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IN: Infection nosocomiale 
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SARM: Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 

SASM: Staphylococcus aureus sensible à la méthicilline 
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I. INTRODUCTION 

Les infections de sites opératoires (ISO) surviennent chez 2 à 5 % des patients 

opérés, toutes populations et tous types de chirurgies confondus, augmentant la durée 

d’hospitalisation, la mortalité, la morbidité et le coût d’hospitalisation [1]. 

Dans la population pédiatrique, après chirurgie cardiaque, des études nord-américaines 

ont mis en évidence des taux d’ISO et plus précisément de médiastinites, de 1,7% à 8% 

[2] et de 0,2 à 2% respectivement [3,4]. Cependant, ces données épidémiologiques n’ont 

pas été décrites récemment en Europe. Les microorganismes en cause diffèrent selon 

l’écologie des pays et des centres. Aux Etats-Unis, le Staphylococcus aureus (SA) est le 

pathogène le plus fréquemment responsable d’ISO après chirurgie cardiaque (40 à 60% 

des cas) [2,4]. Parmi les SA, la prévalence du SA résistant à la méthicilline (SARM) chez 

l’enfant diffère de façon très importante d’une étude à l’autre, variant de 2 à 14% [2,4].  

La connaissance des différents facteurs de risque d’ISO apparaît cruciale pour en 

améliorer la prévention. En chirurgie cardiaque pédiatrique, un âge inférieur à un an, la 

complexité de la cardiopathie, la durée de circulation extra-corporelle (CEC), la durée 

du clampage aortique, le caractère cyanogène de la cardiopathie, la durée de cathéter 

central, la fermeture sternale retardée, et la durée d’hospitalisation pré-opératoire, ont 

été identifiés comme étant des facteurs de risque d’ISO [2, 4-7]. Chez les patients 

adultes, le portage de SA est également un facteur de risque reconnu d’ISO après 

chirurgie cardiaque [8,9]. En pédiatrie, une étude récente n’a pas démontré de lien entre 

le portage de SA et le risque d’ISO dans le domaine de la chirurgie viscérale 

ambulatoire (10 Steiner). A ce jour, en chirurgie cardiaque pédiatrique, ce lien n’a 

jamais été étudié. En outre, peu d’études pédiatriques ont décrit la prévalence du 

portage nasal de SA [11-13]. 
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Ainsi, l’objectif principal de cette étude pilote était de décrire la prévalence du portage 

de SA sensible et résistant à la méthicilline, chez des enfants de moins d’un an opérés 

d’une cardiopathie sous CEC. Les objectifs secondaires étaient de comparer l’incidence 

d’ISO entre les enfants colonisés et les enfants non colonisés à SA avant l’opération, 

d’analyser le lien entre le portage de SA et les autres infections nosocomiales et 

d’identifier les facteurs pouvant être associés à la colonisation à SA. 
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II. METHODES 

1) Schéma de l’étude 

Cette étude était une étude pilote, monocentrique et prospective, menée au CHU de 

Nantes. Elle a été approuvée par le Groupe Nantais d’Ethique dans le Domaine de la 

Santé. Après une information éclairée orale et écrite des parents, leur non-opposition 

était recueillie avant l’inclusion des patients.  

 

2) Population de l’étude 

Tous les enfants âgés de moins d’un an, opérés d’une chirurgie cardiaque sous CEC ont 

été inclus entre mai 2012 et novembre 2013. Dans le cas des patients ayant eu plusieurs 

chirurgies cardiaques pendant la période d’étude, seule la première chirurgie était prise 

en compte pour l’analyse de l’étude. Le seul critère de non-inclusion était le refus des 

parents de participer à l’étude. Une PCR invalide constituait le seul critère d’exclusion. 

 

3) Recueil de données 

Données démographiques et péri-opératoires. Pour chaque patient, les données 

démographiques étaient recueillies, incluant l’âge gestationnel, le sexe, l’âge le jour de 

la chirurgie, le poids, l’existence d’une prématurité définie par un âge gestationnel 

inférieur à 37 semaines d’aménorrhée, le type d’allaitement, maternel ou artificiel, et 

l’existence d’anomalies génétiques. Celles-ci étaient diagnostiquées par caryotype ou 

biologie moléculaire, ou suspectées par la présence d’un syndrome polymalformatif. Le 

caractère cyanogène de la cardiopathie ou non, la durée d’hospitalisation avant la 

chirurgie et l’utilisation d’une antibioprophylaxie et sa nature étaient également notifiés. 

Les informations per-opératoires étaient aussi collectées, incluant la complexité de la 
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cardiopathie définie par le score Aristotle [14], la durée de CEC et la durée de clampage 

aortique. Les données post-opératoires recueillies étaient la durée de ventilation 

mécanique, la nécessité d’une fermeture sternale retardée, la durée d’hospitalisation en 

réanimation et à l’hôpital, la survenue d’infections nosocomiales, et la survenue de 

décès. 

Dépistage du portage de SA. Le portage nasal pré-opératoire de SA sensible à la 

méthicilline (SASM) et de SARM était réalisé par un écouvillonnage nasal pratiqué la 

veille de la chirurgie grâce à un coton-tige introduit dans les narines. Nous utilisions une 

méthode de PCR en temps réel (GenXpert system, Cepheid®) pour analyser les 

échantillons, permettant d’obtenir un résultat en environ une heure. Ces résultats 

restaient inconnus des équipes soignantes tout au long de l’étude et ne modifiaient pas 

la prise en charge du patient. 

Antibioprophylaxie. La stratégie, en ce qui concerne le choix de l’antibioprophylaxie, 

n’était pas modifiée par le protocole de l’étude. De façon générale, le céfuroxime était 

utilisé en per-opératoire et durant les 48 premières heures post-opératoires, sauf en cas 

de colonisation à une bactérie multi-résistante antérieure à la chirurgie.  

Suivi des infections nosocomiales (IN). Selon les habitudes du service de réanimation, 

une réunion regroupant réanimateurs, infectiologues pédiatres, bactériologistes et 

membres du comité de lutte contre les infections nosocomiale du CHU de Nantes se 

tenait de façon hebdomadaire afin de discuter de l’ensemble des suspicions d’infections 

nosocomiales et des prélèvements bactériologiques réalisés durant les 7 jours 

précédents. Comme défini par le National Healthcare Safety Network, les ISO étaient 

catégorisées en infection superficielle, profonde, ou médiastinite [15, Annexe]. Pour 

l’analyse statistique, nous avons considéré l’ensemble de ces infections. Le suivi était 

réalisé pendant la durée d’hospitalisation et était poursuivi jusqu’à un an après la 
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chirurgie grâce à un appel téléphonique un mois, puis un an après la chirurgie si le 

patient était sorti de l’hôpital. Les autres IN, comprenant les septicémies et les 

pneumopathies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) étaient aussi reportées 

pendant la durée de l’hospitalisation post-opératoire. Toujours selon les critères du 

National Healthcare Safety Network, la PAVM était définie comme une pneumopathie 

nosocomiale, développée 48 heures ou plus après l’initiation de la ventilation 

mécanique. Les données cliniques, biologiques et radiologiques étaient utilisées pour 

poser le diagnostic de pneumopathie [15]. La septicémie était définie comme une ou 

plusieurs hémocultures positives à un germe retrouvé dans le sang, non liée à l’infection 

d’un autre site, ou comme une fièvre, une hypothermie, des frissons, une hypotension, 

une apnée ou une bradycardie avec des signes et des résultats de laboratoire positifs non 

liés à l’infection d’un autre site [15]. 

 

4) Définitions des objectifs 

L’objectif principal était la description de la prévalence du portage de SA. Les objectifs 

secondaires étaient la comparaison de l’incidence d’ISO entre les porteurs de SA et les 

non porteurs, l’étude de l’association entre le portage de SA et les autres IN, et l’étude 

des différents facteurs pouvant être associés à la colonisation à SA.  

 

5) Analyse statistique 

Les résultats sont exprimés en moyenne (± écart-type [ET]) pour les données continues 

et en proportion pour les données catégorielles. Les informations pré-opératoires 

comprenant le portage de SA, les caractéristiques de la procédure chirurgicale, et les 

données cliniques pendant le séjour en réanimation ont été analysées dans la population 

globale et comparées entre porteurs et non porteurs de SA. Secondairement, dans le but 
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d’analyser le taux de colonisation en fonction de l’âge, nous avons divisé notre 

population en quatre quartiles selon l’âge des enfants: le premier quartile incluait les 

enfants âgés de 0 à 7 jours; le deuxième quartile les enfants de 7 à 77 jours; le troisième 

quartile ceux de 77 à 132 jours et le quatrième quartile les enfants entre 132 jours et un 

an. Pour les comparaisons inter-groupes de moyennes des variables continues, le t-test 

était utilisé. Pour les variables catégorielles, les pourcentages étaient comparés par le 

test du Khi-deux ou le test exact de Fisher quand la taille de l’échantillon était inférieure 

à 5. L’analyse de la survenue d’ISO en fonction du statut porteur ou non porteur de SA 

des patients a été réalisée par la méthode de Kaplan-Meier. L’analyse multivariée des 

différents facteurs associés à la survenue d’une ISO, et au portage de SA a été réalisée 

par régression logistique. Toutes les analyses ont été effectuées à l’aide du logiciel 

SPSS 19.0 (SPSS, Chicago, Illinois). Une valeur de p <0,05 était considérée comme 

significative. 
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III. RESULTATS 

1) Population 

Quatre-vingt-deux patients regroupant les critères d’inclusion ont été admis en 

réanimation entre mai 2012 et novembre 2013. Quatorze d’entre eux (17%) ont été 

exclus en raison d’une PCR invalide. Les caractéristiques démographiques des 68 

patients restants sont résumées dans le tableau 1.  

 

2) Prévalence du portage de SA 

Dix-huit patients (soit 26,5% des patients de la cohorte globale) étaient porteurs de SA. 

Parmi eux, il s’agissait d’un SASM chez 16 patients (23,5%), et d’un SARM chez 2 

patients (2,9%). Les caractéristiques et le devenir de la population globale, et selon le 

statut de colonisation sont également décrits dans le tableau 1. Les données pré et per-

opératoires n’étaient pas statistiquement différentes entre les deux groupes. 
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Tableau 1: Données cliniques et démographiques des enfants en fonction du portage de 

Staphylococcus aureus (SA). 

Variables 

Population 

globale 

(n=68) 

SA + 

(n=18) 

SA –  

(n=50) 

                     Pré-opératoires 

Sexe masculin, n (%) 44 (65) 13 (72,2) 31 (62) 

Age (jours) 87+/-88 110+/-76 79 +/- 91 

Poids (kg) 4,4 +/-1,6 4,5+/- 1,9 4,3 + /- 1,6 

Prématurité
1
, n (%) 10 (14,7) 4 (22,2) 6 (12) 

Cardiopathies cyanogènes, n (%) 41 (60,3) 8 (44,4) 33 (66) 

Anomalie génétique, n (%) 13 (19,1) 6 (33,1) 7 (14) 

Allaitement, n (%) 23 (33,8) 9 (50) 14 (28) 

Durée d’hospitalisation avant chirurgie (jours) 12,2+/-29,9 14,7+/-34,5 11,3+/-28,4 

Antibioprophylaxie, n (%) 68 (100) 18 (100) 50 (100) 

                    Per-opératoires 

Score Aristotle  8,3+/-1,9 8,6 +/- 1,9 8,2 +/- 1,9 

Durée de CEC (min) 120,9+/-59,3 
103,1 +/- 

45,8 

127,3 +/- 

62,7 

Durée de clampage aortique (min) 70,2+/-33 62,5+/-28,7 73,0+/- 34,2 

ECMO 3 (4,4) 1 (5,6) 2 (4) 

                      Post-opératoires 

Fermeture sternale retardée, n (%) 14 (22,1) 5 (27,7) 9 (18) 

Durée de ventilation mécanique (jours) 4,26 +/-4,93 5 +/- 5,79 4 +/- 4,63 

Durée d’hospitalisation en réanimation (jours) 9,6 +/-7,8 9,5+/- 8,3 9,6+/- 7,8  

Infections nosocomiales    

Globales, n (%) 23 (33,8) 9 (50) 14 (28) * 

ISO, n (%) 13 (19,1) 3 (16,7) 10 (20) 

PAVM, n (%) 6 (8,8) 5 (27,7) 1 (2) ** 

Septicémies, n (%) 4 (5,9) 1 (6,6) 3 (6) 

Durée d’hospitalisation (jours) 31,1+/-47,0 66,4+/- 81,2 18,3 +/- 10,6 

Décès, n (%) 9 (13,2) 2 (11,1) 7 (14) 

 

SA : Staphylococcus aureus; CEC: Circulation extra-corporelle; ECMO: Extra-corporeal membrane oxygenation. 

ISO: Infection de site opératoire; PAVM: Pneumopathies acquises sous ventilation mécanique. Les données sont 

exprimées en moyenne +/-écart-type ou n (%). Le p correspond à la comparaison entre le groupe SA + et le groupe SA 

-.p<0,05 est considéré comme significatif. *p<0,05 ** p< 0,005. 1âge gestationnel<37 semaines d’aménorrhée. 
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3) Portage de SA et risque d’ISO 

Treize patients (19,1%) ont présenté une ISO pendant la période d’étude. Les patients 

ayant présenté une ISO étaient statistiquement plus jeunes (47,1+/-66,4 vs 97+/-90,7 

jours; p=0,03) et présentait un score Aristotle de la cardiopathie statistiquement plus 

élevé (9+/-1,2 vs 8,1 +/-2; p=0,05) que les patients n’ayant pas développé d’ISO. Ils ne 

présentaient pas d’autres différences concernant les autres données pré et post-

opératoires. Comme montré dans le tableau 1 et la figure 1, il n’y avait pas de différence 

significative en analyse univariée entre les porteurs de SA et les non-porteurs quant à la 

survenue d’ISO (p=0,53). Le délai de survenue d’ISO ne différait pas non plus entre 

porteurs et non porteurs (Figure 2). L’analyse multivariée des facteurs de risque d’ISO 

par régression logistique incluant l’âge des patients, le score Aristotle de la cardiopathie 

et le statut porteur ou non de SA des patients ne retrouvait pas de lien entre le portage et 

la survenue d’ISO (OR 1.03; IC 95%, 0.22-4.82; p=0.96).  

 

 

 

  

0%

20%

40%

60%

80%

100%

SA+ SA-

ISO-

ISO+

0%

20%

40%

60%

80%

100%

ISO+ ISO -

SA-

SA+

Figure 1 A. Répartition des infections de site opératoire (ISO) en fonction du portage de Staphylococcus 

aureus(SA). B. Répartition du portage de SA parmi les enfants présentant une ISO ou non.  

A 
B 



15 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 Survenue d'infection de site opératoire (ISO) en fonction du portage de Staphylococcus aureu s 

(SA).  

 

Les pathogènes les plus fréquemment isolés dans ces infections étaient le SASM et le 

Staphylococcus epidermidis (Tableau 2). Parmi les porteurs de SA, trois ont présenté 

une ISO, dont une infection à SARM chez un porteur de SARM, une à SASM chez un 

porteur de SASM, et une infection non documentée. Parmi les non-porteurs, l’écologie 

bactérienne était plus diversifiée avec du SASM, du Staphylococcus epidermidis, et un 

Enteroccocus faecalis. Les deux infections profondes de l’étude ont été identifiées 

parmi des patients non-porteurs de SA. 
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Tableau 2: Documentation bactériologique des infections nosocomiales 

Microorganismes ISO PAVM Septicémies Toutes IN 

Bactéries à Gram-positif     

Staphylococcus Coagulase négative 2  4 6 

Staphylococcus aureus     

SASM 3 3  6 

SARM 1   1 

Enterococcus faecalis 1   1 

     

Bactéries à Gram-négatif     

Pseudomonas aeruginosa  2  2 

Klebsiella pneumoniae  1  1 

Absence de documentation 6 0 0 6 

Total 13 6 4 23 

 

SASM : Staphylococcus aureus sensible à la méthicilline ; SARM : Staphylococcus aureus résistant à la 

méthiclline. ISO : Infection de site opératoire ; PAVM : Pneumopathies acquises sous ventilation 

mécanique. IN : Infections nosocomiales 

 

4) Portage de SA et risque d’infections nosocomiales autres que ISO 

Pendant la période d’étude, 10 patients ont développé une infection nosocomiale autre 

qu’une ISO, correspondant à 6 (8,8%) PAVM et 4 (5,9%) septicémies. Les pathogènes 

les plus fréquemment isolés dans ces infections étaient le SASM, le Pseudomonas 

aeruginosa et le Staphylococcus epidermidis comme montré dans le tableau 2. 

L’incidence des IN est aussi présentée dans le tableau 1, dans la population globale et 

en fonction du portage. En analyse univariée, l’incidence d’IN était significativement 

plus élevée dans le groupe des porteurs de SA (p=0,02) et ce en raison d’une incidence 

plus élevée de PAVM dans ce groupe (p=0,004). Le nombre de cas de PAVM était trop 

faible pour analyser ce lien de manière multivariée. 

 



17 

5) Facteurs associés au portage de SA 

Comme indiqué dans le tableau 1, le sexe, le caractère prématuré ou non, le caractère 

cyanogène de la cardiopathie, la présence d’une anomalie génétique et la durée 

d’hospitalisation préalable n’étaient pas statistiquement différents entre les enfants 

colonisés et non colonisés. En revanche, lorsque l’on comparait globalement les quatre 

quartiles d’âge, le taux de portage de SA était significativement différent (p=0,04). 

Comme montré dans la figure 3, le portage était bas (5,5%) parmi les patients âgés de 

moins de 7 jours, et était le plus fréquent parmi les enfants du troisième quartile 

(43,7%). 

Parmi les 68 patients de la cohorte, 23 ont été allaités. Parmi ces 23 enfants allaités, 9 

(39,1%) étaient porteurs de SA, comparés à 9 (20%) parmi les 45 enfants nourris au lait 

artificiel (p=0,08). En analyse multivariée, en ajustant sur l’âge et la durée 

d’hospitalisation avant le prélèvement, le portage de SA n’était pas associé à 

l’allaitement maternel (OR 0.34; IC 95%, 0.1-1; p=0.07). Une ISO est survenue chez 4 

cas parmi les 23 enfants allaités (17,4%) et chez 9 cas parmi les 45 non allaités (20%), 

ce qui n’était pas significativement différent (p=0,5).  
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Figure 3: Prévalence du portage de Staphylococcus aureus selon l'âge. Le premier quartile correspond à 

un âge entre 0 et 7 jours, le 2
e
 entre 7 et 77 jours, le 3

e 
entre 77 et 132 jours, et le 4

e
 au-dessus de 132 

jours. Le p correspond à la comparaison globale des prévalences de portage entre les 4 quartiles. 
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IV. DISCUSSION 

Le portage de SA est un facteur de risque connu, chez l’adulte, d’ISO, notamment 

après chirurgie cardiaque [8,9]. Il n’existe que peu de données dans la population 

pédiatrique quant à la prévalence de portage de SA et aucune quant à son rôle potentiel 

dans le risque de développer une ISO après chirurgie cardiaque. 

Dans notre étude, nous avons retrouvé une prévalence de colonisation à SA de 

26,5%, dans une population pédiatrique âgée de moins d’un an, opérée de chirurgie 

cardiaque sous CEC. En 2003, Peacock et al décrivait, dans une population d’enfants 

sains suivis à partir de leur naissance, une prévalence de 21% à 6 mois en Grande-

Bretagne, ce qui est proche du résultat de notre étude dans laquelle l’âge moyen était de 

2,8 mois [13]. En Italie, en 2014, Gesualdo et al retrouvait une prévalence de SASM de 

19,75% dans un département de pédiatrie, proche de notre prévalence de 23,5% de 

SASM [16]. Dans notre cohorte, la prévalence de SARM était de 2,9%, ce qui paraît bas 

dans cette population très jeune et particulièrement à risque. En effet, dans une méta-

analyse récente incluant 50 études réalisées dans le monde entier, la prévalence de 

SARM était de 2,8% pour les enfants de moins de 5 ans, de 6,7% pour les enfants de 

moins de 28 jours, et de 5,2% pour les enfants ayant une pathologie sous-jacente [17]. 

Parmi 1282 enfants de moins de 18 ans hospitalisés en réanimation, toutes pathologies 

confondues, une étude britannique reportait une prévalence de SARM de 1,6% [11]. 

Dans la même population aux Etats-Unis, Milstone et al retrouvaient une prévalence de 

SARM de 4,9% parmi 3140 patients [12]. 

Nous n’avons pas mis en évidence d’association entre le portage de SA et la 

survenue d’ISO. Le manque de puissance de cette étude pilote est une limite à 

l’interprétation de ce résultat. Cependant, l’odds ratio à 1,03 n’est pas en faveur d’une 

erreur statistique de deuxième espèce. De plus, dans une étude pédiatrique israélienne 
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prospective récente incluant 1127 enfants, Steiner et al n’ont pas non plus mis en 

évidence de lien entre le portage de SA et le risque d’ISO après une chirurgie viscérale 

ambulatoire [10]. La question suivante est celle de l’intérêt de la décontamination pré-

opératoire dans la prévention des ISO. En effet, la littérature adulte est abondante sur le 

sujet. Même si les résultats sont contradictoires, des études dans le domaine de la 

chirurgie cardiaque ont démontré l’efficacité de cette décontamination [18-20], amenant 

la Société Française d’Hygiène Hospitalière à recommander la recherche de SA et la 

décontamination en cas de résultat positif chez les patients adultes bénéficiant d’une 

chirurgie cardiaque [21]. En pédiatrie, les données sont inexistantes. Cependant, 

certaines équipes de chirurgie cardiaque pédiatrique, par extrapolation des données 

adultes, appliquent ces recommandations, au prix d’une organisation complexe et d’un 

surcoût important. Au vu de nos données préliminaires, soutenues par l’absence de lien 

entre le portage et le risque d’ISO retrouvée dans l’étude de Steiner chez des patients de 

chirurgie viscérale ambulatoire, une étude de large envergure sur l’intérêt d’un 

dépistage systématique et d’une éventuelle décontamination apparaît indispensable.  

Par ailleurs, malgré le faible effectif de notre étude, nous avons trouvé une différence 

significative en ce qui concerne l’incidence de PAVM, qui était plus élevée chez les 

porteurs comparée aux non-porteurs. Cette donnée n’a jamais été décrite dans la 

littérature. Il s’agit de faibles effectifs rendant l’interprétation difficile et nous nous 

sommes intéressés à l’ensemble des PAVM et non seulement aux PAVM à SA, ce qui 

est discutable. Cependant, on peut émettre l’hypothèse que la colonisation à SA 

déséquilibre la flore nasale, oropharyngée voire digestive, faisant le lit d’infections à 

des germes variés. En effet, des publications récentes ont mis en évidence l’importance 

de la flore locale de l’hôte dans la défense anti infectieuse et des conséquences de sa 

modification sur l’immunité locale [22]. Une étude pédiatrique américaine a démontré 
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l’influence du microbiote des voies aériennes supérieures sur l’incidence et la sévérité 

des pneumopathies communautaires [23]. Dans le domaine de la réanimation, certains 

auteurs ont même proposé l’utilisation de probiotiques dans la prévention des PAVM. 

Les études adultes présentent des résultats mitigés [24, 25]. Une étude pédiatrique 

Indienne récente incluant 150 enfants a mis en évidence une réduction de l’incidence 

des PAVM dans le groupe traité par probiotiques [26]. 

Même si la recherche de facteurs préopératoires associés au portage de SA n’était 

pas exhaustive dans notre étude, nous avons pu mettre en évidence, comme démontré 

dans l’étude de Peacock précédemment citée, que le portage de SA variait de façon 

significative en fonction de l’âge des patients. Dans cette étude britannique, les 

prélèvements répétés des patients permettaient une vision dynamique de l’évolution du 

portage. Celui-ci était maximal, entre 40 et 50%, dans les huit premières semaines de 

vie, puis diminuait pour atteindre 21% à 6 mois [13]. Bien que nous n’ayons qu’un seul 

dépistage par patient et non des prélèvements répétés au cours de la durée d’inclusion 

des patients, la comparaison globale entre les quatre quartiles d’âge de notre cohorte 

révélait une différence significative, avec une augmentation pendant les premières 

semaines de vie, puis une diminution chez les patients de plus de 4 mois de vie. L’une 

des hypothèses qui peut être avancée pour expliquer cette décroissance dans l’étude 

anglaise et les différences interquartiles de notre étude est une possible immunisation de 

l’enfant face à ce portage. Contrairement à notre étude, Peacock et al retrouvaient une 

association entre l’allaitement et le portage de SA, indépendamment du portage de la 

mère et de l’âge des patients [13]. L’abandon progressif de l’allaitement pendant les 

premières semaines de vie au profit d’une alimentation au biberon était une autre 

hypothèse pouvant expliquer la diminution du portage au fil du temps par diminution de 

contact, mais ces deux facteurs n’étaient pas statistiquement liés dans cette étude. Enfin, 
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même si cela n’a jamais étudié, il est possible d’imaginer une interférence bactérienne 

avec une colonisation progressive par d’autres bactéries diminuant l’inoculum de SA. Il 

serait par ailleurs intéressant d’étudier l’influence de l’antibiothérapie préalable, en 

particulier néonatale sur cette colonisation. En effet, les modifications du microbiote 

intestinal et ses conséquences, secondaires à la pression de sélection antibiotique, en 

particulier dans cette période, sont maintenant bien décrites [27]. 

Le taux d’IN et en particulier d’ISO était élevé dans notre étude (33,8 et 19,1% 

respectivement) comparé aux données de la littérature dans laquelle les taux varient de 

13% à 31%, et de 2,3% à 8% respectivement, dans des populations pédiatriques opérées 

de chirurgie cardiaque [3, 6, 7]. Cela peut clairement être expliqué par le fait que nous 

avons volontairement ciblé une population très spécifique, particulièrement à risque, i.e 

une population de moins d’un an, opérée de chirurgie cardiaque sous CEC dans le but 

d’améliorer la puissance de l’étude. En effet, les autres études pédiatriques publiées 

incluent tous les enfants âgés de moins de 18 ans, et le principal facteur de risque 

retrouvé dans ces études était le très jeune âge [2-7, 28]. Or, dans notre cohorte, 50% de 

la population était âgée de moins de 2 mois.  

Par ailleurs, l’écologie bactérienne des ISO dans notre cohorte, avec une majorité de 

SA et Staphylococcus coagulase négative était comparable aux données de la littérature 

[3, 28]. Concernant les PAVM, le germe le plus fréquent était le SAMS (n=3). Les autres 

pathogènes isolés étaient Klebsiella pneumoniae (n=1), Pseudomonas aeruginosa (n=2). 

Dans une étude américaine portant sur la même population, Mehta et al retrouvaient 

davantage de Pseudomonas aeruginosa que de SA [3]. Au regard de l’écologie 

bactérienne de l’ensemble des IN identifiées dans cette étude, nous pouvons souligner la 

faible prévalence du SARM. En effet, une seule infection à SARM a été mise en 

évidence. Ceci ajouté à la faible prévalence du portage nasal de SARM mentionné 
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précédemment, ces données sont rassurantes quant aux pratiques actuelles 

d’antibioprophylaxie utilisant le céfuroxime en première intention en chirurgie 

cardiaque.  

Les forces de notre étude étaient le caractère prospectif de l’étude d’une part, et 

d’autre part, le fait qu’il s’agit, à notre connaissance, de la première étude en France à 

décrire la prévalence de SA et l’incidence d’ISO dans cette population très spécifique, 

mais particulièrement à risque, d’enfants de moins d’un an opérés de chirurgie 

cardiaque.  

Il existe plusieurs limites à notre étude. Tout d’abord, son caractère monocentrique ne 

permet pas d’obtenir une vision épidémiologique globale française que ce soit 

concernant la prévalence du portage de SA ou l’incidence des ISO. De plus, il s’agit 

d’une étude pilote, comprenant un petit nombre d’inclusions. En raison du manque de 

puissance, nous n’avons pas pu conclure quant à une association entre portage de SA et 

survenue d’ISO, et d’autres études seraient nécessaires pour évaluer cette association. 

Une autre limite de l’étude a été les difficultés techniques rencontrées avec le test rapide 

de screening. En effet, nous avons constaté 17% d’échec du test, alors que Gray et al 

n’avaient que 2,2% d’échec dans leur étude. Cependant, la méthode ne semble pas pour 

autant remise en cause. En effet, sa validité en terme de sensibilité et de spécificité en 

comparaison à la méthode de référence qu’est la culture a été démontrée en médecine 

adulte comme en pédiatrie dans le cadre du dépistage nasal, mais aussi pour le 

diagnostic de bactériémie ou d’infection ostéo-articulaire [11, 29-31]. 

 

En conclusion, le portage de SASM était fréquent, et le portage de SARM restait rare 

dans notre population. Il n’y avait pas d’association entre portage de SA et la survenue 

d’ISO dans notre cohorte, mais l’incidence des PAVM était statistiquement plus grande 
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chez les patients colonisés à SA. Le portage de SA était différent selon l’âge. Il serait 

nécessaire de mener des études de cohorte multicentriques pour évaluer précisément 

l’association entre portage de SA et incidence d’ISO, et, secondairement, déterminer 

l’intérêt de développer des stratégies de prévention dans cette population pédiatrique à 

haut risque. 
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V. ANNEXE 

 

Définitions des infections de sites opératoires selon la National Healthcare Safety 

Network (NHSN) Tableau tiré de Costello et al (2), adapté de Horan (15) 
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Portage pré-opératoire de Staphylococcus aureus et risque d'infection de site 

opératoire après chirurgie cardiaque chez les nourrissons de moins d'un an: une 

étude pilote 

 

RESUME  

Le rôle du portage de Staphylococcus aureus (SA), facteur de risque d’infection de site 

opératoire (ISO) chez les adultes, reste incertain en pédiatrie. Les objectifs de cette 

étude pilote prospective étaient de décrire la prévalence du portage de SA, chez les 

enfants de moins d’un an opérés de chirurgie cardiaque, et de comparer l’incidence des 

ISO et des autres infections nosocomiales (IN) entre porteurs et non-porteurs. Parmi les 

68 patients analysés, la prévalence du portage de SA était de 26,5%, dont 23,5% de 

SASM et 2,9% de SARM (SA sensible et résistant à la méthicilline, respectivement). Le 

taux d’ISO n’était pas différent entre porteurs et non-porteurs (16,7% vs 20%; p=0,53). 

En revanche, le taux de pneumopathies acquise sous ventilation étaient 

significativement plus élevé chez les porteurs de SA (p=0,004). Enfin, le taux de portage 

différait selon l’âge  des patients (p=0,04). 

. 

MOTS-CLES 

Dépistage du portage de Staphylococcus aureus, Infection de site opératoire, chirurgie 

cardiaque pédiatrique, infections nosocomiales 

 

 


