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Introduction 

 

Serratia marcescens est un bacille gram négatif appartenant à la famille des 

entérobactéries. Longtemps considérée comme une bactérie non pathogène saprophyte du sol 

et de l’eau, il est maintenant admis qu’elle est responsable d’infections nosocomiales (IN) 

telles que des infections respiratoires et urinaires, des méningites et des septicémies. Ces 

infections se présentent souvent sur un mode épidémique notamment dans les populations 

immunodéprimées telles que les patients d’onco-hématologie, les personnes âgées ou les 

enfants prématurés (1–3). 

 

Les premières épidémies dans la population néonatale ont été décrites dans les années 

soixante (4). En 1997, une étude multicentrique européenne a montré que S. marcescens est 

responsable de 5 et 15% des IN respectivement en réanimation pédiatrique et réanimation 

néonatale (5). La mortalité des infections à S. marcescens dans la population néonatale varie 

entre 10 à 20% quel que soit le site d’infection et peut atteindre jusqu’à 50% en cas de 

bactériémie associée à une méningite selon l’étude de Bizzarro (2). 

 

Lors des épidémies nosocomiales à S. marcescens en réanimation néonatale, différents 

réservoirs d’origine environnementale tels que l’air conditionné, du matériel médical, des 

savons et solutions désinfectantes, certains médicaments et du lait maternel, ont été trouvés 

(6–12). La plupart des études n’ont cependant pas pu mettre en évidence de réservoir et une 

transmission manu-portée de l’épidémie a été supposée (13,14). Dans des études cas-témoins, 

les facteurs de risque d’acquisition de S. marcescens mis en évidence étaient la prématurité, le 

petit poids, l’antibiothérapie prepartum, l’accouchement par voie basse (AVB), la durée 

d’hospitalisation, la ventilation invasive ou non, l’antibiothérapie prolongée, la présence d’un 

cathéter central, la nutrition parentérale ainsi que les chirurgies cardiaques (9,10,12,13,15–

22). 

 

S. marcescens est une bactérie saprophyte du tube digestif dont la flore intestinale, ou 

microbiote, est constituée de plusieurs milliards de micro-organismes impliqués dans 

différentes fonctions. Son rôle premier est métabolique. La flore intestinale favorise en effet la 

digestion par synthèse de vitamines et d’acides aminés, et la transformation des acides 

biliaires grâce aux produits issus de la fermentation bactérienne. Le microbiote produit 

également des substances antimicrobiennes qui empêchent la colonisation  par des bactéries 
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pathogènes. Il favorise de plus l’activation et le développement de l’immunité. Enfin, le 

microbiote participe à la barrière histologique et architecturale de l’épithélium intestinal (23).  

 

Le tube digestif du nouveau-né prématuré est stérile à la naissance et son microbiote se 

constitue dès les premières semaines de vie (24). S. marcescens ne fait habituellement pas 

partie des espèces prédominantes de la flore microbienne du tube digestif (25).  Les infections 

à S. marcescens surviennent par translocation bactérienne favorisée par l’immaturité du tube 

digestif chez le nouveau-né prématuré (26,27), mais également par des modifications du 

microbiote liées à des facteurs extrinsèques (voie d’accouchement, antibiothérapie, 

alimentation) et génétiques (28).  

 

Le service de réanimation néonatale et pédiatrique du Centre Hospitalier Universitaire 

(CHU) de Poitiers a connu récemment deux épisodes d’épidémie à S. marcescens. Nous avons 

réalisé une étude dont l’objectif principal était de mettre en évidence les facteurs de risque 

associés à l’acquisition d’une colonisation ou d’une infection à S. marcescens chez les enfants 

hospitalisés dans le service. 
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Matériel et Méthode 

 

1. Type d’étude 

 

Il s’agissait d’une étude épidémiologique, observationnelle, rétrospective, 

monocentrique cas-témoins 1:2:2 (un cas pour deux témoins avec un prélèvement négatif et 

deux témoins avec deux prélèvements négatifs).  

 

2. Organisation du service 

 

Le service de réanimation néonatale et pédiatrique du CHU de Poitiers a vu naître 

2354 enfants par an avec 373 enfants hospitalisés en réanimation néonatale et 242 en 

réanimation pédiatrique en 2015. Il était divisé en trois secteurs avec 12 chambres (trois 

chambres doubles) pouvant accueillir au total 15 enfants. Le personnel médical était composé 

de 9,5 équivalents temps pleins de médecins séniors pour un total de 38 lits (réanimation 

néonatale et pédiatrique, unité de surveillance continue pédiatrique (USCP), soins intensifs et 

ordinaires de néonatologie) et l’activité de deux gardes (service mobile d’urgence et de 

réanimation (SMUR) et réanimation néonatale et pédiatrique). En heures ouvrables, deux 

médecins étaient en charge des patients de réanimation, ainsi que trois internes et deux 

externes. Le personnel médical en horaire de garde était composé d’un binôme sénior-interne 

pour les services de réanimation néonatale et pédiatrique, l’USCP, les soins intensifs et 

ordinaires de néonatologie, ainsi que la salle de naissance. Le personnel paramédical était, 

quant à lui, composé de 45,2 équivalents temps pleins de puéricultrices et de 7,6 équivalents 

temps pleins d’auxiliaires de puériculture réparties en trois équipes sur 24 heures avec deux 

équipes de sept infirmières et deux auxiliaires le jour, et six infirmières la nuit, ayant chacune 

en charge deux à trois enfants. Les nutritions parentérales étaient préparées par la pharmacie à 

usage intérieur. Les alimentations entérales étaient préparées au lactarium. 

 

  



 

 

 

12 

3. Population étudiée 

 

Cette étude portait sur les enfants hospitalisés dans le service de réanimation néonatale 

et pédiatrique du CHU de Poitiers. 

 

3.1. Critères d’inclusion 

Etaient inclus dans l’étude, tous les enfants ayant au moins un prélèvement positif à S. 

marcescens plus de 48 heures après leur admission dans l’unité, lors d’une des deux périodes 

épidémiques : 

– du 14 octobre 2015 au 3 février 2016  

– du 19 mai 2016 au 4 juillet 2016 

Ces deux épisodes correspondaient aux périodes écoulées entre le premier et le dernier 

prélèvement positif. 

Les témoins étaient des enfants hospitalisés sur les mêmes périodes que les cas, non 

porteurs de S. marcescens et ayant bénéficié pour certain d’une seule recherche de 

colonisation et pour d’autres de deux recherches de colonisation.  

 

3.2. Critères d’exclusion 

Les cas exclus étaient les enfants colonisés ou infectés à S. marcescens dans un délai 

de moins de  48 heures après leur admission dans l’unité et/ou si le clone ne correspondait pas 

à celui de l’épidémie. Les témoins exclus étaient les enfants pour lesquels aucune recherche 

de colonisation n’avait été effectuée. 

 

4. Définitions utilisées  

 

Une infection était dite associée aux soins si elle se manifestait au cours ou au décours 

d’une prise en charge d’un patient, et si elle n’était ni présente ni en incubation au début de la 

prise en charge et se déclarait au moins 48 heures après le début de celle-ci. Une infection 

associée aux soins était dite nosocomiale lorsqu’elle survenait dans un établissement de santé 

hospitalier (29).  

Les définitions des IN (Annexe 1) liées au cathéter, pour la population néonatale et 

pédiatrique étaient adaptées des définitions du Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC), et du Guide de définition des IN du Centre de coordination de lutte contre les 

infections nosocomiales (CClin) Paris-Nord (30–34). Ces définitions étaient utilisées pour la 

néonatologie par le réseau de surveillance français NEOCAT (35). Les critères d’infections 
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liées à la sonde d’intubation trachéale (SIT) utilisés dans la population pédiatrique et 

néonatale étaient basés sur les définitions du CClin Sud-Ouest. Ces définitions étaient issues 

des « 100 recommandations du Comité technique national des infections nosocomiales » (36), 

du document du Ministère de la Santé DGS/DHOS, CTINILS (29) et de la cinquième 

conférence de consensus « Prévention des infections nosocomiales en réanimation » (37). La 

conjonctivite était, quant à elle, définie selon les critères du CDC (30). 

Un cathéter veineux central (CVC) était défini comme un dispositif intravasculaire qui 

se terminait au niveau du cœur ou des gros vaisseaux (veine cave supérieure ou inférieure, 

tronc brachio-céphalique, veines jugulaires internes, sous-clavières, iliaques externes, iliaques 

communes, ou fémorales communes), indépendamment du site d’insertion, du type de 

dispositif ou du nombre de lumières et qui était utilisé pour la perfusion ou le prélèvement 

sanguin.  

Tout patient avec au moins un prélèvement positif à S. marcescens était considéré 

comme colonisé en l’absence de signes cliniques d’infection.  

 

5. Déroulement de l’étude 

 

5.1 Avant le début de l’étude 

Avant de commencer ce travail, une étude bibliographique a été réalisée afin d’écrire 

le protocole d’étude et d’affiner les paramètres étudiés (Tableau 1). Les fiches de recueil ont 

ensuite été établies par l’interne en charge de l’étude, après concertation entre réanimateurs et 

praticiens en hygiène sur la pertinence des variables à recueillir.  Le protocole a été soumis à 

la Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés (CNIL). 

 

5.2 Au moment de l’étude 

Les données nécessaires à la réalisation de la recherche ont été recueillies aux archives 

du CHU de Poitiers, par l’interne en charge de l’étude, à partir du dossier médical manuscrit 

et informatisé du patient. Pour chaque patient éligible, les données anamnestiques, cliniques et 

biologiques ont été colligées, dans des fiches standardisées (Annexe 2), entre février et mai 

2017. 

 

5.3 Après l’étude 

Les données ont été saisies par l’interne en charge de l’étude sur le logiciel Microsoft 

Excel. Les analyses statistiques ont ensuite été réalisées.  
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6. Recueil des données 

 

6.1 Origine des données 

Les données correspondaient aux informations obtenues dans le cadre de la prise en 

charge habituelle d’un patient. Les enfants infectés avaient été prélevés en fonction de leur 

symptomatologie selon les habitudes du service de réanimation néonatale et pédiatrique. Les 

différents prélèvements réalisés (hémocultures, liquide-céphalo-rachidien (LCR), aspiration 

trachéale et prélèvement oculaire) avaient ensuite été mis en culture selon les protocoles 

standardisés du service de bactériologie. Le dépistage de tous les enfants non infectés de 

l’unité, mis en place lors de l’identification de l’épidémie, se faisait de façon hebdomadaire, 

par une coproculture et/ou une aspiration trachéale (chez les enfants intubés seulement). Le 

suivi bactériologique de ces enfants avait été réalisé au cours de leur hospitalisation.  

 

6.2 Données recueillies 

La période de recueil des données débutait à l’arrivée dans le service de réanimation 

néonatale et pédiatrique pour les cas et les témoins. Elle s’étendait jusqu’à l’acquisition de S. 

marcescens, soit le premier prélèvement positif pour les cas et jusqu’à la fin de la période 

épidémique correspondante pour les témoins. Ces périodes ont été  définies entre le
 
premier et 

le dernier prélèvement positif dans le service, c’est à dire du 14 octobre 2015 au 3 février 

2016 et du 19 mai 2016 au 4 juillet 2016.  

Les données suivantes ont été relevées (Annexe 2) : 

- Démographie : âge gestationnel (AG) en semaines d’aménorrhées (SA), sexe, taille et 

poids de naissance (PN) 

- Voie d’accouchement 

- Apgar (coloration, tonus, réactivité, respiration, fréquence cardiaque) 

- Score d’AUDIPOG : poids, taille, âge de la mère et rang de naissance du nouveau-né 

- Score CRIB : base excess et besoins en oxygène dans les 12 premières heures de vie 

- Date d’entrée et de sortie de la réanimation néonatale et pédiatrique 

- Prélèvements de dépistage, colonisation ou infection à S. marcescens 

- Présence, nombre et durée des prothèses : SIT, CVC, cathéter veineux périphérique 

(CVP), sonde naso-gastrique (SNG) et sonde urinaire (SU) 

- Type et durée de la nutrition : 

o Nutrition parentérale : préparation individualisée 

o Nutrition entérale : lait maternel ou de femme pasteurisé ou cru, lait artificiel ou 

jeûne 
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- Traitements anti-infectieux: Molécules, posologies, nombres de doses, intervalles et 

doses cumulées 

- Traitements par anti-acide et sa durée 

- Comorbidités associées : malformations congénitales, chirurgie et entéropathie 

- Secteurs et chambres occupées 

 

7. Critère de jugement 

 

Le critère de jugement principal était l’acquisition par colonisation ou infection de S. 

marcescens des enfants hospitalisés en réanimation néonatale et pédiatrique lors d’une 

épidémie. 

 

8. Analyses statistiques 

 

8.1. Description des analyses statistiques 

Pour les analyses descriptives, les variables quantitatives ont été décrites par leur 

moyenne avec son écart type entre parenthèses, et analysées selon le test de Student, alors que 

les variables qualitatives ont été décrites sous forme de pourcentage, et analysées selon un test 

de Mann-Whitney.  

Une analyse univariée a ensuite été réalisée avec le logiciel SAS 9.4. L’analyse 

multivariée a été effectuée selon un modèle de régression logistique pour les résultats 

significatifs en univarié (p < 0,1). Les mesures d’association ont été rapportées sous la forme 

d’Odds Ratios avec son intervalle de confiance à 95% associé à sa p-value. La p-value a été 

considérée comme significative lorsqu’elle était inférieure à 0,05. 

 

8.2. Nombre prévu de personnes à inclure 

Pour montrer une différence d’au moins 20 % entre une proportion observée et une 

proportion attendue, nous avions besoin d’au moins 120 patients, à un risque alpha de 5% et 

un  risque beta de 20%, pour un test bilatéral. Ce nombre n’a pas été atteint lors de notre 

épidémie. Nous avons donc inclus tous les cas dont on disposait et nous avons choisi quatre 

témoins par cas, tirés au sort parmi ceux répondant aux critères d’inclusion, afin d’augmenter 

la puissance des tests statistiques. Les patients inclus sont issus de la même population, celle 

du service de réanimation néonatale et pédiatrique du CHU de Poitiers. 
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9. Contextes réglementaires 

 

Cette étude a été conduite conformément aux Recommandations et bonnes pratiques 

en épidémiologie, et déclarée à la CNIL. Cette étude observationnelle n’a pas changé la prise 

en charge habituelle des patients. Etant donné son caractère rétrospectif, les patients n’ont été 

informés ni de l’utilisation de données médicales les concernant ni de l’inclusion de leurs 

données personnelles, rendues anonymes, dans une base informatique. Les informations 

recueillies ont été traitées de façon confidentielle conformément à la loi relative à 

l’informatique, aux fichiers et aux libertés.  
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Résultats 

 

1. Description de l’épidémie 

 

Lors du premier épisode de l’épidémie, S. marcescens avait été identifiée chez huit 

patients. Un enfant provenait d’un autre hôpital et présentait  un sérotype différent. Ce dernier 

a été exclu des analyses. Parmi les sept enfants restant, quatre avaient présenté des infections 

sévères. Les trois autres étaient colonisés dans les selles.  

 

Le premier était un grand prématuré de 26 SA + 1 jour avec un PN de 635 grammes. Il 

avait présenté un sepsis et une pneumopathie à S. marcescens à un mois de vie, traité par 

piperacilline-tazobactam en probabiliste puis par cefotaxime. A deux mois de vie, il avait 

présenté  un nouveau sepsis à S. marcescens à point de départ respiratoire. Il avait été traité en 

probabiliste par cefotaxime et ciprofloxacine à doses méningées devant l’impossibilité de 

réaliser une ponction lombaire en raison de son instabilité. Il était resté par la suite colonisé 

dans le tube digestif. Cet enfant avait nécessité une ventilation assistée invasive (VAI) 

pendant 28 jours avant de révéler sa première IN à S. marcescens et de 29 jours de CVC.   

Le deuxième était né à 28 SA + 4 jours et pesait 1450 grammes. Il avait présenté à un 

mois de vie une pneumopathie à S. marcescens traité par piperacilline-tazobactam et avait une 

conjonctivite associée, traitée par tobramycine. Ce nouveau-né avait nécessité six SIT pour 26 

jours de VAI, ainsi que 16 jours de CVC avant d’être infecté à S. marcescens. Il avait gardé,  

après son infection, une colonisation pulmonaire. 

Le troisième enfant était né prématurément à 30 SA avec un PN de 1590 grammes. Il 

avait présenté une colonisation digestive à S. marcescens à trois semaines de vie  et une 

pneumopathie au même germe une semaine plus tard, traitée par cefotaxime. Il avait nécessité 

23 jours de VAI, et 20 jours de CVC avant d’être colonisé par S. marcescens. 

Le quatrième nouveau-né à avoir été infecté lors de cet épisode était né à 30 SA + 2 

jours, et pesait 920 grammes. Il avait rapidement été extubé après la naissance et avait dû être 

réintubé à dix jours de vie pour une pneumopathie à virus respiratoire syncytial avec une 

surinfection à S. marcescens pour laquelle il avait été traité successivement par cefotaxime, et 

piperacilline-tazobactam. Il était par la suite resté colonisé sur le plan respiratoire et digestif. 

Il avait bénéficié de trois jours de VAI avant d’être infecté, ainsi que de  cinq jours de CVC. 
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Le premier enfant colonisé à S. marcescens dans les selles lors de cet épisode de 

l’épidémie était né à 25 SA + 6 jours et pesait 840 grammes. Il était âgé de 15 jours, et avait 

nécessité trois jours de VAI et 15 jours de CVC. 

Le deuxième était né à 31 SA + 4 jours avec un PN de 960 grammes. Il avait six jours 

de vie lors du premier prélèvement positif dans les selles. Il n’avait pas été intubé et avait 

bénéficié de six jours de CVC. 

Le troisième quant à lui était né à 34 SA + 2 jours et pesait 1400 grammes. Il était  

également colonisé à six jours de vie dans le tube digestif, n’avait pas été intubé et avait 

nécessité un CVC pendant deux jours.  

 

Lors du deuxième épisode de l’épidémie, S. marcescens avait été responsable de 

pneumopathies chez les trois cas. Le clone de S. marcescens responsable de cette épidémie 

était génétiquement différent de celui de la première épidémie. 

Le premier nouveau-né était un prématuré de 28 SA + 1 jour dont le PN était de 795 

grammes. Il avait présenté une première pneumopathie à S. marcescens à 14 jours de vie, 

traité par cefotaxime en probabiliste, puis par piperacilline-tazobactam. Il avait récidivé sa 

pneumopathie nosocomiale à un mois de vie. Il avait été traité successivement par cefotaxime 

et piperacilline-tazobactam et avait nécessité un relai par céfépime devant l’acquisition de 

résistances. Il avait nécessité 14 jours de VAI et de CVC avant sa première infection à S. 

marcescens. Il avait également acquis une colonisation digestive. 

Le deuxième nouveau-né infecté était un grand prématuré de 25 SA + 1 jour, avec un 

PN de 750 grammes. Il s’était infecté sur le plan respiratoire à S. marcescens à presque trois 

mois de vie et avait été traité initialement par cefotaxime en probabiliste, puis par 

piperacilline-tazobactam. Il était resté par la suite colonisé dans les selles. Il avait nécessité 61 

jours de VAI avec quatre SIT différentes, 80 jours de CVC, ainsi que 17 jours de CVP avant 

d’être infecté. 

Le dernier enfant était né au terme de 26 SA + 6 jours et pesait 600 grammes à la 

naissance. Il avait présenté une pneumopathie à trois semaines de vie, prise en charge par 

cefotaxime, piperacilline-tazobactam, puis céfépime devant l’émergence de résistances dans 

le service, malgré un phénotype sauvage. Il avait nécessité 12 jours de VAI et 20 jours de 

CVC auparavant. Il était également resté colonisé dans les selles. 
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Dans chacune des infections, les cas avaient reçu initialement 48 heures 

d’aminosides. Toutes les souches de S. marcescens étaient de phénotype sauvage. Le 

premier patient du deuxième épisode avait développé au cours de l’épidémie des 

résistances par acquisition d’une céphalosporinase déréprimée. Aucun de nos patients 

n’était décédé des suites de l’infection à S. marcescens et leur évolution a été favorable.  
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2. Etude cas-témoins 

 

Au total, 10 patients ont été inclus dans le groupe des cas et 40 dans celui des témoins. 

Nous présentons dans un premier temps les résultats de la comparabilité des groupes et dans 

un second temps ceux de l’analyse univariée, résumés dans les tableaux 2 et 3.  

 

Concernant les données démographiques, les deux groupes étaient comparables pour 

le sexe et l’Apgar. En revanche,  le PN moyen (994 (356,2) grammes) des enfants infectés ou 

colonisés était significativement plus  bas que celui des enfants du groupe témoins (1634,5 

(843,1) grammes, p = 0,024). On notait également une prématurité plus importante chez les 

enfants du groupe cas avec un AG moyen de 28,7 (3,5) SA versus 30,7 (4,7) SA chez les 

enfants du groupe témoins (p < 0,001).  

Les enfants infectés ou colonisés étaient plus fréquemment nés par césarienne (90% 

des cas et  48% des témoins, p = 0,015) et présentaient plus fréquemment une entéropathie 

(20% des cas et jamais dans le groupe témoins, p = 0,039). Ils avaient également une durée 

d’hospitalisation plus longue avec une moyenne de 76,8 (83,5) jours versus 31,3 (41,4) jours 

dans le groupe témoins (p = 0,017). 

 

Concernant les prothèses, on trouvait en moyenne 2 (1,8) SIT chez les cas et 1,6 (1,4) 

chez les témoins, 3 (2,7) CVP chez les cas et 2,3 (1,9) chez les témoins, 5,9 (3,8) SNG chez 

les cas et 6,7 (5,8) chez les témoins et 0,4 (0,8) SU chez les cas et 0,2 (0,5) chez les témoins. 

La fréquence d’exposition à ces prothèses était identique dans les deux groupes. En revanche, 

le nombre d’enfants porteurs d’un CVC dans le groupe cas était plus important que dans le 

groupe témoins (respectivement 100% et 68%, p = 0,046). Le nombre moyen de CVC par 

enfant était significativement plus élevé avec un nombre moyen de 2 (0,9) CVC chez les cas 

versus 1 (1,0) CVC par enfant dans le groupe témoins (p = 0,007).  

Les durées d’exposition aux différentes prothèses étaient plus longues chez les enfants 

infectés ou colonisés, surtout pour les SIT avec une durée moyenne de 17 (18,8) jours 

d’intubation chez les enfants du groupe cas versus 10,5 (15,8) jours chez les témoins, mais 

sans différence significative. 

 

Concernant la nutrition, la totalité des enfants des deux groupes avait reçu une 

nutrition parentérale. La durée d’administration de la nutrition parentérale individualisée était 

significativement plus longue chez les cas (20,1 (22,1) jours versus 9,55 (12,7) jours chez les 

témoins, p = 0,05).  
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Les enfants du groupe témoins avaient été alimentés plus fréquemment par du lait 

artificiel (35% des enfants du groupe témoin, p = 0,028). Aucun enfant colonisé ou infecté 

n’avait reçu de lait artificiel. 

 

Concernant les thérapeutiques, dans les deux groupes le même nombre d’enfants a 

reçu une antibiothérapie sur la période d’étude. Cependant les doses cumulées étaient plus 

importantes dans le groupe cas pour piperacilline-tazobactam (dose cumulée moyenne de 

467,5 (996,5) mg/kg/j chez les cas versus 9,4 (42,24) mg/kg/j, p = 0,005), vancomycine (dose 

cumulée moyenne de 428,7 (355,2) mg/kg/j chez les cas versus 204,5 (293,2) mg/kg/j, p = 

0,043) et métronidazole (dose cumulée moyenne de 23,3 (55,7) mg/kg/j chez les cas versus 

0,9 (5,9) mg/kg/j, p = 0,014).  

De plus, 50% des enfants infectés ou colonisés avaient reçu un traitement anti-acide 

versus 18% des enfants du groupe témoin (p = 0,031). La durée moyenne du traitement anti-

acide était de 6,2 (9,4) jours pour les cas versus 0,6 (1,5) jours pour les témoins (p < 0,001).  

 

Le nombre de changements de chambre par enfant était identique dans les deux 

groupes. Le fait d’être hospitalisé dans le même secteur qu’un enfant infecté ou colonisé était 

survenu à la même fréquence dans les deux groupes. 

 

L’analyse univariée n’a pas pu être réalisée sur les comorbidités, la présence de CVP, 

CVC et SNG, le nombre et la durée de SNG et SU, la présence d’une nutrition parentérale, le 

lait artificiel, ainsi que la présence et les doses cumulées de chacun des anti-infectieux en 

raison de l’effectif réduit.  

Concernant les autres variables, l’analyse univariée a permis de mettre en évidence le 

poids de naissance (OR 0,998 [0,996-1], p = 0,048), la voie d’accouchement (OR 9,947 [1,15-

86,001], p = 0,037), le nombre de CVC (OR 2,578 [1,179-5,638], p = 0,018), ainsi que le 

traitement anti-acide (OR 4,714 [1,069-20,789], p = 0,041) et leur durée d’utilisation (OR 

1,338 [1,028-1,742]) comme facteurs de risque associés à l’acquisition de S. marcescens.  

Néanmoins en analyse multivariée, cette relation significative disparaissait.   
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Discussion 

 

Cette étude a permis de mettre en évidence, en analyse univariée, le poids de 

naissance, l’accouchement par césarienne, le nombre de CVC, ainsi que l’utilisation d’un 

traitement anti-acide comme facteurs de risque associés à  l’acquisition de S. marcescens chez 

les enfants hospitalisés dans notre service. L’analyse multivariée n’a pas permis de confirmer 

ces résultats, probablement à cause de l’effectif réduit de notre étude. 

Avec les tests statistiques simples, la prématurité, la durée d’utilisation de la nutrition 

parentérale individualisée, l’entéropathie ainsi que les doses cumulées de piperacilline-

tazobactam, vancomycine et métronidazole étaient associés à l’acquisition de S. marcescens. 

A l’inverse, la nutrition entérale par lait artificiel apparaissait comme facteur protecteur 

d’acquisition de cette bactérie. 

 

Au regard de la littérature, la plupart des études n’ont pas identifié de facteurs de 

risque. Certaines ont relié des paramètres à l’acquisition de S. marcescens en se basant sur des 

tests statistiques simples sans avoir réalisé d’analyse univariée (Tableau 1). En revanche, à 

l’issue d’analyses uni et multivariée réalisées dans d’autres travaux, le poids de naissance, la 

durée d’hospitalisation et l’utilisation de CVC sont apparus comme facteurs de risque 

(9,10,12,15–20,22,38). Ces éléments reflètent en réalité surtout la gravité et la vulnérabilité 

des patients infectés et sont à considérer comme biais de confusion. Il en est de même pour la 

nutrition parentérale individualisée, l’utilisation de fortes doses cumulées d’antibiotiques, ou 

l’existence de comorbidité comme l’entéropathie, cette dernière étant  liée de façon étroite à 

l’utilisation de traitement anti-acide.  

Ces variables sont de plus des facteurs de risque d’IN de façon générale et pas 

seulement d’infections à S. marcescens, comme le démontrait l’étude de Samuelson (39–41). 

Dans une étude cas-témoin comparant les facteurs de risque d’infections nosocomiales 

néonatales à S. marcescens versus Escherichia coli, Bizzarro montrait plus d’antibiothérapies, 

de ventilations mécaniques, de CVC, de nutritions parentérales et de traitements anti-acide 

dans le groupe Serratia en analyse univariée. En revanche, après régression logistique, seule 

la variable CVC restait significativement plus fréquente dans ce même groupe (2).  

Pour s’affranchir du biais de confusion, nous aurions pu apparier les patients sur le PN et 

l’AG. Nous n’avons pas fait ce choix afin d’étudier ces paramètres en tant qu’éventuels 

facteurs de risque en analyse multivariée.  
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Un des points faibles de cette étude était le recueil rétrospectif des données, avec 

notamment un biais de classement sur celui-ci. En effet, un certain nombre de données, 

notamment pour le calcul des scores CRIB et AUDIPOG taille et sur les thérapeutiques anti-

infectieuses reçues chez des enfants transférés d’autres hôpitaux dans les premières heures de 

vie, n’étaient pas toujours disponibles. 

 

Concernant le mode d’accouchement, la voie basse apparaissait comme un facteur de 

risque dans l’étude de Friedman, alors que nous avons plutôt dans notre travail une tendance 

en faveur de la césarienne (15). Les équipes d’Al Jarousha et Adamson retrouvaient, quant à 

elles, autant de césariennes que d’AVB chez les cas et les témoins (12,18). La voie 

d’accouchement est un facteur modifiant la mise en place du microbiote dans les premières 

semaines de vie en favorisant la survenue de bactéries pathogènes. En effet, la flore digestive 

des enfants nés par voie basse, à la naissance, est proche de la flore digestive de leur mère, 

alors que celle des enfants nés par césarienne est composée de germes de l’environnement ou 

de la peau (42). Il  paraît donc cohérent que la césarienne puisse favoriser la colonisation à S. 

marcescens (43,44). 

 

L’alimentation entérale intervient également dans la mise en place du microbiote (42). 

Contrairement aux travaux de Fleisch (9), dans notre étude le lait artificiel semblait être un 

facteur protecteur d’acquisition de S. marcescens. Une hypothèse pourrait être que suite aux 

nombreuses manipulations du lait maternel depuis le  sein de la mère jusqu’au lactarium de 

l’hôpital il existe un risque de contamination. Grandsen ayant mis en évidence une 

contamination de tire-lait à S. marcescens, insistait sur l’importance d’une hygiène stricte 

dans les diverses manipulations du lait maternel (45). La transformation par pasteurisation du 

lait de femme ou de mère permet de limiter le risque infectieux (46).  

De plus, dans le cadre de notre épidémie, les contrôles microbiologiques réalisés au niveau 

des lots de lait distribués au cas ainsi que les analyses réalisées au niveau des surfaces du 

lactarium n’ont pas révélé de réservoir.  

 

Dès la déclaration des épidémies, un plan d’action a été élaboré par un groupe 

multidisciplinaire comprenant soignants du service, praticiens en hygiène, microbiologistes et 

représentants de la direction.  

Dès la première partie de l’épidémie, plusieurs mesures ont été mises en place pour la gestion 

des cas. Une limitation des admissions dans le service et un secteur de « cohorting » dédié à la 

prise en charge des cas, avec un ratio de deux infirmières pour deux enfants, ont été instaurés. 
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La fermeture d’un lit a été nécessaire pour mettre en place ce dispositif. Un dépistage 

hebdomadaire chez l’ensemble des patients du service a également été mis en place. 

Des prélèvements microbiologiques ont également été réalisés au niveau des surfaces 

en salle de naissance, dénominateur commun de tous les enfants infectés ou colonisés à S. 

marcescens  dans le service de réanimation néonatale et pédiatrique et le lactarium. L’enquête 

n’a pas mis en évidence de réservoir. Les  60 prélèvements environnementaux réalisés étaient 

négatifs.  

Au regard de ces résultats, une origine manu-portée a été privilégiée et des temps 

d’information et de sensibilisation au respect des précautions « standard » ont été programmés 

par l’Equipe Opérationnelle d’Hygiène (EOH) auprès de l’équipe médicale et paramédicale 

du service. 

 

Un audit par observation a également été réalisé par les infirmières de l’EOH auprès 

des équipes médicales et paramédicales du service de réanimation. Il mettait en évidence des 

points positifs comme l’absence de port de bijoux ou de faux ongles par le personnel soignant, 

facteurs identifiés comme favorisant les infections nosocomiales (47,48). De plus, les 

précautions d’hygiène nécessaires aux gestes invasifs à haut risque infectieux (pose de 

cathéters, intubation), ainsi que la désinfection des dispositifs pouvant être utilisés chez 

plusieurs patients (exemple : échographes) étaient conformes aux pratiques recommandées. 

En revanche, certains points restaient à améliorer afin de limiter la transmission croisée des 

micro-organismes : les bonnes pratiques d’utilisation des gants, des masques, des tabliers, la 

connaissance ainsi que l’utilisation adaptée des précautions complémentaires (isolement pour 

bactéries multi-résistantes, isolement contact et respiratoire), mais surtout les pratiques 

d’hygiène des mains. L’audit mettait effectivement en évidence un niveau d’observance de 

l’hygiène des mains de seulement 66 %. La technique d’application de la solution hydro-

alcoolique  n’était respectée que la moitié du temps.  

Des formations obligatoires autour des points-clés de l’hygiène avec restitution des 

résultats de l’audit d’observation réalisé par l’EOH ont été réalisées auprès des professionnels 

du service. Enfin, un groupe de travail entre le service d’hygiène et les représentants de 

l’équipe médicale et paramédicale a été instauré pour suivre le plan d’action mis en place. 

 

Une expertise a été réalisée par le CClin Sud Ouest. Elle montrait que la polyvalence 

du service générait de nombreux changements de chambre pouvant accroître le risque 

infectieux. Les effectifs paramédicaux ont été évalués comme conformes au bon 

fonctionnement du service, contrairement aux effectifs médicaux qui étaient insuffisants. 
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Toutefois, l’analyse poussée d’un cas, conjointement avec un praticien réanimateur, a montré 

la pertinence de la prise en charge du patient. Il a également été mis en évidence la nécessité 

d’une alerte précoce donnée par le laboratoire de bactériologie lors de l’identification d’un 

germe identique inhabituel chez deux enfants du même service (49). En effet, les mesures 

mises en place de façon précoce lors du deuxième épisode de l’épidémie ont permis de la 

contrôler plus rapidement.  

  

Un travail d’évaluation des pratiques de prescription des antibiotiques pouvant amener 

à sélectionner ce type de bactérie a été réalisé. Il met en évidence que sur les 41 services de 

réanimation néonatale ou polyvalente français ayant répondu au questionnaire, 66% utilisaient 

une tri-antibiothérapie probabiliste associant le plus fréquemment cefotaxime, vancomycine et 

un aminoside. L’antibiothérapie probabiliste utilisée dans le service de réanimation néonatale 

et pédiatrique au CHU de Poitiers est, quant à elle, composée d’une trithérapie par 

piperacilline, vancomycine et amikacine, et possède donc un spectre d’action ciblé moins 

large que la plupart de ces centres. 

 

Dans les deux épidémies, notre taux de mortalité était nul. Dans la littérature, il varie 

entre 10 et 20% (2,10). Cette différence peut s’expliquer par une instauration plus précoce des 

traitements, mais également par une meilleure connaissance des anti-infectieux depuis les 

premières épidémies à S. marcescens dans les années soixante. S. marcescens est une 

entérobactérie de groupe 3. Elle possède donc une céphalosporinase inductible résistante aux 

inhibiteurs AmpC pour laquelle il a été mis en évidence qu’un traitement par céphalosporine 

de troisième génération pouvait conférer l’émergence de résistance à cette classe 

d’antibiotique (50). Les traitements itératifs par cefotaxime peuvent  donc expliquer 

l’émergence de résistances dans le service lors de la deuxième partie de l’épidémie. Dans le 

contexte actuel d’émergence de résistances, le bon usage des antibiotiques incite à utiliser le 

spectre le plus étroit possible adapté à l’antibiogramme. Cependant, dans cette situation 

particulière d’épidémie avec l’émergence d’une souche de céphalosporinase déréprimée, il a 

été décidé, de manière à éviter la sélection d’autres souches, d’instaurer un traitement par 

céfépime sur une souche de phénotype sauvage chez le dernier patient de la deuxième période 

de l’épidémie. En effet, l’utilisation des céphalosporines de troisième génération n’est pas 

recommandée, et l’association de piperacilline et tazobactam, bien que controversée, reste 

recommandée sur une souche sauvage isolée (51).   



 

 

 

26 

Conclusions 

 

Cette étude n’a pas permis de mettre en évidence de facteurs de risque associés à 

l’acquisition de S. marcescens dans la population des enfants de réanimation néonatale et 

pédiatrique du CHU de Poitiers.  Toutefois, en accord avec les données de la littérature, 

certains facteurs reflétant la vulnérabilité de cette population comme le faible poids de 

naissance et l’exposition aux CVC, semblent favoriser cette acquisition. L’utilisation de 

traitements anti-acide, ainsi que l’accouchement par césarienne semblent également avoir un 

impact, probablement par modification du microbiote qui joue un rôle primordial dans le 

développement de pathologies chez l’enfant. 

En cas d’IN avec identification d’un germe identique inhabituel chez deux enfants du 

même service, il faut considérer qu’il s’agit d’une épidémie et donner l’alerte. La mise en 

œuvre rapide par une équipe pluridisciplinaire de mesures de contrôle adaptées, associant  le 

« cohorting » des patients infectés ou colonisés pris en charge par des soignants dédiés, le 

rappel des précautions « standard » d’hygiène et un dépistage hebdomadaire de l’ensemble 

des enfants du service sont apparus comme des mesures efficaces pour contrôler rapidement 

une épidémie. Néanmoins, ces mesures efficaces du point de vue infectieux, requièrent 

fréquemment des fermetures de lits, entrainant un impact sur l’offre de soins proposée par le 

service. 
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Tableaux 

 

Tableau 1. Etudes cas-témoins des épidémies à S. marcescens en néonatologie de 2001 – 2016  

Auteur Journal Année Pays Période 

étudiée 

Nombre 

Cas/témoin 

Facteurs de risque en 

analyse univariée 

Facteur de risque en  

 analyse multivariée 
Manning (52) American Journal of 

Infection Control 

2001 Etats-Unis 04/1995 – 

12/1995 

14/25 - Exposé à un seul soignant 

Chirurgie dans les 3h 

Fleisch (9) Clinical Infectious 

Diseases 

2002 Suisse 01/1998 – 

05/1999 

18/33 AG < 33 SA  

PN < 2000g 

Nutrition parentérale 

Cathéters 

Durée d’hospitalisation 

Aucun 

Sarvikivi (10) Infection Control and 

Hospital Epidemiology 

2004 Finlande 12/1999 – 

07/2002 

11/27 Prématurité 

Faible PN 

Infection maternelle 

Antibiothérapie prepartum  

Ventilation prolongée 

Antibiothérapie prolongée 

Infection maternelle 

Al Jarousha (12) Archives of Medical 

Research 

2008 Palestine 01/2005 – 

12/2005 

159/150 AG < 37 SA 

PN < 1500g  

Ventilation mécanique  

Hausse mortalité 

- 

Friedman (15) American Journal of 

Infection Control 

2008 Australie 03/2004 – 

08/2004 

49/64 AVB 

Faible PN 

Intubation à la naissance 

Ventilation 

Théophylline  

Durée d’hospitalisation en 

réanimation supérieure à 30 jours 

AVB 

Durée d’hospitalisation en 

réanimation supérieure à 30 jours 

Maragakis (38) Infection Control and 

Hospital Epidemiology 

2008 Etats-Unis 10/2004 – 

02/2005 

14/32 Aérosols 

Cathéters 

Aérosols 

 

Buffet-Bataillon (16) Journal of Hospital 

Infection 

2009 France 06/2006 4/15 Ventilation 

CVC 

Hospitalisation en chambre 

contaminée 

- 
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Lima (17) Revista da Sociedad 

Brasileira de Medicina 

Tropical 

2011 Brésil 02/2006 – 

06/2006 

26/26 Faible PN 

Prématurité 

C-PAP  

Durée d’hospitalisation 

- 

Maltezou (19) American Journal of 

Infection Control 

2012 Grèce 05/2010 – 

07/2010 

17/77 Prématurité 

Faible Apgar 

SNG 

CVC, CVO 

Lait artificiel 

Nutrition parentérale 

Soins invasifs 

Nutrition parentérale 

Adamson (18) BMC Infectious 

Diseases 

2012 Estonie 07/2005 – 

12/2006 

105/105 Faible AG 

Faible PN 

Césarienne 

Apgar > 1min 

Intubation 

CVC, CVP, Cathéter artériel 

SNG 

Nutrition parentérale 

Absence d’allaitement 

Antibiothérapie 

Chirurgie 

Durée d’hospitalisation 

AG 

Cathéter artériel 

Antibiothérapie 

Casolari (20) The New 

Microbiologica 

2013 Italie 01/2003 – 

12/2012 

127/160 PN 

AG 

Ventilation 

Cathéter  

Chirurgie 

Durée d’hospitalisation 

- 

Samuelsson (41) Journal of Hospital 

Infection 

2013 Suède 01/2006 – 

10/2011 

11/37 Aucun Aucun 

Assadian (13) Infection Control and 

Hospital Epidemiology 

2014 Autriche 10/2000 – 

02/2001 

10/ ? Antibiothérapie maternelle 

prepartum par céfuroxime 

- 

Lai (22) Infection Control and 

Hospital Epidemiology 

2004 Etats-Unis 06/2001 – 

08/2001 

11/22 Faible AG 

Faible PN 

- 

Vetter (21) Quality Management in 

Health Care 

2016 Suisse 07/2012 27/54 2
ème

 chirurgie cardiaque 

Hospitalisation aux SI 

2
ème

 chirurgie cardiaque 

Hospitalisation aux SI 

 AG : âge gestationnel, AVB : accouchement voie basse, C-PAP : continuous positive airways pressure, CVC : cathéter veineux central, CVO : cathéter veineux ombilical, 

CVP : cathéter veineux périphérique, SA : semaine d’aménorrhées, SNG : sonde naso-gastrique, SI : soins intensifs, PN : poids de naissance,  
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Tableau 2 : Résultats de la comparabilité des groupes et analyse univariée des 

facteurs de risque de l’acquisition de S. marcescens 

 

 Comparabilité des groupes Analyse univariée 
Cas 

n (%) 

Témoins 

n (%) 

 

p value 

 

OR 95% IC 

 

p value 

Total 10 40    

Démographie      

Sexe féminin 5 (50) 19 (48) 0,887 1,110 [0,276-4,421] 0,888 

Prématurité (SA) 28,7 (3,5) 30,7 (4,7) 0,0001 0,840 [0,695-1,02] 0,191 

< 28 SA 4 (40) 11 (28) - - - 

28-32 SA 5 (50) 12 (30) - - - 

32 – 37 SA 1 (10) 11 (28) - - - 

> 37 SA 0 6 (15) - - - 

Poids de naissance (g) 994 (356,2)* 1634,5 (843,1)* 0.024 0,998 [0,996-1] 0,048 

< 1000g 7 (70) 12 (30) - - - 

1000 – 1500g 2 (20) 13 (33) - - - 

1500 – 2000g 1 (10) 1 (3) - - - 

> 2000g 0 14 (35) - - - 

Durée d’hospitalisation 76,8 (83,5)* 31,3 (41,4)* 0,017   

Césarienne 9 (90) 19 (48) 0,015 9,947 [1,15-86,001] 0,037 

Apgar      

A 1 minute 5,2 (3,4)* 5,9 (3,3)* 0.529 0,933 [0,755-1,153] 0,521 

A 5 minutes 7,1 (3,1)* 7,9 (2,3)* 0,390 0,884 [0,669-1,168] 0,386 

A 10 minutes 8 (3,3)* 9,076 (1,2)* 0,108 0,764 [0,529-1,103] 0,151 

AUDIPOG poids 31,6 (41,1)* 42,1 (32,2)* 0,420 0,991 [0,969-1,013] 0,410 

< 10°p 6 (60) 4 (10) - - - 

Comorbidités      

Malformations 0 5 (13) 0,239 - - 

Chirurgie      

Thoracique 0 1 (3) 0,135 - - 

Digestive 1 (10) 1 (3) 0,279 - - 

Entéropathie 2 (20) 0 0,039 - - 

Prothèses      

SIT 8 (80) 33 (83) 0,854 1,179 [0,205-6,789] 0,854 

Nombre 2 (1,8)* 1,6 (1,4)* 0,282 1,189 [0,776-1,821] 0,427 

Durée en jours 17 (18,8)* 10,5 (15,8)* 0,269 1,022 [0,983-1,062] 0,271 

CVC 10 (100) 27 (68) 0,046 - - 

Nombre 2 (0,9)* 1 (1,0)* 0,007 2,578 [1,179-5,638] 0,018 

Durée en jours 20,8 (23,3)* 12,9 (15,01)* 0,184 1,026 [0,987-1,066] 0,196 

CVP 8 (80) 36 (90) 0,384 - - 

Nombre 3 (2,7)* 2,3 (1,9)* 0,395 1,150 [0,836-1,582] 0,391 

Durée en jours 7,8 (5,5)* 6,4(5,9)* 0,504 1,041 [0,927-1,168] 0,498 

SNG 10 (100) 40 (100) - - - 

Nombre 5,9 (3,8)* 6,7 (5,8)* 0,680 - - 

Durée en jours 25 (22,6)* 21,8 (20,8)* 0,673 - - 

SU 2 (20) 7 (18) 0,335 1,179 [0,205-6,789] 0,854 

Nombre 0,4 (0,8)* 0,2 (0,5)* 0,313 - - 

Durée en jours 1,2 (2,6)* 0,5 (1,4)* 0,265 - - 

CVC : cathéter veineux central, CVP : cathéter veineux périphérique, g : grammes, IC : intervalle de 

confiance à 95%, OR : Odds Ratio, SA : semaines d’aménorrhées, SIT : sonde d’intubation, SNG : sonde 

naso-gastrique, SU : Sonde urinaire 

* exprimé en moyenne avec son écart type 

- analyses non réalisées 
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Tableau 2 (suite) : Résultats de la comparabilité des groupes et analyse univariée 

des facteurs de risque de l’acquisition de S. marcescens (suite) 

 

 Comparabilité des groupes Analyse univariée 

 Cas 

n (%) 

Témoins 

n (%) 

 

p value 

 

OR 95% IC 

 

p value 

Total 10 40    

Nutrition    - - 

Nutrition parentérale  10 (100) 40 (100) ? - - 

Magistrale 9 (90) 24 (60) 0,073 6 [0,691-52,06] 0,104 

Durée en jours 20,1 (22,1)* 9,55 (12,7)* 0,050 1,04 [0,995-1,086] 0,082 

Nutrition entérale 9 (90) 40 (100) 0,279 0,231 [0,013-4,05] 0,316 

LM/LF pasteurisé 9 (90) 26 (65) 0,123 4,846 [0,556-42,263] 0,153 

Durée en jours 17,6 (18,6)* 14 (17,8)* 0,573 1,011 [0,974-1,049] 0,566 

LM/LF cru 4 (40) 19 (48) 0,736 0,737 [0,18-3,016] 0,671 

Durée en jours 3,7 (6,6)* 4,4 (6,9)* 0,743 0,982 [0,878-1,097] 0,744 

Lait artificiel 0 14 (35) 0,028 - - 

Durée en jours 0 5,7 (12,7)* 0,183 - - 

Jeûne 6 (60) 14 (35) 0,149 2,786 [0,672-11,551] 0,158 

Durée en jours 4,5 (7,7)* 0,9 (1,4)* 0,006 1,273 [0,97-1,672 0,082 

Thérapeutiques      

Antibiothérapie 8 (80) 34 (85) 0,700 0,706 [0,12-4,168] 0,701 

Amikacine 8 (80) 19 (48) 0,065 - - 

Gentamicine 5 (50) 25 (63) 0,494 - - 

Amoxicilline 3 (10) 25 (63) 0,084 - - 

Augmentin 0 4 (10) 0,571 - - 

Piperacilline 8 (80) 17 (43) 0,074 - - 

Piperacilline-tazobactam 2 (20) 2 (5) 0,174 - - 

Oxacilline 0 2 (5) 0,637 - - 

Cefazoline 0 1 (3) - - - 

Cefotaxime 4 (40) 21 (53) - - - 

Ceftazidime 0 1 (3) - - - 

Céfépime 0 1 (3) - - - 

Imipenème 0 1 (3) - - - 

Vancomycine 8 (80) 18 (45) - - - 

Métronidazole 2 (20) 1 (3) 0,098 - - 

Josamycine 0 7 (18) 0,319 - - 

Clindamycine 0 1 (3) - - - 

Rifampicine 1 (10) 0 - - - 

Bactrim 0 1 (3) - - - 

Antifungiques 0 7 (18)    

Fluconazole 0 7 (18) 0,319 - - 

Anti-acide 5 (50) 7 (18) 0,031 4,714 [1,069-20,789] 0,041 

Durée en jours 6,2 (9,4)* 0,6 (1,5)* < 0,001 1,338 [1,028-1,742] 0,031 

Localisation      

Secteur commun avec un cas 8 (80) 24 (60) 0,239 2,667 [0,5-14,217] 0,251 

Changement de chambre 2,2 (1,4)* 1,5 (1,0)* 0,119 1,520 [0,876-2,638] 0,137 

LF : lait de femme, LM : lait de mère 

* exprimé en moyenne avec son écart type 

- analyses non réalisées  
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Tableau 3 : Comparaison des doses cumulées des anti-infectieux entre les enfants 

du groupe cas et les enfants du groupe témoins 

 

 Comparabilité des groupes Analyse 

univariée 

Cas (n = 10) 

Dose cumulée 

en mg/kg 

Témoins (n = 40) 

Dose cumulée 

en  mg/kg 

 

p value 

OR 

95% 

IC 

 

p value 

Antibiothérapie      

Amikacine 49,5 (47,5)* 27,8 (33,9)* 0,063 - - 

Gentamicine 5 (6,7)* 6,3 (7,47)* 0,618 - - 

Amoxicilline 185 (408,3)* 202,1 (296,8)* 0,881 - - 

Augmentin 0 26,1 (95,5)* 0,397 - - 

Piperacilline 850 (770)* 490 (862,1)* 0,235 - - 

Piperacilline-

tazobactam 

467,5 (996,5)* 9,4 (42,24)* 0,005 - - 

Oxacilline 0 33,1 (155,8)* 0,508 - - 

Céfazoline 0 4 (25,3)* 0,622 - - 

Cefotaxime 210 (422,2)* 186,5 (307,4)* 0,842 - - 

Céftazidime 0 1,25 (7,9)* 0,622 - - 

Céfépime 0 5,3 (33,2)* 0,622 - - 

Imipenème 0 18,8 (118,6)* 0,622 - - 

Vancomycine 428,7 (355,2)* 204,5 (293,2)* 0,043 - - 

Métronidazole 23,3 (55,7)* 0,9 (5,9)* 0,014 - - 

Josamycine 0 95 (234,7)* 0,210 - - 

Clindamycine 0 3,8 (23,8)* 0,622 - - 

Bactrim 0 3,4 (21,3)* 0,622 - - 

Antifungiques   - - - 

Fluconazole 0 17,7 (48,6)* 0,259 - - 
* exprimé en moyenne avec son écart type 

- analyses non réalisées 
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Annexes 

 

Annexe 1. Définitions des infections nosocomiales 

 

1. Bactériémie : 

Micro-organisme pathogène présent dans une hémoculture, avec des signes cliniques 

d’infection sans lien avec une infection d’un autre site. 

 

2. Infection liée au cathéter : 

Une bactériémie est considérée comme liée au cathéter si elle survient entre le jour de 

la pose et les 48 heures suivant son retrait. 

- Cas 1 : association d’une bactériémie (quel que soit le site de prélèvement de 

l’hémoculture) et d’une culture positive du cathéter au même germe 

- Cas 2 : association d’une bactériémie (quel que soit le site de prélèvement de 

l’hémoculture) et d’une culture positive (≥ 10
3
 UFC/ml en méthode quantitative de 

Brun-Buisson ou à défaut, ≥ 15 UFC en méthode semi-quantitative de Maki) du CVC 

au même germe (lors du retrait) 

- Cas 3 : association d’une bactériémie et d’un rapport hémoculture quantitative 

centrale/hémoculture quantitative périphérique ≥ 5 

- Cas 4 : association d’une bactériémie et d’un délai différentiel de positivité des 

hémocultures centrales et périphériques ≥ 2 heures 

- Cas 5 : absence des critères 1 à 4 et isolement d’un micro-organisme quel qu’il soit 

dans au moins une hémoculture, avec des signes cliniques et/ou biologiques et mise en 

place d’une antibiothérapie adaptée au moins 5 jours. 
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3. Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique : 

Une pneumopathie était considérée liée à l’intubation si elle survenait au moins 48 

heures après le début de l’intubation et dans les 48 heures suivant l’extubation.  

C’est une association de plusieurs éléments : 

- Radiologiques : présence d’une ou plusieurs opacités parenchymateuses anormales, 

récentes ou évolutives 

- Clinico-biologiques : Un signe parmi 

o Augmentation des besoins en oxygène 

o Aggravation des paramètres ventilatoires 

o Sécrétions trachéales macroscopiquement purulentes 

o Températures > 38° ou < 36° 

o Globules blancs > 120 000 éléments/mm
3
 ou < 4 000 éléments/mm

3
 

- Bactériologiques : présence sur une aspiration trachéale de polynucléaires neutrophiles 

à l’examen direct et d’une culture positive à un germe pathogène (≥ 10
5
 UFC/ml)  

 

4. Conjonctivite : 

Une conjonctivite est définie par au moins un signe parmi : 

- Culture positive à un germe pathogène avec sécrétion purulente des yeux 

- Douleur ou rougeur de la conjonctive ou péri-oculaire et au moins un signe parmi : 

o Présence de globules blancs et bactéries à l’examen direct 

o Purulence 
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Annexe 2. Fiche de recueil 

  

Age gestationnel __ __ semaines d’aménorrhées (SA) 

Poids de naissance :    __ __ __ __ grammes 

Taille de naissance :   __ __ centimètres 

Date d’entrée en réanimation :    __ __  __ __  __ __ __ __   

Date de sortie de réanimation :    __ __  __ __  __ __ __ __   

Date du début de recueil des données : __ __  __ __  __ __ __ __   

Date de fin de recueil des données :    __ __  __ __  __ __ __ __   

 

I. Clinique    

 Type de 

prélèvements 

Nombre de 

prélèvements positifs 

Date 1
er

 

prélèvement positif 

 Non colonisé 
   

 Colonisation 
   

   

 Infection 
   

   

   

   

Calcul du temps d’hospitalisation en réanimation avant colonisation/infection : __ __ __ jours 

 

II. Accouchement  

Voie d’accouchement □ Voie basse 

□ Césarienne 

Apgar 1min : __ __ 

5 min : __ __ 

10 min : __ __ 

 

  

Etiquette patient ou 

Nom  

Prénom 

DDN   Sexe 

N° dossier 
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III. Score AUDIPOG  

Poids de la mère __ __ __ kilogrammes 

Taille de la mère __ __ __ centimètres 

Age de la mère __ __ __ années 

Rang de naissance du nouveau-né __ __ 

Sexe du nouveau-né   □ F □ M 

AUDIPOG poids __ __ ° percentile 

AUDIPOG taille __ __ ° percentile 

Source : http://www.audipog.net/module_ligne.php 

 

IV. Score CRIB  

Poids de naissance Gestation (SA) Malformation congénitale 

□ > 1350 □ > 24 

 

□ Aucune 

□ 851 – 1350 □ Sans menace vitale aigue 

□ 701 – 850 □ ≤ 24 □ Avec menace vitale aigue 

□ ≤ 700 

Base excess maximal dans les 

12 premières heures 

(mmol/L) 

FiO2 minimale appropriée 

dans les 12 premières 

heures 

(TcPO2 ou PaO2 = 6,7 – 

10,7 kPa ou SaO2 = 88 – 

95%) 

FiO2 maximale appropriée 

dans les 12 premières 

heures 

(TcPO2 ou PaO2 = 6,7 – 10,7 

kPa ou SaO2 = 88 – 95%) 

□ ≥ -7 □ ≤ 0,4 □ ≤ 0,4 

□ -7 à -9,9 □ 0,41 – 0,60 □ 0,41 – 0,80 

□ -10 à -14,9 □ 0,61 – 0,90 □ 0,81 – 0,90 

□ ≤ -15 □ 0,91 – 1,00 □ 0,91 – 1,00 

Total Score : __ __ __ 

Evaluation dans les 12 premières heures. Ne concerne que les nouveaux nés de poids inférieur à 1500 g ou d'âge 

gestationnel < 31 semaines. 

Source : http://www.sfar.org/scores/crib.php 
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V. Prothèse  

Type de prothèse 
Nombre Durée en jours 

 Sonde trachéale 
__ __ __ __ 

 Cathéter central 
__ __ __ __ 

 Cathéter périphérique 
__ __ __ __ 

 Sonde naso-gastrique 
__ __ __ __ 

 Sonde urinaire 
__ __ __ __ 

Pour les témoins : sur toute la durée d’hospitalisation 

Pour les cas : jusqu’à acquisition de S. marcescens 

 

VI. Nutrition 

Nutrition 
Type Durée en jours 

 Parentérale  
 Préparation magistrale __ __ 

 Industrielle __ __ 

 Entérale  
 Lait pasteurisé __ __ 

 Lait cru __ __ 

 Lait artificiel __ __ 

 Jeun 
__ __ 

Pour les témoins : sur toute la durée d’hospitalisation 

Pour les cas : jusqu’à acquisition de S. marcescens  
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VII. Anti-infectieux 

 

1. Antibiothérapie 

 

Molécule Nombre de 

doses 

Posologie 

en mg/kg 

Intervalle  

en heure 

Dose cumulée  

en mg/kg 

     

     

     

     

     

     

     

     

     

Pour les témoins : sur toute la durée d’hospitalisation 

Pour les cas : jusqu’à acquisition de S. marcescens 

 

2. Antifongiques 

 

Molécule Nombre de 

doses 

Posologie 

en mg/kg 

Intervalle  

en heure 

Dose cumulée  

en mg/kg 

     

     

     

     

     

     

     

     

     

Pour les témoins : sur toute la durée d’hospitalisation 

Pour les cas : jusqu’à acquisition de S. marcescens 
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VIII. Comorbidités et traitements 

 

□ Malformations congénitales 

□ Chirurgie □ Thoracique 

□ Digestive 

□ Autres (préciser) 

□ Anti-acide Durée en jours : __ __ 

□ Entéropathie 

□ Aucune 

 

IX. Localisation Secteur et chambre pour cas et témoins 

 

Secteur Chambre Date début Date fin 

 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 4 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 5 

□ 6 □ 7 □ 8 □ 9 □ 10 

□ 11 □ 12 □ 14 □ 15 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 4 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 5 

□ 6 □ 7 □ 8 □ 9 □ 10 

□ 11 □ 12 □ 14 □ 15 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 4 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 5 

□ 6 □ 7 □ 8 □ 9 □ 10 

□ 11 □ 12 □ 14 □ 15 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 4 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 5 

□ 6 □ 7 □ 8 □ 9 □ 10 

□ 11 □ 12 □ 14 □ 15 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 4 

□ 1 □ 2 □ 3 □ 5 

□ 6 □ 7 □ 8 □ 9 □ 10 

□ 11 □ 12 □ 14 □ 15 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 

 

__ __  __ __  __ __ __ __ 
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En présence des Maîtres de cette école, de mes chers condisciples et devant l'effigie 

d'Hippocrate, je promets et je jure d'être fidèle aux lois de l'honneur et de la probité dans 

l'exercice de la médecine. Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et n'exigerai jamais un 

salaire au-dessus de mon travail. Admise dans l'intérieur des maisons mes yeux ne verront pas 

ce qui s'y passe ; ma langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. Respectueuse et reconnaissante envers mes 

Maîtres, je rendrai à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leurs pères. 

 

Que les Hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ! Que je 

sois couverte d'opprobre et méprisée de mes confrères si j'y manque ! 

 

 

 

 

 
Ë±Ë±Ë 
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Résumé 

 

Introduction. S. marcescens est un bacille gram négatif appartenant à la famille des 

entérobactéries longtemps considérée comme une bactérie non pathogène saprophyte de 

l’environnement. Il est maintenant admis qu’elle est responsable d’infections nosocomiales 

qui se présentent souvent sous forme d’épidémies, notamment dans les populations 

néonatales.  

 

Matériel et Méthode. Une étude épidémiologique, observationnelle, rétrospective, cas-

témoin 1:2:2, mono centrique pour mettre en évidence les facteurs de risque d’acquisition de 

S. marcescens lors de deux épisodes d’épidémie dans un service de réanimation néonatale et 

pédiatrique. Les cas étaient tous les enfants ayant au moins un prélèvement positif à S. 

marcescens plus de 48 heures après leur admission dans l’unité, lors d’une des deux périodes 

épidémiques. Les témoins étaient des enfants hospitalisés sur les mêmes périodes que les cas 

non porteurs de S. marcescens et ayant bénéficié d’une ou deux recherches de colonisation. 

Une analyse multivariée a été réalisée après sélection des variables significatives (p < 0,05) 

par une régression logistique simple en analyse univariée. 

 

Résultats. Au total, 10 cas ont été inclus pour 40 témoins. Les données démographiques 

étaient comparables dans les deux groupes. Le faible poids de naissance (OR 0,998 [0,996-1], 

p = 0,048), l’accouchement par césarienne (OR 9,947 [1,150-86,001], p = 0,037), le nombre 

de cathéters centraux (OR 2,578 [1,179-5,638], p = 0,018), ainsi qu’une plus longue 

utilisation de traitements anti-acide (OR 1,273 [0,97-1,672], p = 0,082) apparaissaient comme 

facteurs de risque d’acquisition de S. marcescens en analyse univariée. Aucune de ces 

variables n’était significative en analyse multivariée. L’évolution a été favorable pour 

l’ensemble des enfants inclus dans l’étude. 

 

Conclusions. Nous n’avons pas mis en évidence de facteurs de risque d’acquisition de S. 

marcescens en analyse multivariée, mais certains facteurs comme le faible poids de naissance, 

l’exposition aux cathéters centraux, l’accouchement par césarienne et l’utilisation de 

traitements anti-acide apparaissent comme facteurs de risque en univarié. 

 

Mots clés : Serratia marcescens, néonatalogie, épidémie, facteurs de risque 


