocarditis and 9,6 % patients presented with a septic chock. Overall 

and attributable to bacteremia mortality rates were respectively 21,6 % and 10,1 %. Increased 
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mortality risk was found in cases of : age > 60 years old (p = 0,0022), moderate or severe 

renal failure (p = 0,008), and nosocomial bacteremia (p = 0,0134). Mortality was also 

dependant on infective foci, with a tendency for higher mortality in cases of infective 

endocarditis and surgical wounds. Microbiological evaluation was performed in 188 of 199 

SA isolates using the spa type method ; no dominant clone could be identified.

Conclusion : Our study confirmed the current epidemiological trends and reflected the 

severity of SA bacteremia. We did not show any difference between patients’ demographic 

characteristics or comorbidities compared with those of the literature. 
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INTRODUCTION

Staphylococcus aureus (SA) est responsable de pathologies de gravité variable, allant de 

l’infection cutanée superficielle au choc septique. Les bactériémies à SA sont fréquentes, leur 

incidence dans les pays industrialisés est estimée entre 10 et 30 pour 100 000 personnes par

an (1). Elles sont à l’origine de foyers infectieux secondaires, grevant le pronostic des 

patients. La mortalité est proche de 10 % à 7 jours d’une bactériémie à SA et de 30 % à 90

jours (2).

En France, SA est le premier agent responsable de bactériémies nosocomiales (3). Les 

données épidémiologiques actuelles françaises semblent montrer une augmentation des 

bactériémies à SA méthicilline sensible (SAMS) et une diminution des bactériémies à SA 

résistant à la méthicilline (SARM). L’incidence des bactériémies communautaires est en 

augmentation par rapport aux bactériémies nosocomiales avec un pic d’incidence entre 2012 

et 2013. Ces données sont confirmées par le Réseau des Hygiénistes du Centre (RHC), avec 

une incidence des bactériémies communautaires à SA de 11 % en 2013. L’incidence des 

bactériémies nosocomiales à SA augmente elle aussi régulièrement depuis 2007 avec un pic 

d’incidence pour les bactériémies à SAMS entre 2012 et 2013, alors même que l’incidence 

des bactériémies nosocomiales à SARM a diminué depuis 2006 et est stable actuellement. Les 

mécanismes expliquant cette augmentation d’incidence sont pour le moment méconnus, mais 

un clone de SA semble émerger: le complexe clonal 398 (CC398) (4) (5). 

A Grenoble, nous faisons le même constat : les bactériémies à SA sont en nette augmentation 

depuis quelques années, avec un pic d’incidence entre 2012 et 2013. En 2013, 199 

bactériémies à SA ont été enregistrées contre 154 en 2012 (+29 %). Cette augmentation 

concerne uniquement les bactériémies à SAMS : 189 bactériémies à SAMS en 2013 contre 
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138 en 2012 (+37 %), et 10 bactériémies à SARM en 2013 contre 16 en 2012 (-37,5%). En 

2014, la tendance se confirme avec 197 bactériémies à SA enregistrées.  

Devant ces chiffres alarmants, nous avons cherché à comprendre quel mécanisme 

épidémiologique intervenait. Cette augmentation d’incidence peut être directement secondaire 

à l’augmentation du nombre de patients à risque, comme le suggère Lowy et al. (6), ou à une 

modification du SA lui-même. En effet, le SA peut évoluer avec l’émergence d’un ou de 

plusieurs clones, comme cela s’est produit avec les SA porteurs du gêne codant pour la 

leucocidine de Panton-Valentine (PVL) (7), ou encore avec les SA associés au  CC398 plus 

récemment (8).

Nous avons donc analysé les bactériémies à SA survenues en 2013 au CHU de Grenoble 

pour : 1) décrire les patients concernés, 2) rechercher d’éventuels facteurs de risque communs, 

3) identifier l’épidémiologie clonale : le CC398 ou autre, 4) analyser les caractéristiques 

cliniques de la bactériémie. 
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PATIENTS ET METHODE

Schéma 

Il s’agit d’une étude rétrospective, observationnelle, monocentrique, menée au Centre 

Hospitaliser Universitaire de Grenoble (CHU).

Population d’étude

Tous les patients ayant eu au moins une hémoculture positive à SA entre le 1er janvier et le 31 

décembre 2013 étaient inclus dans l’étude, qu’il s’agisse d’une souche Méticilline Sensible ou 

Méticilline Résistante. L’identification des patients était réalisée à partir du logiciel 

d’enregistrement des prélèvements bactériologiques du laboratoire de bactériologie du CHU 

de Grenoble.

La bactériémie à SA était définie par l’isolement du germe dans au moins un flacon 

d’hémoculture, qu’il soit associé ou non à la présence de signes cliniques d’infection. Le 

caractère polymicrobien des hémocultures n’était pas un critère d’exclusion. 

Définitions

La classification des bactériémies proposée par Friedman et al. en 2002 distingue les 

bactériémies communautaires, des bactériémies associées aux soins, et des bactériémies 

nosocomiales. Une bactériémie communautaire est définie par une hémoculture positive chez 

un patient non hospitalisé, ou une hémoculture positive dans les 48 heures après l’admission à 

l’hôpital, chez des patients n’ayant pas été exposés à l’hôpital auparavant. Une bactériémie 

nosocomiale est définie par une hémoculture positive 48 heures après l’admission à l’hôpital. 

Enfin, une bactériémie associée aux soins correspond à une bactériémie chez un patient 

hospitalisé récemment ou exposé à des soins médicaux. Ce dernier groupe est proche de celui 
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des bactériémies nosocomiales (9) (10). Nous avons choisi de ne parler que de bactériémies 

communautaires et de bactériémies nosocomiales. 

La clairance de la créatinine était calculée selon la formule de Cockroft chez les adultes et 

selon la formule de Schwartz chez les enfants de 0 à 21 ans. L’insuffisance rénale était définie 

par une clairance de la créatinine inférieure à 60 mL / minute (insuffisance rénale modérée 

pour une clairance de la créatinine comprise entre 40 et 60 mL / minute, sévère si clairance de 

la créatinine inférieure à 40 mL / minute). 

Selon Kaasch et al., la présence d’une porte d’entrée étant difficile à déterminer 

rétrospectivement, il semble plus pertinent de ne parler ni de « porte d’entrée » ni de 

« source » mais plutôt de « foyer infectieux » défini comme le site de l’infection considéré 

comme étant le plus responsable de la présence de SA dans le sang en se basant sur les signes 

cliniques, les données microbiologiques, et les données radiologiques (2). C’est ce que nous 

avons choisi d’utiliser dans notre étude.

Les endocardites infectieuses ont été définies selon les critères modifiés de Duke (11).

Nous avons considéré que les patients étaient immunodéprimés en cas de : cancer solide ou 

hémopathie active, corticothérapie ou chimiothérapie en cours, transplantation d’un organe 

solide, greffe de cellules souches hématopoïétiques dans les cinq dernières années, 

neutropénie, hypogammaglobulinémie, ou atteinte par le VIH. Les patients ayant un 

antécédent de cancer guéri ou en rémission n’étaient pas considérés immunodéprimés. 

Une infection de site opératoire était définie par une infection du site opéré survenant dans le 

mois suivant une chirurgie, ou dans l’année suivant une chirurgie orthopédique. 

Nous avons analysé la mortalité globale et la « mortalité attribuable » à la bactériémie à SA. 

Nous avons utilisé la définition de « mortalité attribuable » de Fowler et al.: mortalité, qui 

inclut tous les patients décédés avec la persistance de signes ou symptômes d’infection 
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systémique, ou avec la persistance d’hémocultures positives, ou la persistance d’un foyer 

infectieux, en l’absence d’autre explication pour le décès (12).

Recueil des données

La liste des informations à recueillir pour chaque patient a été établie à l’issue d’une revue de 

la littérature des facteurs de risque de bactériémies à SA (13) (14) (15) (16) (17) (18) (19) (20)

(21) (22) (23) (24).

Nous avons recueilli les caractéristiques sociodémographiques, les facteurs de risque de 

bactériémie à SA, le motif d’hospitalisation, les données microbiologiques : le type de SA, le 

nombre d’hémocultures positives et la durée de la bactériémie, le caractère plurimicrobien ou 

non de la bactériémie, la présence de SA dans d’autres prélèvements microbiologiques, le 

niveau de gravité et les caractéristiques principales de la prise en charge de la bactériémie.  

Les souches de SA bénéficiaient d’un génotypage par la méthode du spa typing. La méthode 

est décrite ailleurs (thèse I. Bonnet).

Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel Statview. Les variables 

continues sont décrites : 1) par la moyenne et l’écart-type ou 2) par la médiane et l’intervalle 

interquartile. Les associations entre variables nominales on été analysées par le test du Chi 2. 

Les associations entre variables continues et nominales ont été analysées par le test t de 

Student ou le test de Wilcoxon. Les associations étaient considérées comme significatives au 

seuil inférieur à 0,05.
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RESULTATS

Entre le 1er janvier et le 31 décembre 2013, 199 patients ont présenté une bactériémie à SA. 

L’âge moyen des patients était de 66,6 ans ± 21,2, et 48,7 % des patients avaient plus de 70 

ans. 65,8 % des patients étaient de sexe masculin. La catégorie socioprofessionnelle la plus 

représentée était celle des ouvriers (16 % des patients). 84,3 % des patients venaient du 

domicile (Tableau I, figure 1). Les patients se trouvaient dans les services de médecine le plus 

souvent ; 28 étaient hospitalisés en chirurgie (Figure 2).

Facteurs de risque d’infection à SA et comorbidités des patients (tableau I)

Seuls 2 % des patients étaient ou avaient été usagers de drogues intra veineuses. 25,3 % des 

patients avaient un diabète. 15,9 % des patients consommaient de l’alcool de façon chronique. 

28,1 % des patients étaient immunodéprimés. 22,6 % des patients avaient un cancer actif dont 

71,1 % étaient des cancers solides et 17,1 % étaient en cours de traitement. 17,1 % des 

patients étaient atteints d’une pathologie dermatologique chronique ou présentaient une 

escarre. 24,6 % des patients avaient été opérés dans le mois précédant la première 

hémoculture positive. Une pathologie cardiaque était retrouvée chez 46,7 % des patients. Une 

insuffisance rénale était présente au moment de la bactériémie chez 53,6 % des patients et 

était sévère chez 36,6 % d’entre eux. Un seul patient était atteint d’une maladie inflammatoire 

chronique de l’intestin (tableau I).

40,2 % des patients étaient porteurs d’un cathéter veineux central : 31,3 % portaient une 

chambre implantable, 28,8 % une voie veineuse centrale jugulaire interne, 26,3 % une voie 

veineuse centrale sous claviculaire, 10 % un PICC Line, et 3,8 % une voie veineuse fémorale.
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32,1 % des patients portaient un cathéter veineux périphérique ou sous cutané. Un Shaldon

était présent chez 3 % des patients, une fistule artério-veineuse chez 5,5 % d’entre eux. Un 

cathéter artériel était présent chez 7,9 % des patients. 10 % des patients étaient porteurs d’un 

pacemaker ou d’un défibrillateur automatique implantable ; 4,5 % étaient porteurs d’une 

valve cardiaque biologique ou mécanique. Un matériel orthopédique avait été posé dans 

l’année dans 3 % des cas.

Les délais moyen et médian entre la pose du cathéter veineux central et la bactériémie étaient 

respectivement de 105,3 jours (± 308,5) et de 18 jours (51,8). Ces délais étaient plus courts 

après la pose d’un cathéter artériel : délai moyen de 31,7 jours (± 85,3) et délai médian de 

9 jours (14,3). Ils étaient beaucoup plus longs après la pose d’un pace maker (délai moyen : 

2911,7 jours (±2816,5), délai médian : 1875 jours (2534,8).

Caractéristiques microbiologiques (tableau II) et cliniques (tableau III) des bactériémies

La majorité des patients était hospitalisée suite à une fièvre, des frissons ou des signes 

cliniques d’infection d’organe. Les autres motifs d’hospitalisation étaient très variés      

(Figure 3).

95 % des souches de SA isolées dans le sang étaient des SAMS,  5 % étaient des SARM. 

La bactériémie était d’origine communautaire dans 50,3 % des cas. Les SARM n’étaient pas 

plus fréquents (2 %) parmi les infections nosocomiales (p = 0,0535).

Les durées moyenne et médiane de la bactériémie étaient respectivement de 1,74 jours 

(+/- 4,3) et de 1 jour (1). 13,1 % des bactériémies étaient longues (plus de 72 heures). 

Chez 13,6 % des patients, la gravité de l’infection nécessitait une hospitalisation en service de 

réanimation. 
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Le foyer principal infectieux était un cathéter veineux central dans 23,6 % des cas, une 

infection de la peau et des tissus mous dans 15,6 % des cas, une infection ostéo-articulaire 

dans 12,1 % des cas. Chez 15,1 % des patients, aucun foyer infectieux principal n’était 

retrouvé. 

32,2 % des patients présentaient une endocardite infectieuse certaine ou probable. Une 

thrombophlébite (profonde ou superficielle) était retrouvée au doppler veineux chez 13,1 % 

des patients. 

Analyse de la mortalité (tableau IV et V)

La mortalité globale était de 21,6 %, 10,1 % des décès étaient attribuables à la bactériémie

(Tableau IV).

L’âge supérieur à 60 ans (p = 0,0022),  l’insuffisance rénale modérée ou sévère (p = 0,008) et 

le caractère nosocomial de la bactériémie étaient associés de façon significative à la mortalité

(p = 0,0134).  Il existait une tendance à la surmortalité pour les patients présentant une 

immunodépression ou une endocardite infectieuse. La mortalité globale chez les patients 

présentant une endocardite infectieuse était de 21,9 %  (Tableau IV). La mortalité variait 

selon la nature du foyer infectieux principal. Une tendance à la surmortalité était observée 

lorsque le foyer infectieux principal était une endocardite infectieuse (66,7 %), une plaie 

chirurgicale (63,7 %), ou une pneumopathie (35,3 %). Lorsqu’aucun foyer infectieux 

principal n’était retrouvé, la mortalité était de 36,7 % (Tableau V).

La durée de la bactériémie n’était pas associée de manière significative à la mortalité globale 

(p = 0,85) (Tableau V). Les bactériémies courtes (moins de 72 heures) étaient associées à un 

taux de mortalité attribuable plus élevé (p = 0,0138), et à la présence d’un choc septique       
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(p = 0,0275)  (79 % des patients présentant un choc septique avait une durée de bactériémie 

de moins de 72 heures).

Spa type des SA

Parmi les 199 isolats de SA, 188 ont été caractérisés par la méthode du spa type ; aucun clone 

majoritaire n’a été mis en évidence. Le spa type t571, probablement rattaché au CC398, était 

le clone retrouvé le plus fréquemment (8,5 % des SA). 8 bactériémies à SARM étaient 

communautaires ; le spa type de ces souches a montré que 4 correspondaient au clone 

USA300 (ST8), et une au CC80 (ST80). Parmi les SA responsables d’une infection de la peau 

et des tissus mous ou d’une endocardite infectieuse ou dont l’évolution était sévère (choc 

septique, et/ou transfert en réanimation, et /ou décès attribuable), aucun clone majoritaire 

n’était identifié.  
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DISCUSSION

Modifications épidémiologiques des bactériémies à SA

L’épidémiologie des bactériémies à SA dans le monde évolue. En 2008, elles représentaient 

18 à 25 % de l’ensemble des bactériémies tous germes confondus, aux Etats-Unis, en 

Australie, en Europe ou en France (25). 

A Grenoble, nous constatons une augmentation d’incidence des bactériémies à SA, en 

particulier à SAMS et entre 2012 et 2013. Les constatations sont variables dans le monde. 

Ainsi l’incidence des bactériémies à SAMS semble diminuer au Canada (26) alors qu’elle est 

stable dans les pays du Nord de l’Europe qui voient même plutôt augmenter l’incidence des 

bactériémies communautaires à SARM et SAMS (1) (27).

En France, le réseau des hygiénistes du centre constatait une diminution de l’incidence des 

bactériémies à SA entre 2002 et 2006. Une nouvelle augmentation d’incidence réapparait 

depuis 2006, aux dépens des  bactériémies à SAMS et SARM non multirésistant. L’incidence 

des bactériémies à SARM était stable (28).

Bactériémies à SARM

La prévalence du SARM varie selon les régions du monde. 

Dans notre étude, la prévalence du SARM (5 %) est très faible par rapport au SAMS (95 %), 

et en diminution (- 37,5 % entre 2012 et 2013), comme en France et en Europe du Nord. Cette 

diminution de prévalence du SARM en France (22 % en 2010, 18 % en 2013) (29) s’explique 

probablement par une amélioration des mesures d’hygiène (30). En Europe, bien que toujours 
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supérieure à 25 % dans près d’un quart des pays en 2013, l’incidence des bactériémies à 

SARM diminue aussi. L’European Antimicrobial Resistance Surveillance System (EARSS) a 

étudié les profils de résistance des SA isolés du sang ou du liquide céphalo-rachidien sur la 

période 2010-2013 dans 30 pays d’Europe. La prévalence du SARM variait énormément 

(de 0 à 64,5 %) entre les pays avec les prévalences les plus faibles dans les pays du nord de 

l’Europe (29). En Finlande, par exemple, la prévalence des SARM était en effet inférieure à 

1% (27).

C’est en Amérique du Nord que la prévalence du SARM est la plus élevée. Au Canada, la 

prévalence du SARM parmi les bactériémies à SA varie de 11 % à 65 % selon les séries (26). 

Cette forte prévalence en Amérique du Nord s’explique par l’apparition de bactériémies 

communautaires à SARM au début des années 1990, causées par des clones épidémiques de 

SARM souvent porteurs du gêne codant pour la leucocidine de Panton-Valentine (PVL) (31)

(32) (33).

Les bactériémies communautaires à SARM ont été rapportées pour la première fois au début 

des années 1990 en Australie, puis ont rapidement été retrouvés aux Etats Unis. Ces 

bactériémies sont souvent associées à des infections cutanées, mais peuvent  donner des 

infections graves (31). Les SARM associées aux infections communautaires appartiennent à 

différents clones qui diffusent mondialement. Ils sont le plus souvent porteurs des gênes 

codant pour la PVL. Dans les rapports du Haut Conseil de la Santé Publique en 2009 et 2014, 

il est fait part d’une épidémie explosive de SARM communautaire en Amérique du Nord 

depuis 2001 favorisée par le clone épidémique USA300 (ST8) (32) (33). En 2005, aux Etats 

Unis, 12 % des bactériémies à SARM étaient communautaires. Sur l’ensemble des infections 

invasives communautaires à SARM dont 75,2 % étaient des bactériémies, 67 % des souches 

responsables étaient porteuses du clone USA300 (34). En Europe, les SARM communautaires 

sont apparus à la fin des années 1990 mais ne sont pas endémiques. En France, leur 
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prévalence est faible, les cas sont sporadiques, parfois groupés et alors associés au complexe 

clonal 80 (CC80). Le risque épidémique est lié à la PVL. La prévalence des SARM 

communautaires PVL est plus faible en France : moins de 1 % des SA, et moins de 3 % des 

SARM. Mais en 2013, le clone épidémique USA300  a été retrouvé dans plusieurs cas 

groupés d’infections (32) (33). Dans notre série, 8 bactériémies à SARM sur 10 étaient 

communautaires. Parmi les 8 SARM communautaires, le spa type des souches a montré que 4 

correspondaient au clone USA300 (ST8), et une correspondait au CC80 (ST80).  

Augmentation des bactériémies à SA, un complexe clonal ?

En France, entre 2005 et 2014, le RHC constatait une incidence croissante des bactériémies à 

SAMS (+44 %) communautaires ou nosocomiales. L’étude moléculaire des souches isolées 

de ces bactériémies a retrouvé le CC398. Il apparait comme responsable d’un nombre 

croissant de bactériémies à SA depuis 2007, avec une incidence multipliée par 7 entre 2007 et 

2010 (35). Il était associé à 11,9 % des bactériémies à SAMS de la région Centre en 2014 (5).

Ce clone a aussi été décrit en Belgique et aux Etats-Unis comme responsable d’infections à 

SAMS (36). Dans notre série, le spa type t571, qui est probablement associé au CC398, était 

le clone le plus fréquent (8,5 % des SA). Il était autant retrouvé parmi les bactériémies 

communautaires que parmi les bactériémies nosocomiales. Toutefois, ce clone n’était pas 

majoritaire.

Prévalence des bactériémies communautaires

49,7 % des 199 bactériémies à SA de notre série étaient nosocomiales et 50,3 % étaient 

communautaires. Cette répartition correspond à la tendance retrouvée dans d’autres séries. 
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Ainsi en France, dans la série de Le Moing et al., 54 % des bactériémies à SA étaient 

nosocomiales, 18 % étaient associées aux soins et 26 % étaient communautaires (37). En 

Suède et en Finlande, la proportion de bactériémies communautaires était de 49 % (14), et est 

encore plus élevée dans certains pays : 64 % en Nouvelle Zélande (38).

Portage nasal de SA

4,5 % de nos patients étaient colonisés à SAMS et 1.5 % l’étaient à SARM, cependant le 

portage nasal n’avait pas été recherché chez 95 % des patients pour le SAMS et chez 53,3 % 

des patients pour le SARM. Dans une étude menée aux Pays Bas, 24 % des patients admis à 

l’hôpital étaient colonisés à SA. Ces patients développaient trois fois plus de bactériémies 

associées aux soins à SA et étaient bactériémiques avec la souche colonisante dans 80 % des 

cas. Cependant, la mortalité toutes causes confondues et la mortalité attribuable était plus 

importante chez les non colonisés, chez qui la durée entre l’admission et la bactériémie était 

aussi plus longue. L’augmentation de la durée d’hospitalisation semblait accroître le risque de 

nouvelle colonisation et d’infection avec des souches de SA acquises à l’hôpital. Dans cette 

série, seulement 0,03 % des souches de SA isolées étaient méticilline résistantes ; cela se 

rapproche de la tendance observée dans notre série (39). 

Caractéristiques de la population présentant une bactériémie à SA

Dans notre série, il existait une augmentation d’incidence des bactériémies à SA chez les 

patients les plus âgés et chez les hommes. De la même façon, dans la littérature les 

bactériémies à SA sont plus fréquentes aux âges extrêmes de la vie et le sex ratio 
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homme/femme est d’environ 1.5, sans qu’il n’y ait d’explication de ce sur-risque masculin (2)

(12) (14) (15) (37) (40).

Nos bactériémies à SA étaient plus fréquentes chez les patients ayant un niveau socio 

économique bas. Dans l’étude de Huggan et al. menée en Nouvelle Zélande portant sur 779 

patients ayant une bactériémie à SA, le niveau socio économique le plus haut était associé à 

des taux plus bas de bactériémies à SA. Un niveau socio économique bas est reconnu comme 

étant associé à un plus grand nombre de cancers, de diabète mal contrôlé, d’insuffisance 

rénale, et d’abus d’alcool. Ces conditions sont elles mêmes associées à un plus grand risque 

de développer une bactériémie à SA, souvent associées à la nécessité d’une hospitalisation 

et/ou de la pose d’un cathéter intra vasculaire (38).

La grande majorité des patients (83,9 %) venait du domicile. Ils venaient d’une unité de soins 

de longue durée (USLD) ou d’une institution dans 7,5 % des cas, ce qui est supérieur au 

chiffre de la série de Bassetti et al. (5,5 %) (16) .

Facteurs de risque de bactériémies à SA

25,1 % des patients étaient diabétiques : cette proportion est grande mais l’est encore plus 

dans d’autres études. Entre 21,2 % et 42,7 % des patients étaient diabétiques selon les séries 

(2) (12) (14) (37) (41).

Une insuffisance rénale modérée ou sévère était présente chez 53,6 % des patients ; 7,5 % 

d’entre eux étaient dialysés (hémodialyse et dialyse péritonéale confondues). Ceci est plus 

élevé que les chiffres de la littérature : la proportion de patients insuffisants rénaux chroniques 

variait de 14 (42) à 25,5 % (14) (16) selon les études. Cependant, nous avons calculé la 
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clairance de la créatinine au début de la bactériémie, chez des patients parfois en sepsis. La 

proportion de patients insuffisants rénaux est possiblement surestimée. 

28,1 % des patients étaient immunodéprimés ; 14,6 % bénéficiaient d’une corticothérapie.    

Dans les séries de Fowler et al. et Bassetti et al., 14 % (12) et 23,6 % (16) des patients étaient 

traités par corticoïdes, respectivement. 23 % des patients étaient immunodéprimés (traitement 

immunosuppresseur dans l’année précédant la bactériémie) dans la série de Jacobsson et al.

(14), 36,8% dans la série de Le Moing et al. (37). 

Un cancer était actif au moment de la bactériémie chez 22,6 % des patients : 71,1 % étaient 

des cancers solides, 28,9 % étaient des hémopathies. Cette prévalence est importante, et bien 

qu’elle s’en rapproche, est supérieure à celles d’autres séries. 21% des patients de la série de 

Jacobsson et al. avaient un cancer (14), et 17,9 % des patients de la série de Laupland et al.

dont : 55 % avaient un cancer solide, 25 % une hémopathie, 1 % avait à la fois un cancer 

solide et une hémopathie et 20 % un antécédent de cancer (13). 

Le nombre de patient séropositifs pour le VIH était très faible (0,5 %) ; dans d’autres séries, il 

était de : 1,8 % (41), 1,9 % (42), 5 % (12). Il était plus important dans la série de Bassetti et 

al. (9,7 %) (16).

La proportion de patients consommant de l’alcool de façon chronique dans notre étude     

(15,9 %) est supérieure à celle des autres séries : (7,7 %) (14), 11,2 % (42), 13,7 % (41).

Les usagers ou anciens usagers de drogues intra veineuses ne représentaient que 2 % des 

patients. Cette proportion se rapproche de celle d’autres séries : 1,2 % (14), 3,1 % (38), 6 %

(12).

Une pathologie dermatologique chronique ou des escarres étaient retrouvées chez 17,1 % de 

la population. Cette proportion était plus faible que dans une autre série où elle était de 
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49,5 %, mais qui incluait les maladies dermatologiques et toutes les plaies qu’elles soient 

récentes ou non (42).

Les autres comorbidités (BPCO, asthme, pathologie cardiaque, accident vasculaire cérébral, 

cirrhose, polyarthrite rhumatoïde et lupus) des patients de notre série n’étaient pas différentes 

de celles de la littérature (14) (16) (41) (42).

En comparaison avec la littérature, un plus grand nombre de patients (24,6 %) avaient été 

opérés dans le mois précédant la bactériémie. En effet, 22 % seulement l’avaient été dans la 

série de Jacobsson et al., et cette différence est d’autant plus notable que le délai choisi pour 

les chirurgies était plus long (trois mois avant la bactériémie) (14). 27,7 % des patients 

l’avaient été dans la série de Forsblom et al., mais le délai choisi était à nouveau de trois mois 

et les endoscopies étaient aussi prises en compte (42).

Matériel étranger

Parmi les différents types de matériel étranger présents chez les patients, les cathéters veineux 

centraux étaient de loin les plus fréquents (40,2 % des patients). Dans la littérature, les 

chiffres variaient selon les séries : 12,8 % (42), 54 % (16), et 58,8 % (43) des patients.

Les porteurs de valve cardiaque (4,5 %) étaient plus fréquents que dans la série de Forsblom 

et al. (2,8 %) (42), mais moins fréquents que dans celle de Le Moing et al. (7 %) (37). 

Un matériel orthopédique avait été mis en place dans l’année précédant la bactériémie chez    

3 % des patients, ce qui était un peu moins que dans la série de Forsblom et al. (4,4 %) (42).
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Caractérisation de l’infection

Les cathéters intra-vasculaires constituaient le foyer infectieux principal le plus fréquent  

(30,1 %). Les  cathéters veineux centraux (23,6 %) étaient plus souvent la source de 

l’infection que les cathéters veineux périphériques, sous cutanés ou artériels (6,5%). Ils étaient 

aussi la source de l’infection dans 14 à 18,8 % des cas selon les séries (2) (16) (37).  Lorsque 

tous les types de cathéters intra vasculaires étaient regroupés, ils étaient responsables de 

l’infection dans 14 à 50 % des cas selon les études (2) (12) (14) (15) (40). Ils étaient la 

première porte d’entrée des bactériémies dans toutes ces études, exceptées dans celles de Le 

Moing et al. (37) et de Jacobsson et al. (14) où ils arrivaient après les infections de la peau et 

des tissus mous. Les cathéters veineux centraux étaient plus fréquemment responsables de la 

bactériémie que dans le reste de la littérature, même si le nombre de patients porteurs d’un 

cathéter veineux central ne semblait pas plus grand. Dans la série de Bassetti et al. par 

exemple, un cathéter veineux central existait chez 53,9 % des patients, mais ils n’étaient 

responsables que de 14 % des bactériémies (16).

La proportion des autres foyers infectieux principaux est comparable à la littérature : 

infections de la peau et des tissus mous (15,6 %), infections ostéo-articulaires (12,1 %), et 

infections pleuro-pulmonaires (8,5 %). Les infections de la peau et des tissus mous étaient la 

porte d’entrée de la bactériémies dans 6 à 37 % des cas selon les séries, et faisaient partie des 

deux portes d’entrées les plus fréquentes avec les cathéters intra vasculaires (2) (14) (15) (16)

(37) (40). Les endocardites infectieuses étaient le foyer principal dans seulement 1,5 % des 

cas de notre série. Elles étaient considérées comme la porte d’entrée principale dans 5 % des 

cas dans celle de Tong et al., et 8 % des cas dans celle de Kaasch et al. (40) (2).

Chez 16 % des patients, aucun foyer infectieux n’était retrouvé. Le constat est le même dans 

d’autres études : la proportion de patients sans foyer infectieux retrouvé variait de 13 à 24 %
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(2) (12) (37) (14) (40) (15) selon les séries. Dans les séries de Laupland et al. et de Bassetti et 

al., aucune porte d’entrée n’était retrouvée dans respectivement 41 % (13) et 63 % (16) des 

cas, mais le bilan d’extension de l’infection était moins exhaustif.

Analyse de la gravité 

Notre série reflétait la gravité des bactériémies à SA. 

Une endocardite infectieuse était certaine ou probable chez 32,2 % des patients ; 4 % étaient 

certaines et 28,1 % étaient probables. Elles étaient plus nombreuses dans la série de Fowler et 

al. (39 %) (12), mais moins dans celle de Le Moing et al. (11 %) (37).

9,6 % de nos patients évoluaient vers un choc septique, mais ce chiffre est moins grand que 

celui de la série de Bassetti et al. (20,6 %) (16). La mortalité attribuable était de 10,1 %, la 

mortalité à 7, 30 et 90 jours du début de la bactériémie était respectivement de 5 %, 14,1 % et 

20,6 %. Selon les séries, la mortalité à 30 jours était variait de 18 % (38) à 21,2 % (16). 

Kaasch et al. décrivaient une mortalité de 9,4 % (variait de 7,3 à 12,5 % selon les études) à 

7 jours et de 29,2 % (variait de 22,2 à 39,9 % selon les études) à 90 jours (2). La mortalité 

attribuable était de 28 % et de 32,2 % à 12 semaines dans d’autres séries (12) (37). Ainsi, la 

mortalité était moins importante dans notre série. 

L’âge avancé, le sexe masculin, et une hospitalisation pendant plus de 14 jours dans l’année 

précédant la bactériémie étaient associés à une évolution défavorable dans la série de   

Huggan et al. (38). Hill et al. montrait que l’âge supérieur à 60 ans, le diabète, 

l’immunosuppression, une insuffisance rénale pré existante, un foyer infectieux principal 

pulmonaire ou l’absence de porte d’entrée retrouvée était associée à une plus grande mortalité 

(15). Nous n’avons pas retrouvé d’association significative entre la mortalité et le sexe, le 
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diabète, ou l’immunosuppression. En revanche, il existait bien un risque de mortalité globale 

accru chez les patients âgés de plus de 60 ans (p = 0,0022), et en cas d’insuffisance rénale 

modérée ou sévère (p = 0,008), de porte d’entrée pulmonaire et en l’absence de porte d’entrée 

retrouvée.

La gravité peut aussi varier selon qu’il s’agit d’une souche de SA sensible ou résistante à la 

méticilline. Les SARM ont été décrits comme responsables d’un plus grand nombre de décès

(2) (26). Dans notre série, le taux de mortalité ne variait pas de façon significative en fonction 

du type de SA responsable de la bactériémie (p = 0,9), comme dans celle de Fowler (12). Il 

est toutefois  difficile de conclure au vu du petit nombre de bactériémies à SARM dans notre 

série. 

La mortalité globale variait selon le foyer infectieux principal. Les taux de mortalité les plus 

élevés étaient retrouvés lorsque le foyer infectieux principal était une endocardite infectieuse 

(66,7 %) ou une plaie chirurgicale (63,7 %). Cependant la mortalité de l’ensemble des 

endocardites infectieuses était plus faible (21,9 %). Lorsque la bactériémie était isolée, elle 

était de 36,7 %, et était de 35,3 % lorsque le foyer infectieux principal était pulmonaire. Ces 

données concordent avec celles de Kaasch et al. qui montrait que la mortalité était plus élevée 

lorsque le foyer infectieux principal était une pneumopathie, une endocardite ou lorsqu’il 

n’était pas identifié (2). Dans une autre étude, les bactériémies à portes d’entrée pulmonaires 

étaient aussi responsables du plus grand nombre de décès (48 %), suivi des bactériémies 

isolées (responsables de 35 % des décès) (15).

Parmi les 724 patients de la série de Fowler et al. ayant une bactériémie à SA, 43 % avaient 

une bactériémie à SA compliquée: 74 % de complications infectieuses au moment de 

l’hospitalisation, 28 % de décès attribuables, 16 % d’infections récurrentes, et 6 % d’emboles 

cérébraux. Les auteurs mettaient en évidence quatre éléments associés aux bactériémies à 
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SA compliquées: le caractère communautaire de la bactériémie, la persistance d’une 

hémoculture positive entre les 48 et 96 heures après la première hémoculture positive, la 

persistance de fièvre à 72 heures, et la présence de signes cutanés suggérant la présence d’une 

infection systémique aigue (pétéchies, vascularite, infarctus, ecchymoses ou pustules) (12). 

Dans notre série, les bactériémies nosocomiales étaient associées à une plus grande mortalité 

(p = 0,0134). Les bactériémies courtes (moins de 72 heures) étaient significativement 

associées à un taux de mortalité attribuable plus élevé (p = 0,0138) et à la présence d’un choc 

septique (p = 0,0275). Ces constats peuvent s’expliquer par la gravité de l’infection : les 

patients concernés sont probablement décédés tôt, avant qu’un contrôle d’hémoculture ait pu 

être réalisé au-delà de 72 heures.

Les caractéristiques cliniques ne semblent pas être les seuls déterminants de la gravité 

des bactériémies à SA. L’analyse génétique de 371 souches de SA responsables de 

complications hématogènes a montré qu’elles correspondaient plus souvent au CC5 et au 

CC30 (44). Dans une autre étude, les souches de SA responsables d’endocardites infectieuses 

correspondaient plus fréquemment au CC30 que les SA responsables d’infections de la peau 

et des tissus mous et portaient certains gènes de virulence (45). Dans l’analyse du RHC, le 

clone CC398 était associé aux endocardites (5).

Ainsi, nous avons fait l’hypothèse que les patients qui présentaient une endocardite 

infectieuse mais aussi ceux dont l’évolution était sévère (choc septique, et/ou transfert en 

réanimation, et /ou décès attribuable) étaient infectés par une souche de SA plus virulente que 

les patients qui présentaient une infection de la peau et des tissus mous. Le spa type des 

souches de ces patients n’a pas identifié de clone majoritaire.  
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Notre étude présentait plusieurs limites. Elle était monocentrique et a porté sur une série de 

patients hospitalisés en CHU, dont la présentation clinique était possiblement plus grave. 

Nous ne pouvons pas extrapoler les résultats à l’ensemble des patients atteints d’une 

bactériémie à SA.

Le caractère rétrospectif de l’étude expose au problème des données manquantes.

La durée de la bactériémie a pu être sous-estimée,  la bactériémie ayant pu persister après la 

dernière hémoculture réalisée. 

Nous avons parlé de bactériémies communautaires et nosocomiales, et n’avons pas parlé de 

bactériémies associées aux soins. Le caractère rétrospectif de l’étude rendait en effet cette 

distinction difficile à établir. Ceci doit être gardé en mémoire pour l’interprétation des 

comparaisons de notre série avec la littérature.

En conclusion, notre série a confirmé les tendances épidémiologiques actuelles et la gravité 

des bactériémies à SA. Nous n’avons pas montré de différence entre les caractéristiques 

démographiques et les facteurs de risque des patients de notre série avec celles de la 

littérature, mais nous avons mis en évidence des facteurs associés à la mortalité. Sur le plan 

microbiologique, 188 des 199 isolats de SA ont été caractérisés par la méthode du spa type. 

Le CC398 était le clone le plus fréquent, mais aucun clone majoritaire n’a été mis en 

évidence. Il serait intéressant d’affiner la caractérisation moléculaire de ces souches afin de 

connaître le profil toxinique et d’autres facteurs de virulence éventuels. Si toutefois ces études 

complémentaires n’apportaient pas d’explication aux modifications épidémiologiques 

actuelles, nous pourrions nous interroger sur le rôle de la susceptibilité génétique de l’hôte 

aux bactériémies à SA. En effet, la sévérité d’une infection à SA dépend de trois facteurs : les 

facteurs de virulence des SA, l’environnement dans lequel l’hôte et le SA interagissent, et la 

susceptibilité génétique de l’hôte. Des équipes ont étudié le polymorphisme génétique des 
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hôtes des bactériémies à SA et plusieurs gênes candidats ont été identifiés récemment : ils 

auraient un rôle dans la signalisation intra cellulaire, l’inflammation, le transport du Zinc, et 

l’assemblage de la Kératine (46).
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FIGURES ET TABLEAUX

Tableau I. Caractéristiques démographiques des 199 patients 

Caractéristiques n (%) Moyenne ± DS Médiane (IQ)

Age (années) 66.6 ± 21.2 68 (27.8)

< 1 2 (1)

> 70 97 (48.7)

Sexe masculin 131 (65.8)

Indice de masse corporelle (kg/m²) 24.6 ± 6.4 23.9 (6.7)

Provenance

Domicile 167 (83.9)

USLD, institution 15 (7.5)

Autre hôpital 11 (5.5)

USI 6 (3)

Diabète 50 (25.1)

BPCO ou asthme 23 (11.6)

Pathologie cardiaque 93 (46.7)

Polyarthrite rhumatoïde, lupus 4 (2)

Antécédent d'AVC 22 (11.1)

Pathologie dermatologique chronique ou escarre 34 (17.1)

Cirrhose 10 (5)

Hépatite C 6 (3)

Consommation d'alcool

Chronique 31 (15.9)

Modérée 23 (11.8)

Aucune 48 (24.6)

Non renseignée 93 (47.7)

Immunodépression 56 (28.1)
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Corticothérapie en cours 29 (14.6)

Cancer 45 (22.6)

Cancer solide 32 (16.1)

Hémopathie 13 (6.5)

Traitement du cancer en cours* 34 (17.1)

Neutropénie 9 (4.5)

Transplantation d'un organe solide 6 (3)

Séropositivité VIH 1 (0.5)

Usagers de drogues intraveineuses 4 (2)

Insuffisance rénale

Non 85/183 (46.4)

Modérée 31/183 (17)

Sévère 67/183 (36.6)

Epuration extra rénale 14 (7)

Anémie# 11 (5.5)

Natrémie < 136 mmol / L 75/196 (38.3)

Chirurgie dans le mois précédant la bactériémie 49 (24.6)

Infection de site opératoire 19 (9.5)

Portage nasal de SAMS

Recherché 10 (5)

Positif  9 (4.5)      

Portage nasal de SARM

Recherché 93 (46.7) 

Positif                                                                                                                      3 (1.5)            
DS : Déviation Standard ; IQ : Interquartile ; BPCO : Bronchite Pulmonaire Chronique Obstructive ; 
USLD : Unité de Soins de Longue Durée ; USI : Unité de Soins Intensifs ;* Chimiothérapie ou 
corticothérapie, # Taux d'hémoglobine (g/L) < 84 pour les hommes, < 74 pour les femmes                         
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Figure 1. Catégories socioprofessionnelles des patients
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Figure 2. Répartition des patients dans les services d’hospitalisation

USC : Unité de Soins Continus ; Autres services de médecine : pneumologie, néphrologie, neurologie, 
oncologie, hématologie et soins palliatifs. 
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Figure 3. Motifs d’hospitalisation

Signes cliniques d’infection : fièvre, frissons ou signe clinique d’infection d’organe (abcès, cellulite, 
plaie purulente, pneumopathie, arthrite) ; autres motifs d’hospitalisation : chute, confusion, 
toxidermie, zona, anasarque, chylothorax post opératoire, occlusion digestive, angiocholite, détresse 
respiratoire aigue et encombrement bronchique, surdosage en anti vitamine K, transfusion, 
chimiothérapie, ponction biopsie hépatique, découverte de leucémie, fin de vie.
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Tableau II . Caractéristiques microbiologiques des bactériémies      

Caractéristiques n (%) Moyenne ± DS Médiane (IQ)

Type de SA

SAMS 189 (95)

SARM 10 (5)

Durée de la bactériémie 1,7 ± 4,3 1 (1)

< 72 heures 173 (86,9)

> 72 heures 26 (13,1)

Nombre d'hémocultures positives pour chaque patient 2,7 ± 1,9

Nombre d'hémocultures par patient 6,8 ± 5,4

Hémocultures positives sur le nombre d'hémocultures prélevées 49,3 ± 27,9

Hémocultures poly microbiennes 0,3±0,9
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Tableau III. Caractéristiques cliniques des épisodes de bactériémies

Caractéristiques n (%)

Mode d'acquisition

Communautaire 100 (50,3)

Nosocomial 99 (49,7)

Fièvre 146/177 (82,5)

Choc septique 19/198 (9,6)

Transfert en réanimation 27/198 (13,6)

Foyer principal infectieux

Endocardite infectieuse (à l'échographie cardiaque) 3 (1,5)

Ostéo-articulaire 24 (12,1)

Cathéter veineux central 47 (23,6)

Cathéter veineux périphérique, sous cutané, artériel ou FAV 13 (6,5)

Implant intra vasculaire* 4 (2)

Infection de la peau et des tissus mous 31 (15,6)

Pneumopathie 17 (8,5)

Prostate, urines 5 (2,5)

Plaie chirurgicale 11 (5,2)

Abcès musculaires 7 (3,5)

Arthrite ou ostéite post opératoire 7 (3,5)

Aucun retrouvé 30 (15,1)

Examens complémentaires réalisés

Echographie trans-thoracique 123 (61,9)

Echographie trans-œsophagienne 43 (21,6)

Endocardite infectieuse 64 (32,2)

Certaine 8 (4)

Probable 56 (28,1)

Recours à une chirurgie 41 (20,6)
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Ablation du cathéter ou implant intra vasculaire 76/168 (45,2)

Mortalité globale 43 (21,6)

Mortalité attribuable 20 (10,1)

Mortalité attribuable à J 7 10 (5)

Mortalité attribuable à J 30 28 (14,1)

Mortalité attribuable à J 90 41 (20,6)

Mortalité globale dans le groupe endocardite infectieuse 14/64 (21,9)
FAV : Fistule Artério Veineuse ; *Pacemaker, Défibrillateur automatique implantable
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Tableau IV. Facteurs de risque de mortalité*

Facteurs de risques                                                                                        p

Sexe 0,18

Age > 60 ans 0,0022

Diabète 0,94

Immunosuppression 0,06

Insuffisance rénale (modérée ou sévère) 0,008

Epuration extra rénale 0,99

Type de SA 0,9

Portage de SA

SAMS 0,16

SARM 0,65

Bactériémie nosocomiale 0,0134

Durée de la bactériémie (< ou > 72 heures) 0,85

Endocardite infectieuse (certaine ou probable) 0,08
*Mortalité globale ; chi 2 ; test de Wilcoxon 
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Tableau V. Taux de mortalité* selon la nature du foyer infectieux principal

Foyer infectieux principal                                             n (%) de décès 

Endocardite infectieuse (à l'échographie cardiaque) 2/3 (66,7)

Ostéo-articulaire 3/24 (12,5)

Cathéter veineux central 7/47 (14,9)

Cathéter veineux périphérique, sous cutané, ou artériel 0/13 (0)

Implant intra vasculaire# 0/4 (0)

Infection de la peau et des tissus mous 5/31 (16,1)

Pneumopathie 6/17 (35,3)

Prostate, urines 1/5 (20)

Plaie chirurgicale 7/11 (63,7)

Abcès musculaires 0/7 (0)

Arthrite ou ostéite post opératoire 1/7 (14,3)

Aucun foyer retrouvé 11/30 (36,7)
*Mortalité globale ; # Pacemaker, défibrillateur automatique implantable

Chi 2 ; p < 0,0012
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CONCLUSION
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RESUME

Introduction : A Grenoble, les bactériémies à Staphylococcus aureus (SA) sont en nette 
augmentation depuis quelques années, avec un pic d’incidence entre 2012 et 2013. Nous 
avons analysé les bactériémies à SA survenues en 2013 au CHU de Grenoble pour : 1) décrire 
les patients concernés, 2) rechercher d’éventuels facteurs de risque communs, 3) identifier 
l’épidémiologie clonale : le complexe clonal 398 ou autre, 4) analyser les caractéristiques 
cliniques de la bactériémie. 

Patients et méthode : Il s’agissait d’une étude monocentrique menée au CHU de Grenoble, 
rétrospective, observationnelle. Les patients ayant eu au moins une hémoculture positive à SA 
entre le 1er janvier et le 31 décembre 2013 étaient inclus dans l’étude. La liste des 
informations à recueillir pour chaque patient a été établie à l’issue d’une revue de la littérature 
des facteurs de risque de bactériémies à SA. Pour chaque patient, nous avons recueilli des 
données concernant les caractéristiques démographiques, les comorbidités, et les 
caractéristiques cliniques et microbiologiques de la bactériémie.

Résultats : Sur la période de l’étude, 199 patients ont présenté une bactériémie à SA. Les 
bactériémies à SAMS (95 %) étaient largement prédominantes par rapport aux bactériémies à 
SARM (5 %). Les bactériémies communautaires (50,3 %) étaient plus fréquentes que les 
bactériémies nosocomiales (49,7 %). En comparaison avec la littérature, un plus grand 
nombre de patients avait été opéré dans le mois précédant la bactériémie (24,6 %). Pour les 
autres facteurs de risques connus, il n’y avait pas de différence notable. Les cathéters intra 
vasculaires (30,1 %) constituaient le foyer infectieux principal le plus fréquent, suivi des 
infections de la peau et des tissus mous (15,6 %). Chez 15,1 % des patients, aucun foyer 
infectieux n’était retrouvé. Une endocardite infectieuse était retrouvée chez 32,2 % des 
patients, et 9,6 % des patients ont présenté un choc septique. Les mortalités globale et 
attribuable à la bactériémie étaient respectivement de 21,6 % et de 10,1 %. La mortalité était 
associée de façon significative à un âge supérieur à 60 ans (p = 0,0022), à une insuffisance 
rénale modérée ou sévère (p = 0,008), et au caractère nosocomial de la bactériémie                
(p = 0,0134). Elle dépendait également du foyer infectieux principal, avec une tendance à la
surmortalité lorsque le foyer infectieux principal était une endocardite infectieuse ou une plaie 
chirurgicale. Sur le plan microbiologique, 188 des 199 isolats de SA ont été caractérisés par la 
méthode du spa type ; aucun clone majoritaire n’a été mis en évidence.

Conclusion : Notre série a confirmé les tendances épidémiologiques actuelles et reflétait la 
gravité des bactériémies à SA. Nous n’avons pas montré de différence entre les 
caractéristiques démographiques ou les comorbidités des patients de notre série et ceux de la 
littérature. 
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