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Stenotrophomonas maltophilia: an opportunistic 
bacteria of current interest
Stenotrophomonas maltophilia is an environmental Gram-negative bacil-
lus. It is a bacterial complex with a high genetic diversity through many 
subpopulations called genogroups. As an opportunistic agent, S. malto-
philia causes different healthcare associated infections in an acute fashion 
among immunocompromised patients harboring invasive devices (catheter 
associated bacteremia, ventilator-associated pneumonia among ventilated 
patients) or chronically in patients suffering from cystic fibrosis. Naturally 
multi-resistant to antibiotics and particularly to carbapenems, S. maltophilia 
may emerge within the microbiota of a patient or in clinical ward under anti-
biotic pressure. In the event of acquired resistance to fluoroquinolones or 
cotrimoxazole, there are few therapeutic alternatives. Beyond its presence 
in the hospital environment, particularly aqueous ones, there are multiple 
routes of contamination: exposure to the environment or to contaminated 
equipment and surfaces, endogenous selection from pre-existing carriage, 
cross-transmission. The identification of contamination routes through 
environmental samples or molecular typing allows to implement appro-
priate infection control measures: strengthening the fight against cross-
transmission, implementation of water terminal filters and decontamination 
of the environment, antimicrobial stewardship.

Keywords: Opportunistic infection – Environment – Multidrug resistant 
bacteria – Healthcare associated infection – Cystic fibrosis.

Stenotrophomonas maltophilia est un bacille à coloration de Gram néga-
tive de l’environnement. Ce complexe d’espèces présente une forte diver-
sité génétique au sein de nombreuses sous-populations appelées géno-
groupes. Bactérie opportuniste, S. maltophilia est à l’origine d’infections 
associées aux soins sur un mode aigu chez le patient immunodéprimé 
porteur de dispositif invasif (bactériémie sur cathéter, pneumopathie 
acquise sous ventilation chez le patient intubé ventilé) ou chronique 
chez le patient atteint de mucoviscidose. Naturellement multirésistant 
aux antibiotiques et notamment aux carbapénèmes, S. maltophilia peut 
émerger au sein des microbiotes d’un patient ou dans un service sous 
la pression antibiotique. En cas de résistance acquise aux fluoroqui-
nolones ou au cotrimoxazole, les alternatives thérapeutiques sont peu 
nombreuses. Au-delà de sa présence dans l’environnement hospitalier, 
notamment aqueux, les voies de contamination sont multiples : expo-
sition à l’environnement ou à du matériel et des surfaces contaminés, 
sélection endogène à partir d’un portage préexistant, transmission croi-
sée. L’identification des voies de contamination par des prélèvements 
d’environnement ou des typages moléculaires permet de mettre en place 
les mesures adaptées : renforcement de la lutte contre la transmission 
croisée, filtres terminaux et décontamination de l’environnement, bon 
usage des antibiotiques.

Mots-clés : Infection opportuniste – Environnement – Bactérie 
multirésistante – Infection associée aux soins – Mucoviscidose.

Après avoir décrit le rôle de Pseudomonas aerugi-
nosa dans la survenue des infections associées 

aux soins, nous allons nous intéresser à la bactérie 
Stenotrophomonas maltophilia (Sm), « cousine » de 
P. aeruginosa avec qui elle partage son origine envi-

ronnementale et sa capacité à coloniser puis infecter 
les patients hospitalisés ou présentant des patholo-
gies respiratoires chroniques [1]. Comme P. aerugi-
nosa, Sm fait partie de la famille des opportunistic 
premise plumbing pathogens (OPPP) en raison de sa 

Céline Sakr1,2, Bruno Pozzetto3,4, Sara Romano-Bertrand5,6, Jean-Winoc Decousser1,2

1- Équipe opérationnelle d’hygiène (EOH) – Hôpitaux universitaires Henri-Mondor – Assistance publique-Hôpitaux de Paris 
(AP-HP) – Créteil – France
2- Équipe d’accueil 7380 Dynamyc – Université Paris-Est Créteil – Faculté de médecine de Créteil – École nationale vétérinaire 
d’Alfort – Créteil – France
3- Service des agents infectieux et d’hygiène – Hôpital Nord – Centre hospitalier universitaire (CHU) de Saint-Étienne – Saint-
Étienne – France
4- Groupe sur l’immunité des muqueuses et agents pathogènes (Gimap) – Centre international de recherche en infectiologie 
(Ciri) – Université Claude-Bernard-Lyon-1 – Institut national de la santé et de la recherche médicale (Inserm) U1111 – Unité 
mixte de recherche 5308 – Centre national de la recherche scientifique (CNRS) – École normale supérieure de Lyon – 
Université Jean-Monnet de Saint-Étienne – Saint-Étienne – France
5- Service de prévention des infections et de l’antibiorésistance – CHU de Montpellier – Montpellier – France
6- Équipe Pathogènes hydriques, santé, environnements – Unité mixte de recherche 5151 HydroSciences Montpellier – 
Unité de bactériologie – Unité de formation et de recherche des sciences pharmaceutiques et biologiques – Université de 
Montpellier – Montpellier – France

 
 Pr Jean-Winoc Decousser – EOH – Hôpitaux universitaires Henri-Mondor – AP-HP – 1, rue Gustave-Eiffel – 94000 
Créteil – France – E-mail : jean-winoc.decousser@aphp.fr

Stenotrophomonas maltophilia : 
une bactérie opportuniste d’actualité

mailto:jean-winoc.decousser@aphp.fr


308

HYGIÈNES • 2024 - VOLUME XXXII - N° 5

Stenotrophomonas maltophilia : une bactérie opportuniste d’actualité

capacité à persister dans les réseaux de plomberie et 
sur les surfaces humides, de sa versatilité métabo-
lique et de sa résistance aux agents antimicrobiens [1]. 
Cette multirésistance naturelle aux antibiotiques, et 
notamment sa résistance aux carbapénèmes utilisés 
pour traiter les infections à entérobactéries produc-
trices de bêtalactamases à spectre élargi (EBLSE), lui 
permet de profiter de la pression antibiotique pour 
émerger dans un service ou chez un patient. Cette 
bactérie pose des problèmes à la fois aux hygiénistes, 
aux infectiologues et aux bactériologistes.

Stenotrophomonas maltophilia, 
l’archétype de la bactérie 
environnementale opportuniste à l’origine 
d’infections associées aux soins
Autrefois considéré comme un micro-organisme peu 
virulent, Sm est devenu un pathogène opportuniste 
d’intérêt à l’origine d’infections associées aux soins 
(IAS) en milieu hospitalier, en particulier chez les 
patients immunodéprimés. À l’échelle mondiale, Sm 
occupe la troisième place parmi les quatre bacilles à 
coloration de Gram négative non fermentants patho-
gènes les plus fréquents, en compagnie de Pseudo-
monas aeruginosa, Acinetobacter baumannii et du 
complexe Burkholderia cepacia [2-4]. L’Organisation 
mondiale de la santé le classe actuellement comme 
l’un des plus importants agents pathogènes multi-
résistants aux antibiotiques au sein des bactéries à 
Gram négatif responsables d’infection dans les hôpi-
taux [2-4].

Historique et habitat naturel
Sm est un bacille à coloration de Gram négative, 
initialement appelé Bacterium bookeri lorsqu’il a 
été identifié par J. L. Edward pour la première fois 
en 1943 à partir d’un échantillon de liquide pleural 
humain. Il a ensuite été classé comme Pseudomo-
nas maltophilia en 1961 à partir d’un patient atteint 
d’un carcinome buccal, puis réaffecté à la classe des 
gammaprotéobactéries sous le nom de Xanthomo-
nas maltophilia en 1983, et enfin classé au sein du 
genre Stenotrophomonas en 1999. Le nom a des 
racines grecques qui signifient « mangeur étroit qui 
aime le malt », en référence à son métabolisme (cf. 
infra). Sm est omniprésent dans la nature : il existe 
dans différents types d’environnements et dans des 
régions géographiques extrêmes telles que l’Antarc-
tique. Sm peut être trouvé dans le sol, les plantes et 
leur rhizosphère (partie du sol exposée aux racines 
des plantes) ainsi que chez les animaux ; Sm est éga-
lement un contaminant courant de l’eau [2]. Il intera-
git en milieu aqueux avec d’autres micro-organismes 
en suspension et potentiellement avec l’homme. 
Certaines amibes libres comme Acanthamoebae 
hébergent Sm, et peuvent en constituer un réser-
voir et le protéger des agents désinfectants comme 

le chlore ajouté à l’eau [3]. Il existe d’autres espèces 
appartenant au genre Stenotrophomonas mais qui 
ne sont qu’exceptionnellement retrouvées en patho-
logie humaine : S. rhizophila, S. geniculata, S. pavanii, 
S. sepilia…

Pouvoir pathogène chez l’homme
Sm est quasi exclusivement associé à des IAS. Les 
infections communautaires ne sont retrouvées que 
chez des patients atteints de pathologie respiratoire 
chronique et surexposés aux antibiotiques. Sm est 
à l’origine de diverses infections, notamment des 
infections des voies respiratoires (pneumonies et 
exacerbations aiguës de la bronchopneumopathie 
chronique obstructive), des bactériémies, des infec-
tions des os et des articulations, des infections uri-
naires, ainsi que de rares cas d’endocardites et de 
méningites. Comme pour P. aeruginosa, le pouvoir 
pathogène de Sm peut s’exprimer sur un mode aigu 
ou chronique : infections aiguës chez des patients 
présentant une immunodépression générale ou 
locale et porteurs de dispositifs invasifs (cathéters 
veineux centraux, sondes d’intubation…), surinfec-
tions à l’origine d’exacerbations chez des patients 
colonisés de façon chronique au niveau respiratoire 
dans un contexte d’inflammation persistante (muco-
viscidose, bronchopneumopathie chronique, dilata-
tion des bronches…). Parmi les facteurs de risque 
d’infection à Sm, on retrouve une hospitalisation 
prolongée nécessitant des procédures invasives, 
l’admission dans une unité de soins intensifs, la pré-
sence d’un cathéter à demeure, la ventilation méca-
nique et l’exposition récente aux antibiotiques. L’inci-
dence et le taux de mortalité des infections à Sm ont 
fait l’objet de nombreuses publications dans diffé-
rents pays [2-6]. Une étude mondiale réalisée dans 
le cadre du programme de surveillance antimicro-
bienne Sentry a rapporté pour la période 1997-2008 
un taux d’incidence de Sm de 3,1% parmi les patients 
hospitalisés souffrant de pneumonie [3] ; ce taux a 
atteint 4,4% aux États-Unis entre 2009 et 2012. Une 
augmentation du taux d’incidence de Sm de 6,7% 
à 12% a été observée chez les patients atteints de 
mucoviscidose. Sm a été l’un des six principaux 
agents pathogènes isolés chez des patients atteints 
de pneumonie dans des unités de soins intensifs aux 
États-Unis entre 2015 et 2017, et l’un des dix princi-
paux agents pathogènes à l’origine d’une pneumo-
nie chez des patients dans des centres médicaux 
d’Amérique latine entre 2008 et 2010 [4]. Chez les 
enfants, Sm se classe parmi les quinze premiers 
pathogènes en Europe, en Amérique latine et en 
Asie. Comme tout pathogène opportuniste, le taux 
de mortalité associée aux infections à Sm varie 
selon le type de patient concerné. Il est néanmoins 
élevé, allant de 23% à 77% et de 21% à 62% en cas de 
pneumonie ou de bactériémie [5]. La part de cette 
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mortalité liée à l’infection et celle liée au terrain ini-
tial restent à préciser, d’autant que Sm est parfois 
associé à d’autres bactéries lorsqu’il est identifié 
chez l’homme à partir d’un prélèvement clinique 
d’un site non stérile.

Caractéristiques microbiologiques
Sm est un bacille à Gram négatif aérobie obligatoire 
qui a la forme d’un bâtonnet et qui est mobile avec 
quelques flagelles polaires. Il ne fait pas fermenter le 
glucose, contrairement aux entérobactéries comme 
Escherichia coli. Il est capable de persister dans des 
environnements aqueux pauvres en nutriments. C’est 
une bactérie dont les exigences nutritives sont limi-
tées ; elle est dite « auxotrophe » car elle a un besoin 
indispensable de méthionine pour se multiplier. Sm 
se développe en 18-24 heures sur milieu ordinaire 
(gélose trypticase-soja), sur milieu enrichi (gélose au 
sang, gélose au sang cuit dit « chocolat ») et sur les 
principaux milieux sélectifs pour les bacilles à Gram 
négatif (gélose Drigalski ou MacConkey) (Figure 1). En 
raison de sa résistance naturelle aux carbapénèmes, 
Sm se développe sur les milieux sélectifs utilisés pour 
le dépistage des entérobactéries productrices de car-
bapénémase [6,7]. Concernant la température opti-
male de culture, certaines souches de Sm isolées de 
l’environnement se développent mieux à 30°C qu’à 
37°C. C’est une particularité retrouvée chez de nom-
breuses bactéries environnementales. L’expression 
de la résistance naturelle peut également être favo-
risée par cette température (cf. infra).

Identification au laboratoire
Les colonies obtenues en culture ne sont ni pigmen-
tées ni muqueuses, ce qui permet de les différen-
cier d’autres bactéries qui ne fermentent pas le glu-
cose. Elles sont généralement de couleur jaune-vert 
sur la gélose nutritive ordinaire (certaines souches 
voient leurs colonies brunir), non hémolytiques avec 
une décoloration verdâtre (parfois couleur dite 
« lavande ») du milieu accompagnée d’une odeur 
d’ammoniac sur la gélose au sang, et vert foncé sur 
les géloses sélectives Drigalski car ne fermentant 
pas le lactose. Elles peuvent ressembler aux colo-
nies de Pseudomonas sp. du fait de leur surface plate 
opaque aux bords irréguliers [7]. Au-delà des carac-
téristiques microbiologiques de base (aérobiose 
stricte, test de l’oxydase négatif dans 80% des cas), la 
confirmation de l’identification se faisait historique-
ment par des galeries de tests biochimiques adap-
tées aux bacilles non fermentants et qui mettaient en 
évidence notamment sa capacité à assimiler le mal-
tose (Figure 2). L’identification par spectrométrie de 
masse MALDI-TOF (matrix assisted laser desorption 
ionization time-of-flight1) est aujourd’hui la technique 
d’identification de référence dans les laboratoires de 
microbiologie : cette technologie identifie Sm facile-
ment, sans séparer les sous-populations s’éloignant 
génétiquement de l’espèce « type » (cf. infra).

1- [Spectrométrie de masse] à temps de vol pour la désorption-
ionisation laser assistée par matrice.

Figure 1 – Culture de 24 heures de Stenotrophomonas maltophilia sur gélose ordinaire (1a), gélose enrichie au sang (1b), gélose sélective de 
Drigalski (1c), gélose de dépistage des entérobactéries productrices de carbapénémase (1d).

1a 1b 1c 1d

Figure 2 – Profil biochimique sur galerie commercialisée de S. maltophilia.

Les caractères discriminants sont l’hydrolyse de l’esculine (1), de la gélatine (2), la présence d’une béta-galactosidase (3), l’assimilation 
du D-glucose (4), du D-mannose (5) (en rouge), de la N-acétylglucosamine (6), du D-maltose (7), de l’acide malique (8) et du citrate (9).

1 2 3 4 5 6 8 97
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Multirésistance aux antibiotiques
Résistances naturelles

Une des principales caractéristiques de Sm est sa multi
résistance naturelle à de nombreux antibiotiques, ce 
qui lui donne un avantage sélectif certain notamment 
lorsque des molécules à large spectre sont utilisées. 
La comparaison des profils de sensibilité aux antibio-
tiques de deux souches de phénotype sauvage (c’est-à-
dire sans résistance acquise) de P. aeruginosa et de Sm 
montre que Sm est naturellement résistant à de nom-
breuses molécules pourtant efficaces chez P. aerurgi-
nosa (Figure 3). Seuls l’association sulfaméthoxazole-tri-
méthoprime (appelée également cotrimoxazole) et les 
antibiotiques de la famille des fluoroquinolones restent 
efficaces. Les bêtalactamines (pénicillines et céphalos-
porines) et les aminosides, les deux principales classes 
de molécules utilisées en milieu hospitalier, sont ineffi-
caces même si la résistance naturelle s’exprime mieux 
pour cette dernière famille d’antibiotiques à 30°C qu’à 
37°C. Cela est dû à la présence d’enzymes inactivant les 
antibiotiques, et notamment deux bêtalactamases L1 et 
L2 à large spectre présentes sur le chromosome bacté-
rien et dont l’expression phénotypique peut varier : L1 est 
une bêtalactamase de classe B de type carbapénémase 
et L2 une bêtalactamase de classe A de type BLSE [1]. Il 
est intéressant de souligner que l’on retrouve naturel-
lement chez Sm les deux enzymes les plus importantes 
pour la résistance à large spectre aux bêtalactamines. 
Les inhibiteurs de bêtalactamase comme l’acide clavu-
lanique ou l’avibactam sont efficaces contre l’enzyme 
L2 : des images de synergies en « bouchons de cham-

pagne » apparaissent sur certains antibiogrammes 
quand l’expression de L1 – qui, elle, est insensible à ces 
inhibiteurs – n’est pas trop importante (Figure 3). La 
présence également d’une acétyltransférase confère 
une résistance aux aminoglycosides. Plusieurs autres 
résistances antimicrobiennes sont dues à la présence 
de pompes d’efflux expulsant les molécules à l’extérieur 
de la bactérie comme SmeDEF et SmeABC qui agissent 
sur les quinolones, les aminoglycosides, les macrolides 
et les tétracyclines.

Résistances acquises
La figure 4 présente les antibiogrammes de deux 
souches de Sm ayant acquis une résistance aux fluo-
roquinolones et/ou au cotrimoxazole. Les résistances 
acquises sont dues à l’incorporation de nouveaux 
gènes (sul1, sul2 et dfrA2 entraînant la résistance de 
haut niveau au cotrimoxazole), à l’apparition de muta-
tions sur des gènes cibles (gyrase et topo-isomérase 
pour la résistance aux quinolones), ou à la surexpres-
sion des pompes d’efflux présentes naturellement 
chez Sm [2]. Des phénomènes acquis d’imperméa-
bilité peuvent aussi empêcher certains antibiotiques 
d’agir. Parmi les éléments génétiques mobiles res-
ponsables de l’acquisition de gènes de résistance 
additionnels, les intégrons jouent un rôle important 
contrairement aux plasmides ; cette situation diffère 
de celle rencontrée chez les entérobactéries.

2- Sul : [résistance aux] sulfamides ; dfrA : dihydrofolate réduc-
tase de type A.

Vert : antibiotique naturellement sensible ; rouge : antibiotique naturellement résistant ; orange : indéterminé.

Par ordre d’apparition : TIC : ticarcilline ; CAZ : ceftazidime ; PRL : pipéracilline ; TZP : pipéracilline + tazobactam ; ATM : aztréonam ; CTV : cefta-
zidime + avibactam ; FEP : céfépime ; SXT : cotrimoxazole ; LEV : lévofloxacine ; IPM : imipénème ; MEM : méropénème ; CLT : ceftolozane + tazo-
bactam ; CIP : ciprofloxacine ; TOB : tobramycine ; AK : amikacine.

Figure 3 – Antibiogramme d’une souche de S. maltophilia et de P. aeruginosa de phénotype « sauvage ».
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Diversité génétique et organisation 
phylogénétique de Stenotrophomonas 
maltophilia
Le séquençage et la comparaison de certains gènes 
ont permis d’évaluer l’organisation génétique des dif-
férentes souches de Sm entre elles. La démocratisa-
tion du séquençage complet des génomes bactériens 
a permis de préciser cette organisation. Génétique-
ment, il existe une très grande diversité au sein des 
différentes souches de Sm, qui se rassemblent sous 
la forme de sous-populations individualisées appe-
lées génogroupes. Cette catégorisation génétique se 
traduit également par des caractéristiques phénoty-
piques : certains de ces génogroupes sont ainsi préfé-
rentiellement retrouvés chez l’homme (génogroupes 
2 et 6) ou chez l’animal (génogroupes 5 et 9) [8,9]. La 
majorité des souches humaines appartiennent au 
génogroupe 6. Le nombre de ces génogroupes évolue 
avec le temps : une vingtaine a été décrite à ce jour [10-
12] (Figure 5). L’espèce telle que définie par les tech-
niques phénotypiques comme la spectrométrie de 
masse MALDI-TOF est en fait un complexe d’espèces 
qui s’organise autour d’une espèce type (S. maltophi-
lia sensu stricto) regroupant les souches de géno-
groupe 6 majoritairement retrouvées chez l’homme ; 
de nombreux autres génogroupes entourent cette 
espèce type en s’en éloignant génétiquement de plus 
en plus. Ils forment ainsi l’espèce S. maltophilia sensu 
lato qui les regroupe autour de l’espèce S. maltophi-
lia sensu stricto. Génétiquement, certaines de ces 
sous-populations s’éloignent tellement de l’espèce 
type qu’elles constituent des « espèces génétiques » 

à part entière (« genospecies »). Cette grande diver-
sité génétique qui n’est donc pas mise en évidence par 
les techniques d’identification phénotypique utilisées 
en routine explique des phénotypes de résistance 
aberrants retrouvés parfois pour certaines souches 
(profils hypersensibles aux antibiotiques avec perte 
de certaines résistances naturelles). Ces dernières 
souches sont probablement très éloignées généti-
quement de l’espèce type et n’en partagent donc pas 
les caractéristiques phénotypiques intrinsèques.

Réservoir environnemental hospitalier
Dans les hôpitaux, l’eau du robinet est une ressource 
cruciale dont la qualité microbiologique est primor-
diale en raison de ses nombreux usages : hygiène des 
patients, lavage des mains du personnel soignant, 
administration de médicaments et consommation. 
Les réseaux d’eau hospitaliers sont généralement 
alimentés par de l’eau municipale répondant aux 
normes de qualité de l’eau potable, mais ils peuvent 
contenir des bactéries hydrophiles autochtones, 
considérées comme des pathogènes opportunistes. 
Ces bactéries peuvent se multiplier dans les réseaux 
d’eau et causer des IAS chez les personnes vulné-
rables. Parmi ces pathogènes opportunistes retrou-
vés dans l’eau, P. aeruginosa et Sm sont des agents 
multirésistants responsables d’IAS et d’épidémies 
nosocomiales. Contrairement à P. aeruginosa, Sm 
n’est pas recherché spécifiquement dans les eaux 
pour soins standards [12,13]. Il est néanmoins consi-
déré comme un germe « indicateur » d’une conta-
mination par des micro-organismes hospitaliers 

Vert : antibiotique naturellement sensible ; rouge : antibiotique naturellement résistant.

Par ordre d’apparition : TIC : ticarcilline ; CAZ : ceftazidime ; PRL : pipéracilline ; TZP : pipéracilline + tazobactam ; ATM : aztréonam ; CTV : cefta-
zidime + avibactam ; FEP : céfépime ; SXT : cotrimoxazole ; LEV : lévofloxacine ; IPM : imipénème ; MEM : méropénème ; CLT : ceftolozane + tazo-
bactam ; CIP : ciprofloxacine ; TOB : tobramycine ; AK : amikacine.

Figure 4 – Antibiogramme de souches de S. maltophilia présentant un phénotype de résistance acquise (4a : résistance 
acquise au cotrimoxazole ; 4b : résistance acquise au cotrimoxazole et aux fluoroquinolones).
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lors des prélèvements réalisés sur les endoscopes 
[14]. Importé par l’eau des réseaux d’alimentation, 
Sm peut ensuite coloniser les circuits d’évacuation 
des eaux usées, à commencer par les siphons. Sm a 
également la capacité de former un biofilm sur tout 
type de surface humide : il peut ainsi coloniser les cir-
cuits d’inspiration et d’expiration des ventilateurs, les 
endoscopes, les robinets, les pommeaux de douche, 
les savons pour le lavage des mains, l’eau d’hémodia-
lyse et le dialysat des unités rénales, les nébuliseurs, 
les canalisations des fontaines…

Modes de transmission
La place respective des différents modes de conta-
mination des patients par Sm à l’hôpital est discutée. 
La première hypothèse est la sélection endogène : le 
patient arrive déjà colonisé par Sm, probablement à 

partir de son environnement personnel (exposition à 
de l’eau contaminée ou à des aliments à son domicile). 
La pression de sélection liée à la prescription d’antibio-
tiques à l’hôpital fait émerger cette bactérie déjà pré-
sente au sein de ses microbiotes respiratoires, digestifs 
ou cutanés initialement en quantité non détectable par 
les méthodes bactériologiques classiques. Une autre 
possibilité est la contamination du patient à partir des 
réservoirs environnementaux présents à l’hôpital, soit 
directement (exposition), soit indirectement par l’inter-
médiaire de matériels contaminés ou par les mains des 
soignants elles-mêmes contaminées. Enfin, la trans-
mission croisée de patient à patient manuportée ou 
via du matériel contaminé est également possible. 
L’approche de séquençage systématique des souches 
de Sm provenant de patients hospitalisés ainsi que de 
leur environnement (siphons, endoscopes…) permet 

Figure 5 – Organisation phylogénique des souches au sein du complexe S. maltophilia.

Arbre phylogénique basé sur 264 gènes partagés par toutes les souches dont la souche utilisée pour enraciner l’arbre. Le génogroupe 6 est le principal génogroupe res-
ponsable d’infections chez l’homme et correspond à l’espèce S. maltophilia sensu stricto.  
Source : Stenotrophomonas pictorum, Japan Collection of Microorganisms (JCM 9942).
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d’étudier l’épidémiologie des infections et des colonisa-
tions à Sm en établissement hospitalier, et de mieux en 
comprendre et quantifier les différents mécanismes.

Point de vue des infectiologues
Pour les cliniciens, la principale question concernant 
l’identification d’une souche de Sm d’un prélèvement 
non stérile (prélèvement respiratoire par exemple) 
est son éventuel caractère pathogène : le patient est-
il seulement colonisé ou bien infecté ? Dans cette der-
nière situation ou lorsque la souche est isolée d’un site 
stérile (hémoculture), les options thérapeutiques ne 
sont pas nombreuses au regard de la multirésistance 
naturelle évoquée précédemment : l’association sul-
faméthoxazole-triméthoprime et la lévofloxacine sont 
les deux molécules de première intention. En cas de 
résistance acquise ou d’intolérance à l’une des molé-
cules ou aux deux, les alternatives sont la minocycline, 
un ancien antibiotique de la famille des tétracyclines, 
ou le céfidérocol, une nouvelle bêtalactamine classée 
comme céphalosporine sidérophore.

Point de vue des hygiénistes
Sm est à l’origine de nombreuses questions pour l’hy-
giéniste. Le caractère multi voire toto-résistant (résis-
tance à tous les antibiotiques) contraste avec l’absence 
de recommandations concernant la mise en place de 
précautions complémentaires de type contact chez les 
patients colonisés. Cette discordance est encore moins 
explicable lorsque plusieurs patients sont colonisés 
dans un même service. Dans ce cas, la question du 
mode d’acquisition fait, elle aussi, l’objet d’hypothèses 
différentes : transmission croisée, contamination à 
partir de l’environnement, infection endogène chez des 
patients préalablement colonisés à des seuils infracli-
niques ? Les conséquences en termes de mesures de 
prévention ne sont pas les mêmes :

	• mise en place des précautions complémentaires 
contact, renforcement de l’hygiène des mains, de la 
désinfection du matériel et du bionettoyage des sur-
faces en cas de suspicion de transmission croisée ;

	• prélèvements d’environnement, désinfection des 
siphons et filtration des points d’eau en cas de sus-
picion de source environnementale ;

	• renforcement de la juste prescription des antibio-
tiques avec limitation des molécules à large spectre 
comme les carbapénèmes en cas de suspicion d’in-
fection endogène.

L’hygiéniste doit s’appuyer sur des prélèvements d’en-
vironnement et sur le typage des souches pour choisir 
la meilleure option.

Point de vue du microbiologiste
Sm est un modèle très intéressant d’opportunisme 
et d’adaptation à l’homme d’une sous-population 
particulière à partir d’une espèce bactérienne pré-
sentant une très forte diversité génétique initiale. 
L’environnement est reconnu comme un énorme 
réservoir d’espèces bactériennes et une source 
d’agents pathogènes pour l’homme. Certaines bac-
téries environnementales ont une gamme très éten-
due d’activités qui comprennent la promotion de la 
croissance des plantes, la décomposition des pol-
luants, la production de biomolécules originales, mais 
aussi la résistance à plusieurs antibiotiques et l’ac-
quisition d’un pouvoir pathogène chez l’humain fra-
gilisé ou immunodéficient. La polyvalence du mode 
de vie bactérien dans l’environnement implique une 
adaptation à diverses niches. Il est ainsi possible de 
s’interroger sur le support génétique ou les carac-
téristiques phénotypiques qui font que les souches 
de génogroupe 6 sont principalement responsables 
des infections par Sm chez l’homme. Les hypothèses 
sont multiples : présence de gènes de virulence parti-
culiers, voies métaboliques adaptées au microbiome 
humain, avantages sélectifs via des bactériocines par 
rapports aux autres sous-populations de Sm. L’étude 
plus approfondie de ces différentes options permettra 
de mieux comprendre l’évolution et, le cas échéant, 
l’émergence de nouveaux pathogènes opportunistes.

Conclusion
L’émergence et le rôle croissant de Stenotrophomo-
nas maltophilia en tant que bactérie responsable d’in-
fections associées aux soins sont étroitement liés à 
la formidable diversité et capacité d’adaptation des 
micro-organismes de l’environnement, ainsi qu’à la 
pression antibiotique toujours croissante au sein des 
hôpitaux. Les stratégies efficaces contre la diffusion 
de Sm combinent donc la gestion du risque infectieux 
lié à l’environnement, la lutte contre la transmission 
croisée et la juste utilisation des antibiotiques, ce qui 
constitue un parfait résumé des missions des équipes 
opérationnelles d’hygiène (EOH) ou de prévention du 
risque infectieux (Epri) et des équipes mobiles d’infec-
tiologie.� ■
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