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ADN : Acide désoxyribonucléique.

ARN : Acide Ribo Nucléique.

CHU : Centre Hospitalier Universitaire.

CTS : Infections associées a la toxine du syndrome du choc toxique staphylococcique.
GISA : Glycopeptide-intermediate Staphylococcus aureus.

GN : Gélose nutritive.
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SARM-C : Staphylococcus aureus résistant a la méthicilline communautaire.
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Introduction

Introduction

Dans le site chirurgical, les soins intensifs et les infections cutanées ainsi que les pneumonies
liées aux soins de santé, le Staphylococcus aureus est I’agent pathogéne majeur (Bagnoli et al.,
2017).

Le germe pathogéne qui fait partie de la flore commensale de la peau et des muqueuses
humaines de surfaces, est capable de provoquer a la fois des infections et des maladies invasives
avec une morbidité et une mortalité associées considérables. Le portage principal de
Staphylococcus aureus concerne les narines antérieures chez I’homme, les aisselles, le vagin,
le tractus gastro-intestinal, le pharynx et le périnée sont les autres sites de portage (Wertheim
et al., 2005).

La résistance des bactéries aux antibiotiques est aujourd’hui un probléme majeur de santé
publique, car elle se propage souvent de facon importante dans le monde bactérien, dans
certains cas, elle peut concerner la grande majorité de ces souches comme, par exemple, la
production de pénicillinase chez staphylocoque qui concerne plus de 90% des souches
(Dumitrescu et al., 2010).

Dans le méme sens, des études qui datent des années 1990 démontrent des nouvelles souches
de Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM ou MRSA en Anglais) dites
communautaires ont été¢ décrites chez des sujets jeunes antérieurement sains, qui n’ont pas de
facteurs de risques d’acquisition classique des SARM. Les infections cutanées des tissus mous
se compliquent parfois en infections profondes comme la pneumonie nécrosante impliquant ces
souches qui produisent une toxine : la leucocidine de Panton Valentine (PLV ou PVL).
(Dumitrescu et al., 2008).

Surtout qu’une haute prévalence du clone communautaire de SARM porteur du géne de la
PVL, a été retrouvé au milieu communautaire et hospitalier dans 1’ Algérie et dans tous les pays
du monde (Ramdani et al., 2006 ; Antri et al., 2008).

La transmission interhumaine des infections a Staphylococcus aureus qui leur confere un
réle majeur dans la survenue de ces pathologies en communauté est le portage asymptomatique
qui est I’un des principaux facteurs de transmission, comme il est le principal facteur de risque
d’infection. Les gites de colonisation abritent le plus souvent la souche qui est la cause des
infections a Staphylococcus aureus chez ’homme (Wertheim et al, 2005). Des travaux ont

montré que dans 80% des cas, il existe une relation entre Staphylococcus aureus responsable
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de colonisation et I’infection qu’il s’agisse de Staphylococcus aureus sensible a la méthiciline
(SASM) ou de SARM (Perl et al., 2002 ; Wertheim et al., 2005).

L’objectif de ce travail était I’isolement de quelques souches communautaires de
Staphylococcus aureus a partir de différents types de prélévement, tout en essayant d’énumérer
les facteurs de risque liés a ces infection dans un premier temps, et par la suite 1’étude de leur

profil de résistance dans un laboratoire d’analyses médicales de la wilaya de Bouira.
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Chapitre | Synthese bibliographique

1.1. Généralités

Pour la premiere fois en 1879, Pasteur a observé un organisme microscopique dans un pus
en forme de grains sphérique, réunis en couple dans un pus de furoncle d’ostéomy¢élite qui est
responsable d’inflammation locale et d’inflammation de pus (Le Minor et Veron, 1989).

En 1883, le chirurgien Sir Alexander Ogston a créé le nom de : ‘Staphylocoques’ pour
décrire ces grains (KoKKos) groupés en amas irréguliers a la fagon d’une grappe de raisin
(staphylos) et isola les premiers staphylocoques a partir de 1ésions cutanées et d’abces et les
cultiva in vitro a Aberdeen en Ecosse, il décrivit la premiére espece de Staphylocoque un an

plus tard dites : Staphylococcus aureus ou Staphylococcus doré, (Fleurette, 1995).

D’apres Bergey’s manuel en 2002 la classification de staphylocoque est la suivante :
Régne : Bacteria.
Phylum : Firmicutes.
Classe : Bacilli.
Ordre : Bacillales.
Famille : Staphylococcaceae.
Genre : Staphylococcus.

Espece : Staphylococcus aureus.

Selon les criteres reconnus par I’ensemble des taxonomistes :
a. Les pourcentages de réassociation ADN/ADN.
b. La stabilité des hybrides.
c. Les caracteres phénotypiques distinctifs.
46 especes et sous-espéces qui regroupent ce genre ont été définis en 2002 (Bergey’s, 2002).
Les espéces les plus importantes de ce genre sont :
« Staphylococcus aureus (qui constitue 1’espéce type de ce genre),
« Staphylococcus epidermidis.

« Staphylococcus saprophyticus (Fleurette, 1989).

Pour ce qui est de I’habitat, le sol, I’air, I’eau, les aliments, .... Etc. sont de nombreux sites
qui hébergent les staphylocoques qui sont des germes ubiquitaires, ils survivent et proliferent

du fait de leur particuliere résistance aux conditions hostiles de I’environnement telles que la
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chaleur, la sécheresse et la salinité de 1’cau. Ce sont des commensaux occasionnels ou
permanents de la peau et des muqueuses de I’homme et des animaux (Fleurette, 1995).
Staphylococcus aureus est fréquemment dans le nez (vu son affinité pour 1’épithélium nasal),

I’oropharynx, la surface de la peau (mains, aisselles et périnée) et les selles, raison pour laquelle

I’homme est le principal réservoir de ce germe.

1.2. Bactériologie de Staphylococcus aureus

1.2.1. Caracteres morphologiques
Staphylococcus aureus est immobile, dépourvue de spores et de capsule visible au
microscope optique a I’exception de quelques rares souches possédant un pseudo capsule.

Bactérie sphérique a Gram positif de 0,8 a 1 um (Fleurette, 1989) comme on peut le voir
dans la figure 01 ci-dessous :
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Figure 1: Aspect de Staphylococcus aureus au microscope photonique (coloration de

gram) (Anonyme 1).

En utilisant un microscope optique et a partir de cultures liquides et produits
pathologiques (pus), Staphylococcus aureus se présente sous forme de : Cocci en petits
amas, grappes de raisins, en diplocoques ou en trés courtes chainettes et de grands domes
lisses et brillants (Lydyard et Peter, 2010).

La figure 02 représente I’aspect de souche de Staphylococcus aureus sous microscope
électronique.
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Figure 2: Image au microscope électronique de Staphylococcus aureus (Greenwood et
O’grady, 1972).

1.2.2. Caracteres culturaux

Staphylococcus aureus est un germe qui tolére le sel et croit dans un milieu sélectif
Chapman, milieu synthétique qui contient 7,5 % de Nacl, c’est aussi un germe aéro-
anaérobie facultatif a métabolisme respiratoire et fermentaire, il se développe également
sur milieu ordinaire (gélose nutritive).

La température de croissance optimale de Staphylococcus aureus est de 37°C (de +10 a
45°C), et son pH optimal est de 7,5 mais de grandes variations sont tolérées.

Les colonies apparaissent lisses, rondes, bombé avec un diamétre de Imm sur un milieu
gélosé ordinaire, dans ce derniers les souches produisent un pigment doré ou citrin non
diffusible mais certaines donnent des colonies blanches (Avril, 2000).

La culture est rapide en quelques heures dans un bouillon ordinaire, un trouble puis un
dépot sont observés (Avril, 2000).

Sur un milieu au mannitol et au rouge de phénol appelé Chapman (utilisé en
microbiologie clinique), les colonies apparaissent jaunes entourées d’un halo jaune clair
(d0 a la dégradation du mannitol) contrairement au milieu Baird Parker (milieu au tellurite-
lithium et au jaune d’ceufs) exploité en microbiologie alimentaire les colonies sont noires

entourées d’une zone d’éclaircissement.

1.2.3. Caracteres biochimiques
Staphylococcus aureus est capable de degrader le glucose en présence et en absence
d’oxygene ainsi que le mannitol (polyol : sucre-alcool), possédant une catalase mais pas

une oxydase, il ne produit pas d’indole et posséde une uréase. La réduction des nitrates en
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nitrites, de tellurite de potassium et production d’ammoniaque a partir d’arginine sont aussi

des caracteres biochimiques a rechercher (Fleurette, 1989).

1.3. Facteurs de virulence

La production d’exo protéines comme les toxines ainsi que les différents enzymes, sont

particulierement les facteurs de virulence de Staphylococcus aureus qui sont liés aux

constituants de la paroi (Avril, 2000).

1.3.1. Antigenes pariétaux

Simultanément, des polysaccharides antigéniques et des protéines contenues dans

Staphylococcus aureus sont des constituants immunologiques de la paroi. Le tableau |

illustre les principales propriétés liées a la paroi (Avril, 2000).

Tableau I: Principales propriétés biologiques des antigénes pariétaux de Staphylococcus
aureus (Avril,2000).

Elément

antigenique

Nature de

I’élément

Principales propriétés biologiques

Peptidoglycane

Polymeres de

polysaccharides

- Action sur les monocytes.
- Activité andotoxine-like.
- Activation du complément.

- Introduction de la production d’anticorps.

Protéines A Holoprotéines | -Fixation sur le fragment Fc des immunoglobines
G.
- Activation du complément.
Acides Polymeéres -Médiateurs cellulaires dans les processus
téichoiques linéaires du | inflammatoires.
ribitol et | -Adhésion des staphylocoques sur les récepteurs
phosphate. mugueux.
Capsule Complexe - Récepteurs aux protéines produits par 1’hote.
polysaccharides | -Facteurs d’adhésion aux cellules épithéliales.
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1.3.2. Les enzymes (Avril, 2000)

v Fibrinolyse : la fibrinolyse agit sur le plasma humain et du lapin, elle est une substance
thermostable et antigénique qui active la plasminogene en plasmine et exerce un effet
inverse a celui de la coagulase en contribuant a la dissolution du caillot.

v Coagulase libre : capable de coaguler en quelques heures le plasma humain et ou lapin
autour des Cocci en les protégeant de la phagocytose, la coagulase libre est une exo
enzyme thermostable synthétisé pendant la phase exponentielle du germe.

v" Coagulase liée ou clumping factor : a un r6le qui consiste a favoriser la fixation des
bactéries sur les caillots ou sur les tissus recouverts de fibrinogéne, ¢’est une substance
qui est fixée a la surface de la cellule diffusible dans le milieu aprés autolyse.

v Hyaluronidase : cette enzyme thermostable hydrolyse 1’acide hyaluronique a ph acide
et fluidifie la substance fondamentale du tissu conjonctif.

v Nucléase ou thermo nucléase : la nucléase (DNase) de Staphylococcus aureus agit en
ph alcalin en présence de Ca ++, elle est thermostable.

D’autres activités enzymatiques peuvent étre mises en évidence telles que ’activité
lipasique, esterasique, protéasique et phosphatasique (il existe deux phosphates, acide et

alcaline).

1.3.3. Les toxines
Plusieurs types de toxines ont été identifiees chez Staphylococcus.

v Entérotoxines : les entérotoxines (Staphylococcal enterotoxin = SE : SEA, SEB, SEC,
SED, SEE, SEH, SEG, SEI) sont en nombre identifiés de huit, elles sont responsable
d’intoxication alimentaire (gastroentérite) c’est des super antigénes qui résistent a la
chaleur et aux enzymes protéolytiques telle que la pepsine digestive. (Martinez et al.,
2004).

v" Hémolysines : les staphylolysines (hémolysines a, B, 8 et y) ont un effet cytotoxique
mis en évidence sue les hématies, sont des antigénes induisant a la formation
d’anticorps (Fleurette, 1989.).

v Leucocidine de Panton et Valentine (PVL) : Van De Velde a nommé la PVL : °
substance leukocidin’ dés 1894. La PVL est formée de deux composés S et F : lukS-
PV et luKF-PV permettant 1’assemblage d’une toxine dite : synergohyménotrope, un
bactériophage porte le gene codant pour la PVL, cette derniere a une action
leucotoxique et dermonécrotique mais pas hemolytique (Fleurette, 1989 ; Narita et al.,
2001).
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v Exfoliatines : les exfolia tines sont identifiés actuellement en trois types : ETA
(exfolia tine type A), ETB et ETD elles entrainent des Iésions intra épidermiques
comme elles sont responsables des différentes formes de staphylococcies cutanées
bulleuses, la plus typique étant : le syndrome de la peau ébouillantée (Fleurette, 1989;
Takayuki, 2002).

v Toxine du syndrome de choc toxique (TSST) : cette toxine entraine la suppression
de la synthese des anticorps et stimule la formation de lymphocytes T et cytokines,
c’est une protéine super-antigénique sensible aux enzymes protéolytiques (Fanny et
al., 2008).

1.4. Pouvoir pathogene de Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus provoque de multiples maladies chez I’homme et les animaux,
il s’agit notamment des infections invasives, toxémies généralisées et altérations de la
réponse immunitaire de 1’hote.

En général, Staphylococcus aureus fait partie de la flore normale de son hote, et se
trouve dans les narines et sur la peau de ce dernier, une infection invasive ne se produit
qu’a la suite de ’atteinte de 1’architecture normale de la peau, et les différents antigénes
produits par I’organisme peuvent altérer la réponse immunitaire de 1’hote. Autrement la
croissance de I’organisme dans les aliments ou dans une petite lésion invasive peut
entrainer une toxémie généralisée de 1’hdte. Généralement, ce germe est un merveilleux
pathogéne qui s’attaque a son hote par différentes maniéres que les médecins et les
microbiologistes n’ont pas encore complétement compris, Staphylococcus aureus continue
d’étre une principale cause de maladies surtout en milieu hospitalier, il est redouté en
raison de sa capacité a provoquer une septicémie écrasante et le déceés (Lydiard Peter et al.,
2009).

L’adaptation de Staphylococcus aureus a différents environnements en tant que
colonisateur et agent pathogene se réalise grace a 1’acquisition de nouvel ADN par transfert
horizontal de génes (HGT), et la propagation par clonage explique le succés de ce germe
(Honeyman et Allen, 2001).

Les infections due a Staphylococcus aureus sont soit suppuratives (superficielles ou

profondes) ou toxiniques due a la diffusion systématique de la toxine (Jarraud, 2002).
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1.4.1. Infections suppuratives

Les plus connues infections suppuratives sont cutanéomuqueuses : furoncle, panaris,
anthrax, impétigo, ...ctc. ils impliquent la prolifération bactérienne, 1’invasion puis la
destruction des tissus de 1’hote. La pénétration des germes génére ces infections au niveau
des annexes de la peau ou dans la muqueuse suite & une plaie méme minime. Les
conjonctivites, les angines, les otites et la sinusite sont les plus rares manifestations des
dites infections.

Par extension locorégionale toutes ces infections sont susceptibles de se compliquer.
Les ostéomyelites, les arthrites, les pneumopathies ou les abces a localisation variés (abces
du cerveau, abces du poumon, ...etc.) Peuvent étre alors a 1’origine d’infection a

Staphylococcus aureus (Vandenesch, 1996).

1.4.2. Infections d’origine toxinique

1.4.2.1. Les infections associées a I’exfoliatine

Plusieurs manifestations peuvent étre associées a 1’exfoliatine :

v" Le syndrome d’exfoliatine généralisé : il est provoqué par la sécrétion d’exfolia
tines A ou B, une érythrodermie douloureuse rapidement suivie d’un décollement
bulleux généralisé régressent en 2 a 4 jours le caractérise, les bulles ne portent pas
le germe. La variante néonatale de cette infection est représentée par le syndrome
de Ritter (Floret et Lina, 2000).

v Impétigo bulleux : dont le caractére est un nombre limité de bulles a contenu
trouble portant le staphylocoque sécréteur d’exfoliatine, fréquent chez le nouveau

né et tres contagieux (figure 02) (Floret et Lina, 2000).
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Figure 3 : Enfants a impétigo bulleux autour de la bouche (Anonyme 2).

1.4.2.2. Infections associées a la toxine du syndrome du choc toxique
staphylococcique (CTS)
La diffusion des entérotoxines et/ou de la toxine (TSST-1) dans I’organisme est a
1I’origine du syndrome du choc toxique staphylococcique, il est généralement retrouvé chez
I’adulte depuis la démonstration de son association a I’utilisation de tampons vaginaux, il

peut étre aussi décrit chez 1’enfant (Fleurette, 1989 ; Tristan et al., 2004 ; Durand et al.,
2000).

1.4.2.3. Infections associées a la PVL
D’aprés Panton et Valentine (1932), les infections de la peau et des tissus mous, sont en
association avec la toxine leucocidine, la production de cette derniére est reliée de facon
trés significative sur le plan clinique a trois grandes types d’infections :

v Infections cutanées primitives de type furoncle (figure 03) : c¢’est une infection
aigue et profonde du follicule pilo-sébacé favorisée par un portage a Staphylococcus
aureus. Des furonculoses sont a 95% dues a des souches productrices de PVL. (Gillet,
2007)

v" Pneumonie nécrosante : Cette infection est marquée par une évolution rapidement
défavorable (mortalité 75%), elle se caractérise par la présence fréquente
d’hémoptysies et d’une leucopénie qui surviennent chez les jeunes adultes.

v Les ostéomyélites primitives : considéré plus sévere que les infections causées par
les souches ne possédant pas les genes codant pour la PVL. Touchant spécialement les
enfants et les adolescents avec des atteintes principalement tibiales, fémorales et
humorales laissant des séquelles graves chez 1’enfant (Tristan, 2006).
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Figure 4: Furoncle (a), abces (b) et panaris (c) a Staphylococcus aureus.

Autres manifestations cliniques :

v' Bactériémie (forme septico-pyohemique) : Infection la plus typique, marquée par
I’association d’un sepsis et de localisations métastasiques. Son apparition est
brutale, débute par des frissons répétés et une fievre a 39° 40° et survient en
quelques heures.

v" Pleuropulmonaire : les nourrissons sont des sujets les plus touchés par cette
infection qui se caractérise par sa latence clinique, la labilité radiologique et la
variabilité des types d’images. Les images bulleuses évoquent les staphylocoques,
ces infections sont toujours graves chez les nourrissons, en auscultant ces derniers
les signes sont pauvres malgré une polypnée intense. Les lésions radiologiques sont
majeures : infiltrats pommelés multiples, bulles, abcés, épanchement pleural
aréique et/ou liquidien (Pyo pneumothorax)

v Endocardite : cette infection peut survenir sur un ceeur sain ou sur valvulopathie
ou valves prothétiques elle est trés fréquente et tres grave. La complication majeure
est ’embolie septique cérébrale.

v Abcés du cerveau : développé a partir d’un foyer suppuré juxta cranien otitique ou
sinusien, ou des abces milliaires d’origine hématogeénes au cours d’une endocardite.

v/ Meéningite : peut survenir aprés un geste neurochirurgical contaminé elle est
purulente, ou d’un traumatisme métastasique au cours d’une endocardite ou
bactériémie.

v Staphylococcie maligne de la face : cette infection apparait suite a un furoncle de
la face, traumatisé par des manceuvres intempestives. Elle se révele par une cellulite
diffuse de la face d’’évaluation rapide avec un : ‘ placard staphylococcique’ rouge
violace, froid, peu douloureux, sans bourrelet périphérique. L’extension est

fréquente vers le tissu cellulaire retro-orbitaire avec protrusion du globe oculaire et
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chemosis, puis extension de processus phlebitigue avec cordons veineux
thromboses visibles sur le front, le cuir chevelu, ’angle de 1’eeil. Le risque de
thrombophlébite du sinus caverneux est important avec ophtalmolégie et méningo-
encéphalite. L’altération de 1’état général est majeure et les hémocultures sont
positives (Benali, 2020).

La figure 5 représente les différentes voies de transmission des staphylocoques :

Vid {S raphylococcusk Re.
i 24
[

Porteur sain

I

Matériel
contaminé

Individu
réceptf
a I'hOpital

-
-

Individu
réceptif
en ville

Figure 5: Voies de transmission des staphylocoques (Avril et al., 2003).

1.5. Portage de Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus colonise les sujets sains trés tot, durant les premieres semaines
de la vie. En milieu hospitalier plus de la moitié des nouveaux née et parfois méme plus de
trois quarts sont porteurs de Staphylococcus aureus 10 a 15 jours aprés leurs naissances.
Cependant ce taux changera au cours de la vie, il se rapprochera ainsi de 20 % de
nourrissons de 06 mois a 02 ans (Le Minor et Veron, 1989). 10 % des enfants en bonne
santé agés de moins de 02 ans portent ce germe dans leurs gorges selon Berkovitch et al.,
(2002).

Chez I’enfant, le site réservoir de Staphylococcus aureus est les fosses antérieures du
nez. La peau (particulierement les mains et le périnée) est un autre site de portage. Une

étude montre que les porteurs de Staphylococcus aureus au niveau du nez ont un portage
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de 90 % au niveau des mains 60 % au niveau du périnée (Wertheim et al., 2005).
L’indication de la présence de micro-organismes dans la gorge bien qu’en nombre plus
faible, a été démontré par le portage nasal de Staphylococcus aureus dans la plupart des
cas. La figure 06 représente la fréquence du portage de Staphylococcus aureus dans la

population générale et chez les porteurs sains :

-
General population S aureus nasal carriers

Nose 27% Nose 100%

Neck 10% Pharynx

10-20% Pharynx

25-50%

Skin chest
45%

Skin chest

15%

Axilla 8% Axilla 19%

Skin

abdomen

15% Forearm
45%

Skin
abdomeng
Forearm 40%

20%
Hand
27 %

Perineum 22%
Vaginal 5%

Perineum 60%

Ankle 10% Ankle 10%

Figure 6: Portage de Staphylococcus aureus (Wetheim et al., 2005).

Le portage nasal de Staphylococcus aureus dans la population générale est compris entre
20 et 30%, dont trois types différents ont été décrits chez des individus ayant des
échantillons plusieurs fois pendant plusieurs mois dans les narines.

Environ 20 % des individus sont des porteurs permanents (colonisation de plusieurs
mois a savoir plusieurs années). On retrouve ce portage chez les enfants comme chez les
adultes, il est souvent plus important chez les enfants avec un pic vers 1’age de 10 ans. 60%
de la population est porteuse de différentes souches avec une fréquence variable. 20% de
la population correspond aux individus qui ne sont jamais porteurs, mais ¢a peut changer
dans le temps. Une importante distinction est remarquee entre porteurs permanents et

intermittents. Pratiquement, les porteurs permanents ont une densité bactérienne élevée et
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un risque plus important d’infection (Vanderbergh et al., 1999). Les méthodes de typages
moléculaire ont démontré que les porteurs permanents sont souvent colonisés avec la méme
souche alors que les porteurs intermittents sont colonisés a différents moments avec des
souches génétiqguement différentes (Vanderbergh et al., 1999). Une barriére de colonisation
constitue le portage nasal de Staphylococcus aureus qui empéche 1’adhésion d’autres
souches, elle est altérée en cas d’antibiothérapie.

Environ un quart des porteurs de Staphylococcus aureus ont la gorge comme site unique
de portage, cette derniére est un autre site important de portage (Mertz et al., 2009).

Une étude Scandinave démontre que 55 % des patients identifiés a SARM avaient un
préléevement de gorge positif. Par rapport au nez, la gorge demeure toujours moins bien
étudiée comme site de portage. Les facteurs associés au portage unique au niveau de la
gorge sont : I’absence d’exposition au systeme de soin de santé et le jeune age (30 ans ou
moins) (Mertz et al., 2009).

1.5.1. Physiopathologie du portage nasal de Staphylococcus aureus
La bactérie, I’hote et ’environnement sont des phénomeénes complexes qui ont un

rapport avec 1’acquisition et le portage de Staphylococcus aureus.

1.5.1.1. Les facteurs liés a la bactérie

Pour éviter leur élimination rapide par des mécanismes physico-chimiques, les bactéries
qui adhérent le plus souvent au nez a partir des mains (nose picking ou curage du nez)
interagissent avec les cellules épithéliales nasales.
Le Staphylococcus aureus adhéré est en rapport avec I’hydrophobicité de la surface
bactérienne et aux protéines de surface (adhésines) faisant partie du groupe des : ‘microbial
surface recognizing adhesive matrix molecule‘ (mascamm ) , la fixation de Staphylococcus
aureus sur les cellules de 1’hote et sur la matrice extracellulaire est permise par ces

protéines (Peacock et al., 2001).

1.5.1.2. Les facteurs liés a I’hote
Les cellules de I’épithélium nasal sembleraient avoir une affinité particuliére pour
Staphylococcus aureus. Par contre, de nombreux autres facteurs dépendants de 1’hote
prédisposent a la colonisation ; des facteurs ethnique (surtout caucasiens), human
leukocyte antigen en abrégé HLA, le sexe ( hommes moins que les femmes ), 1’age (le

risque augmente avec le jeune age), le statu hormonal de la femme, le statu immunitaire
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(les hémodialysés ou patients sous dialyse péritonéale, les diabétiques insulinodépendants,
les patients atteints d’arthrite rhumatoide, les patients allergiques en désensibilisation, les
patients HIV séropositifs ont un fort taux de portage.

Des facteurs socio-économiques (la promiscuité, le manque d’hygiéne),
comportementales (usage de drogues injectables, défauts d’hygi¢ne, le tabagisme,
I’alcoolisme, la prise de pilules contraceptives), ainsi que 1’état général du patient (Hidron
et al., 2005 ; Choi et al., 2006).

1.5.1.3. Les facteurs liés a I’environnement
Ces facteurs comprennent 1’utilisation d’antibiotiques, I’hospitalisation, les conditions

climatiques (humidité) et le contact avec les animaux (Wertheim et al., 2005).

1.5.2. Epidémiologie du portage de Staphylococcus aureus

De plus en plus, des études s’intéressent aux taux de portage de Staphylococcus aureus
et de SARM en communauté et en milieu hospitalier, et ce depuis 1’émergence et la
propagation d’infection 28 SARM en communauté.

Ainsi, de nombreuses données dans la littérature sont retrouvées sur la prévalence du
portage nasal de Staphylococcus aureus en communauté a travers les différents pays du
monde durant la période 1999-2010 dont le recueil est indiqué ci-apres.

28 % est le taux de portage du SASM en Australie dans la communauté de Queensland
et celui du SARM est de 0,7 %, 1’incidence du SARM-C dans cette communauté est faible
(0,3 %) (Munckhof et al., 2009).

Le premier bilan national aux Etats-Unis représentatif du portage nasal de
Staphylococcus aureus a indiqué que 32,40 % de la population est colonisée par
Staphylococcus aureus et plus de 2,2 millions de personnes sont porteurs de SARM
(Mainous et al., 2006). D’autres études portant sur des étudiants universitaires ont retrouvé
30 % de Staphylococcus aureus et 3 % de SARM a Hawai (n=100) (Morita et al., 2007) et
29,6 % de Staphylococcus aureus et 7,4 % de SARM au Texas (n=203) (Roh de et al.,
2009).

Le taux du portage nasal de Staphylococcus aureus et de SARM dans les pays d’Asie
sont variables d’une étude a 1’autre, ils sont respectivement de : 26,1 % et de 1,3 % en
Arabie Saoudite (n=299 sujets sains) (Algghaithy et al., 2000), de 25,2 % et de 3,5 % a
Taiwan (n=1838 adultes sains) (Lu et al., 2005), et de 23,4 % et 0,28 % en Malaisie sur
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une population de 364 adultes en bonne santé. (Choi et al., 2006). En janvier 2010 au Liban
une étude récente a montré un taux de 38,4% de Staphylococcus aureus et de 1,6 % de
SARM chez 500 sujets agés entre 6-65 ans (Halablab et al., 2010).

La prévalence du taux de portage de Staphylococcus aureus en 2002 en France était de
23,54 % et le taux de SARM ¢était de 4,33% (Ficca et al., 2006). Un taux de 22 % de
Staphylococcus aureus et de 0,57 % de SARM a été révélé dans une étude Irlandaise
portant sur 01 million d’adultes 4gés entre 18 et 35 ans. (Mollaghan et al., 2010). Le
portage du SARM apparait comme un événement rare (0,12 %) dans d’autre communauté
européenne notamment le centre d’Italie (Zanelli et al., 2002).

L’estimation du taux de portage nasal de Staphylococcus aureus est de 27,9 % et le taux
de SARM est de 3,1 % selon Mesli et al., (2006) en Algérie a Tlemcen. Cette recherche a
été faite aupres de la communauté et a porté sur 344 sujets. Ces taux étaient respectivement
de 24,9 % et 3,30 % pour 300 sujets sains, lors d’un autre travail mené au CHU Mustapha
Bacha a Alger. (Laallam et Taibi, 2008). Un taux de 4,5 % de SARM a été retrouvé a Blida
chez 1005 adultes, cette prévalence est relativement élevée en comparaison avec la
littérature (Chorab et al., 2008).

La prévalence du taux de portage au niveau de la gorge est de loin bien étudiée, ce taux
différe d’une recherche a une autre. En Suisse, il est de 12,4 % dans une étude portant sur
3464 sujets (Mertz et al., 2009), dans une autre recherche un taux de 12,8 % a été observé
sur un total de 2966 sujets de la communauté (Mertz et al., 2007). Au Mexique, une
recherche a trouvé un taux de portage de Staphylococcus aureus est de 38 % dont 32,1 %
de SARM chez une population de 1243 sujets en bonne santé (Hamdan-Partida et al.,
2010).

1.6. La résistance aux antibiotiques de Staphylococcus aureus

1.6.1. Définition de la résistance

Dans la pratique clinique, la résistance bactérienne aux agents antimicrobiens devient
de plus en plus importante. La résistance aux antibiotiques est plus répandue chez les
bactéries causant des maladies nosocomiales. Cette résistance s’est rapidement répandue

apres I’introduction des antibiotiques dans le traitement des maladies infectieuses, ce qui
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a entrainé la complication du traitement de ces dernieres et la dissémination des souches
multi résistantes.
La résistance aux antibiotiques se distingue par son caractere inné ou acquis, son

mécanisme et son support génétique (Dever, 1991).

1.6.2. Types de résistance

On distingue deux types de résistance aux agents antimicrobiens :

v’ La résistance intrinseque (naturelle) : on I’appelle également résistance primaire ou
innée, montre un état d’insensibilité des bactéries a un agent antimicrobien spécifique
ou classe d’agents. Due généralement au manque d’accessibilité des structures cibles
pour certains agents antimicrobiens telle que la résistance aux antibiotiques B-
lactamines et les glycopeptides dans les bactéries sans paroi cellulaire a savoir
Mycoplasma spp, ou la résistance a la vancomycine chez les bactéries gram- en raison
de I’incapacité de cet antibiotique a pénétrer la membrane externe. La présence de
systéme d’exportation de production de certains enzymes d’inactivation spécifiques
dans certaines bactéries peut étre a I’origine de cette résistance comme par exemple le
systeme AcrAB-TolC ou la production d'AmpC pB-lactamase chez certaines
Enterobacteriaceae.

v La résistance acquise (intrinséque) : c’est une propriété spécifique au genre ou a
I’espéce des bactéries, contrairement la résistance acquise est une propriété spécifique
a la souche qui est due a ’acquisition de résidences étrangéres ou modification
mutationnelle des genes chromosomiques et les genes cibles, les mutations qui
régulent a la hausse 1’expression de systémes transporteurs multi drogues peut
également étre considéré dans cette catégories. On peut distinguer trois types de
mécanismes dans cette résistance acquise :

a) Inactivation enzymatique par désintégration ou modification chimique des
antimicrobiens.

b) Une diminution de 1’accumulation par diminution d’efflux et/ou augmentation de
I’efflux antimicrobiens.

¢) Modification des cibles cellulaire par mutation, modification chimique, fixation ou
protection des sites cibles ou aussi remplacement de structure cible sensible par des

structures alternatives résistantes.
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La résistance aux agents antimicrobiens differe selon les agents, les bactéries et le
mécanisme de résistance. Au sujet de la résistance au méme agent antimicrobien peut etre
connu par différents mécanismes, on peut trouver dans une grande variété de bactéries la
méme résistance gene/mécanisme alors qu’on peut également trouver des génes de
résistance ou mécanismes limités pour certaines bactéries espéece ou genre (Van Duijkeren
et al., 2018).

1.6.3. Résistance de Staphylococcus aureus

La figure ci-dessous englobe I’historique de la résistance de Staphylococcus aureus aux
différents antibiotiques :

Staphylococcus aureus

1942 : introduction
de la pénicilline

1944 : B-lactamase

v

S. aureus péniilline R

1960 : introduction
de la methicilline

1962 : genemecd —

v

S. aureus methicilline R

1980-90 : utilisation de la
1996 . e s satio < ‘
de la vancomycine
modification de la paroi

2002: genevand

S. aureus
mtermediaire/résistant
aux glycopeptides

Figure 7: Historique d’apparition des résistances aux antibiotiques chez Staphylococcus
aureus (Corne, 2004 ; Hardy et al., 2004).
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Au fil des ans, Staphylococcus aureus est devenu résistant a tous les antibiotiques
utilisés cliniquement. L’acquisition d’un plasmide portant le complexe du géne de la
pénicillinase (penZ, maintenant blaZ) a permis une grande proportion de souches
nosocomiales de Staphylococcus aureus de devenir résistantes a la péenicilline (Novick et
Bouanchaud, 1971 ; Pantosti et al., 2007) et deux décennies plus tard, 80% des isolats de
Staphylococcus aureus étaient résistants a la pénicilline (Chambers, 2001).

Les peénicillines anti staphylococciques résistants a la pénicillinase ont comme prototype
la méthicilline qui est apparue comme une réponse adéquate a Staphylococcus aureus
résistant a la pénicilline, en 1960 une résistance est rapidement apparue, le premier SARM
a ete identifié dans un hopital a Londres (Jevons 1961).

L’organisation mondiale de la santé dans son rapport mondial sur surveillance de la
résistance aux antimicrobiens a publi¢ le signalement d’une proportion de SARM
supérieure a 20% et occasionnellement jusqu’a 80%, infections associées a une
augmentation de mortalité et de durée d’hospitalisation, qui cause un lourd fardeau
économique aux ¢états, et impliquera I’utilisation des antibiotiques de deuxiéme intention

(ou de réserve) pour traitement ou a la prophylaxie de ces infections (OMS, 2014).

1.7. Mécanismes de résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques

La bactérie utilise des mécanismes de resistance comprenant : la synthése d’enzymes
inactivatrices, la modification de la cible des antibiotiques et des systemes d’efflux qui

diminuent la concentration de ’antibiotique dans cette bactérie.

1.7.1. Résistance aux béta-lactamines

Les Trans peptidases appelés aussi protéines liant la pénicilline (PLP) sont la cible des
B-lactamines. En catalysant la formation de ponts peptidiques entre les chaines glycaniques
les PLP interviennent dans la formation de la paroi bactérienne. Les -lactamines vont
bloquer la polymérisation de la paroi bactérienne la rendant instable et fragile. La
production de B-lactamase et la modification de la cible des antibiotiques sont les deux
mécanismes qui sont impliqués dans la résistance acquise de Staphylococcus aureus a cette
famille (Stapleton et Taylor, 2002).
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1.7.1.1. Résistance a la pénicilline par production de p-lactamase
La synthése par la bactérie d’une enzyme plasmidique inductible appelée p-lactamase
ou pénicillinase est la base du mécanisme de résistance a la penicilline, ces enzymes

hydrolysent le cycle B-lactame des pénicillines et les rend inactives.

1.7.1.2. Méticillino résistance par modification de la cible

La modification de la cible des B-lactamines est liée au principal mécanisme de
résistance a la méthicilline (résistance de haut niveau). Staphylococcus aureus produit
naturellement 4 PLP (Labischinski, 1992), les SARM synthétisent une 5™ PLP, la PLP2a
(ou2’) qui a une faible affinité pour les f—lactamines (Hartman et Tomasz, 1984 ; Utsui et
Yokota, 1985).

La résistance peut etre homogéne (exprimée par toutes les souches) ou hétérogéne
(exprimé par une proportion de colonies filles issues d’une colonie mére exprimant la

résistance) (Tomasz et al., 1991).

1.7.2. Résistance a la vancomycine

L’¢épaississement de la paroi bactérienne représente le mécanisme de résistance
hétérogéne a la vancomycine, cet épaississement piege les glycopeptides dans les couches
superficielles en les empéchant d’atteindre la membrane cytoplasmique ou le

peptidoglycane est synthétisé (Hiramatsu, 2001).

1.7.3. Autres résistances

v" Deux mutations sont a ’origine de la résistance aux aminosides (kanamycine,
amikacine, tobramycine, gentamicine) qui inhibent la synthése d’ARN sont soit
d’origine chromosomique affectant les cibles ribosomales des antibiotiques, soit
d’origine plasmidique par production d’enzymes modificatrices des aminosides.
(Quincampoix et Mainardi, 2001).

v" Les Macrolides inhibent la synthése protéique en stimulant la dissociation entre
ribosomes et ARN de transfert. Les enzymes in activatrices, les systemes d’efflux et
la modification de la cible comprennent les mécanismes de résistance aux macrolides.
Le mécanisme la modification de la cible est la cause la plus fréquente. (Quincampoix
et Mainardi, 2001).
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v Les fluoroquinolones (ofloxacine, pefloxacine, ciprofloxacine) inhibent la croissance
bactérienne. La sélection des mutants résistants par modification des cibles est
essentiellement liée a la résistance aux fluor quinolones, ces mutants sont 1’ADN
gyrase et la topo-isomérase IV bactériennes impliquée dans la synthése de I’ADN
bactérien. (Quincampoix et Mainardi, 2001).

v' La résistance aux tétracyclines peut se faire d’un c6té par le mécanisme d’efflux par
une protéine membranaire, ou d’un autre coté par une protection de la cible codée par
le géne transposable tetM (Bismuth, Leclercq, 2000).

v' Lasélection de mutants au niveau du systéeme de transport de molécule dans la bactérie
(génes glpT et uhp) est responsable de la résistance a la fosfomycine (Bismuth et
Leclercq, 2000).

v" La sélection de mutants résistants au niveau d’un facteur d’élongation intervenant dans
la synthése protidique ou a une modification de la perméabilité d’origine plasmidique

est la résistance secondaire a I’acide fucidique (Bismuth et Leclercq, 2000).

1.7.4. Emergence des SARM communautaires (SARM-C)

Les infections a SARM ¢étaient d’origine hospitalicres jusqu’a la fin des années 1990,
elles affectaient le personnel soignant ou les patients précédemment hospitalisés, dans les
cas isolés hors de 1’hopital (Duprut et al., 2005).

Les infections a SARM-C sont apparue par la suite chez des patients n’ayant pas de
facteurs de risque précédemment cités au sein de populations spécifiques qui vivent en
enclos et dans la promiscuité tels que : tribus aborigénes, indienne, des prisonniers, les
sportifs d’un méme club et les usages de drogues. Les infections a SARM-C ont un
caractére recidivant et leurs tendances a diffuser au sein de collectivités sont
particulierement évocateurs, ce sont le plus souvent des infections cutanées primitives
suppuratives (Naimi et al., 2003 ; Duprut et al., 2005).

Une infection a SARM-C est nommeée communautaire selon le CDC (Centres for
Disease Control and Prevention) si elle répond aux quatre conditions qui sont :

v L’infection est diagnostiquée chez le patient non hospitalisé ou hospitalisé depuis
48h.
v Le patient n’a pas d’antécédent d’infection ou de colonisation 8 SARM de profil

hospitalier.
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v Au cours de I’année qui précéde, le patient : n’a pas été hospitalisé, n’a pas été
opéré, n’a pas été dialysé.

v Le patient n’est pas porteur d’un cathéter ou de tout matériel médical d’abords
transcutané.

Les souches de SARM-C se distinguent des souches des souches hospitaliéres sur

différents niveaux :

v Niveau démographique : les SARM-C sont associés a des patients plus jeunes et en
bonne santé avec une moyenne d’age de 23 ans a 68 ans. Tandis que pour les
SARM-H ils peuvent étre retrouvés chez des minorités ethniques ou chez des
milieux sociaux pauvres qui souffre de manque d’hygiéne et de promiscuité (In
Antri, 2008).

v' Sur le plan antibiorésistance : les SARM-H sont généralement multi-résistants
contrairement au SARM-C qui est sensible a la plupart des antibiotiques sauf les B-
lactamines (Durupt et al., 2005).

v Sur le plan moléculaire : les SARM-C sont particulierement associés a quelques
facteurs génétiques : les cassettes de résistance a la méthicilline SCCmec
(Staphylococcal Chromosomal Cassette) de type 1V et V, le gene de la leucocidine
de Panton et Valentine ou PVL et I’alléle agr (Accessory Gene Regulator) de type
03 et 04.

1.7.5. Epidémiologie des infections a SARM-C

Une forte explosion épidémique en Amérique du nord marque 1I’épidémiologie du
SARM-C a partir de 2001 (une forte prévalence de 50% est notée aux Etats-Unis) (Moran
et al, 2006). Le caractére © épidémiogene ‘ du clone épidémique USA 300 (ST8) participe
a sa dissémination.

On observe une augmentation du nombre de cas en Europe, principalement due au clone
ST80. En France depuis 2008 une situation apparemment stable est remarquée, ou moins
de 05% des souches SARM isolées des hdpitaux ont un profil de SARM-C . Une prévalence
élevée du SARM-C a déja été rapportée avec des taux respectifs de 48,45 et 52% dans les
pays du bassin mediterranéen a savoir : I’Egypte, le Chypre, la Gréce (Borg et al, 2007 ;
Chini, 2008).

En Tunisie et au Maroc entre 2003 et 2005 une prévalence de 18 et 19% a été enregistrée
(Borg et al., 2007 ; Elthamzaoui et al., 2009).
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Ces derniéres années en Algérie, on observe augmentation du taux de SARM qui est
passée de 10 % en 1997 aux environs de 40 % en 2005 (Kesch et al., 2003 ; Borg et al.,
2007). Une prévalence globale des SARM de 42 % a été signalé au sein de CHU Mustapha
Bacha suite a une étude récente et avec un taux de 35 % en communauté (Antri et al.,
2009). La majorité de ces souches appartiennent au clone ST80.

En Algérie, un fort taux a été décrit aussi bien dans la communauté qu’en milieu
hospitalier de SARM producteurs de PVL (Antri et al., 2009), avec une prévalence de 26%
a Oran entre 2004 et 2007 (Bekkhoucha et al., 2009), et 36 % a Alger entre 2006 et 2007
(Antri et al., 2009).

1.8. Traitement et prévention

La cause majeure d’infections bactérienne est 1’agent pathogéne humain important
Staphylococcus aureus, il provoque un large éventail de maladies allant de la peau
commune et des tisses mous & une bactériémie grave mettant en jeu le pronostic vital.
Pratiguement Staphylococcus aureus est 1’une des causes les plus communes de
bactériémie et la cause la plus connue d’endocardite infectieuse dans les pays
industrialisés. En plus, cet agent est la cause la prédominante des infections ostéo-
articulaires, Staphylococcus aureus est intimement associé a 1’existence en tant que
commensal humain et 1’organisme est bien positionnée pour provoquer des infections
iatrogénes chez les personnes présentant des facteurs de risque prédisposant comme
I’utilisation du matériel chirurgicaux. Le développement rapide d’une résistance aux
antibiotiques influe sur I’épidémiologie de la maladie a Staphylococcus aureus, a savoir la
résistance a la méthicilline (SARM).

La problématique de la résistance aux antimicrobiens est importante ou [’agent
pathogene a développé des mécanismes de résistance a pratiquement tous les agents
cliniquement utilisés, le probleme est confondu par un nombre limité d’agents microbicides
dans le développement pharmaceutique. Considérant que Staphylococcus aureus a
rapidement développer une résistance aux antibactériens, il existe un besoin critique de
thérapies alternatives pour la prévention et le traitement de la maladie staphylococcique
comme les vaccins. Malgré de nombreux efforts il n’existe actuellement aucun vaccin sous

licence, cela n’a pas satisfait aux critéres d’évaluation préalables a 1’essai.
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Bien qu’infructueux a ce jour, des efforts sont en cours pour développer un vaccin
multivalent contre un microbe qui a évoluer avec I’homme depuis 1’antiquité.

La décolonisation de Staphylococcus aureus nasal est généralement obtenue par
I’administration d’une pommade antibiotique topique (mupirocine), cette approche peut
seulement réduire la charge bactérienne. Des protocoles de décolonisation plus étendues
éliminent le portage de Staphylococcus aureus de tous sites corporels qui impliquent un
bain de savon a la chlorhexidine pendant plusieurs jours et la prise d’antibiotiques par voie
orale.

Un vaccin prophylactique ou thérapeutique pourrait étre trouvé pour promouvoir
Staphylococcus aureus. Ce vaccin pourrait faire avancer la prévention des infections a
Staphylococcus aureus chez les personnes a risque, ¢a serait plus pratiqgue pour une

utilisation en clinique.
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Chapitre 11

Matériel et méthodes

11.1. Matériel

11.1.1. Matériel non biologique

Le matériel usuel de bactériologie est résumé en annexe 1.

11.1.2. Matériel biologique

Notre étude a porté au total sur 10 prélevements d’oreilles, de plaies infectées et de

plaies chirurgicales récoltés au niveau du laboratoire d’analyses médicales Sayeh situé a

Bouira.

Les prélevements ont éte effectués au niveau de deux sites : 1’oreille et la plaie chez des

sujets adultes malades sans antécédents d’hospitalisation au cours de 1’année, n’ayant pas

de contact avec le systéme de soin médical et ayant subi une opération chirurgicale déja.

L’age et le sexe des malades ont été pris en considération dans notre étude.

I1.2. Répartition des échantillons

Les différents échantillons recu et analysés au cours de notre étude sont résumés dans le

tableau 11

Tableau Il : Répartition des échantillons selon leurs sexes, age, et type de prélévements.

SEXE

Femme
Homme
Femme
Homme
Femme

Femme

Femme

Femme

Homme

Homme

AGE

42 ans
50 ans
25 ans
40 ans
45 ans

42 ans

34 ans

55 ans

46 ans

55 ans

TYPE DE
PRELEVEMENT

Pus d’oreilles infecté.
Pus d’oreilles infecté.
Pus d’oreilles infecté.

Pus d’oreilles infecté.

Pus d’oreilles infecté.
Plaie chirurgical
infectée.

Pus d’oreilles infecté.

Pus d’oreilles infecté.

Plaie infectée.

Pus d’oreilles infecté.
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11.3. Méthodes

11.3.1. Méthodes de prélévement

Deux types de préléevements ont été réalisés :

a. Préléevement au niveau de I’oreille
En utilisant 02 écouvillons stériles pour prélever du pus, apres avoir enlevé les débris et les

croutes, une seringue peut également étre utilisée et le prélevement placé dans un tube stérile.

b. Prélevement de plaie infectée ou plaie chirurgicale

Le prélevement est réalisé en plusieurs temps :

- Nettoyer la Iésion pour éliminer les exsudats, et les tissus nécrosés

- Appliquer un rincage par la suite,

- Utiliser les antiseptiques et les laisser agir une minute,

- Rincer avec du sérum physiologique stérile,

- Ecouvillonner Iégerement la plaie ou aspirer avec une aiguille montée sur une seringue,

- Mettre le pus dans un tube stérile.

11.3.2. Mise en culture

Nous avons utilisé des boites de pétri compartiments en trois, un quadrant contient de la
gélose nutritive (GN), un quadrant de la gélose au sang frais (GSF) et le dernier quadrant

contient le milieu Chapman.

Pour la mise en culture nous ensemencant chaque quadrant : GN, GSF et milieu Chapman a
’aide d’une anse de platine stérile notre prélévement par des stries dans chaque compartiment

puis incubation dans 1’étuve pendant 24h a 35°C.

11.3.3. Identification biochimique

L’identification biochimique a été réalisée principalement par test de coagulase.
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Figure 8 : Test de coagulase pour identification de Staphylococcus aureus.
Principe
La propriété de Staphylococcus aureus a provoquer la coagulation d’un plasma est un critére
important pour son identification, cette derniére est due a la production d’une enzyme

thermostable : la staphylocoagulase ou coagulase qui agit en liaison avec la prothrombine.
Mode opératoire

- Prélever a I’aide d’une anse stérile toujours une quantité de notre prélévement,
- Mettre I’échantillon a examiner dans un tube contenant un sérum d’une personne saine,
- Mélanger et fermer le tube,

- Mettre le tube dans 1’étuve pour incubation de 03 a 24h.

11.3.4. Etude de la résistance aux antibiotiques
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Le test de sensibilité aux antibiotiques est réalisé par antibiogramme standard selon les

recommandations du CLSI.

Aprés avoir confirmé qu’il s’agit bien de Staphylococcus aureus, nous testons sa sensibilité

aux antibiotiques.

Nous avons utilis€¢ une série d’antibiotiques pour tester la sensibilité et la résistance de

Staphylococcus aureus (tableau I1)

Tableau I11 I1: Nom des antibiotiques utilisés, leurs abréviations et leurs familles dans.

Antibiotique Abréviation Famille
Ampicillines AMP Béta-lactamines.
Amoxicilline + Acide | AMC Penicillines.
clavulanique

Cefalexine CN Béta-lactamines.
Ceftazidine CAZ Béta-lactamines.
Kanamycine K Aminosides.
Tobramycine TOB Aminoglycosides.
Gnetamicine GEN Aminoglycosides.
Chloramphenicol C Phénicolés.
Tetracycline TE Tetracyclines.
Doxycyline DO Tetracyclines.
Spiramycine SP Macrolides.
Lincomycine L Lincosamides.
Pristinamycilline PT Streptogramines.
Colistine CL Polymyxines.
Acide Nalidixique NA Quinolones.
Prefloxacine PEF Quinolones.
Offloxacine OFX Quinolones.
Ciprofloxacine CIP Quinolones.
Acide Fusidique FA Fusidanines.
Cefotaximie CTX Béta-lactamines.

A partir d’une culture pure fraiche de 18 a 24h sur milieu GN, GSF et Chapman, nous raclons

a I’aide d’une anse de platine (apres I’avoir stérilisé par la chaleur de bec benzéne) quelques
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colonies bien isolées et parfaitement identiques, puis nous déchargeons I’anse dans 5 a 10 ml
d’eau physiologique stérile a 0,9% et nous homogénéisons la suspension bactérienne, afin
d’arriver a une opacité équivalente a 0,5 du standard Mc Farland.

Nous avons utilisé un écouvillon stérile qu’on a trompé dans la suspension bactérienne, nous
I’essorons fermement (en le tournant) sur la paroi interne du tube, afin de décharger au
maximum, puis nous ensemencons avec 1’écouvillon sur la totalité de la surface d’une boite de
pétri seche contenant une gélose nutritive, en stries serrés. Nous répétons cette opération deux
fois en tournant la boite 60° a chaque fois sans oublier de faire pivoter I’écouvillon sur lui-
méme, on finit par passer I’écouvillon une derniére fois sur la périphérie de la surface de la
boite de pétri afin d’étre stir d’avoir ensemencer toute la surface du milieu.

Une fois I’ensemencement terminé, nous appliquons les disques d’antibiotiques a 1’aide
d’une pince stérile pour tester la résistance de Staphylococcus aureus en prenant bien soin
d’espacer de 24mm, centre a centre. Les boites ensemencées sont par la suite incubées pendant
24h a 37°,
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111.1 Résultats

Les résultats positifs ont été répartis selon I’age, le sexe et le type de prélévement

comme suit :

2 Lamajorité des patients appartenait au sexe féminin avec un pourcentage qui vaut 60%, contre

40% pour le sexe masculin. Les résultats sont représentés dans la figure ci-dessous :

Figure 9 : répartition selon le sexe des patients.

2 Latranche des adultes vieux (plus de 50 ans) était prédominant avec un nombre de 6 avec 3
adultes moyens (35-50 ans) et le nombre le plus minime appartenait a la tranche jeune adulte

(20-35 ans) qui est 1. La répartition des échantillons selon 1’age est représentée sur la figure :
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Figure 10 : répartition des échantillons selon I’age des patients.

S 80% des préléevements provenait de pus d’oreilles, les plaies infectées et chirurgicales quant a
elles représentent chacune que 10% de nos prélévements. La répartition des échantillons selon

le type de prélevements est représentée dans la figure ci-dessous :

M pus d'oreilles M plaie infectée plaie chirurgicale

Figure 11 : Répartition selon le type de préléevement.
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111.1.1. Résultats de la mise en culture sur GN, GSF et milieu Chapman

Aprés 24h d’incubation, les colonies de Staphylococcus aureus apparaissent de :

v Couleurs jaune dorée entouré d’un halo jaune clair a cause de la dégradation du
mannitol en acide lactique (abaissement du pH conduit a I’acidification du milieu) sur
le milieu Chapman.

v' La GSF montre que les colonies apparaissent de couleur jaune creme.

v" La GN montre que les colonies apparaissent de couleur jaune doré.

La figure ci-dessous montre 1’aspect des colonies sur les trois milieux :

Figure 12 : I’aspect des colonies de Staphylococcus aureus sur milieu Chapman,
GN et GSF.

111.1.2. Résultat du test de coagulase

Le test de détection de la production de coagulase libre permet I’identification de
Staphylococcus aureus on remarque une prise en masse, la coagulation peut étre suivie d’une
dissolution d’un caillot par suite de 1’action de la staphylokinase. La figure ci-dessus illustre le
test de coagulase positif.
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< Prise en masse du mélange : présence de la staphylocoagulase (figure).
< Le milieu reste liquide : absence de la staphylocoagulase.

Figure 8 : Coagulase positif pour Staphylococcus aureus.

111.1.2. Résultats de I’étude de la sensibilité aux antibiotiques

La lecture des boites de pétri se fait le lendemain, on a remarqué I’apparition de zones
d’inhibition autour de quelques antibiotiques utilisés ce qui explique et confirme que ces
derniers ont un effet sur la bactérie. La figure 13 représente 1’antibiogramme de 1’un de nos

patients.

Figure 9: Antibiogramme de I’un de nos patients ou les zones d’inhibitions sont
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a- Résistance globale

La figure 14 représente la résistance et la sensibilité vis-a-vis de tous les antibiotiques des
10 souches de Staphylococcus aureus préléve (tous sites confondus). Aucune souche ne s’est
révélée sensible a tous les antibiotiques (toutes les souches présentaient des résistances). La

tobramycine s’avere le seul antibiotique pour lequel aucune résistance n’a été enregistrée.
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Antibiotique utilisé

mRESISTANT mSENSIBLE

Figure 10: Résistance des souches isolées pour chaque antibiotique.

v D’une part on peut voir sur notre représentation graphique que les souches de
Staphylococcus aureus est 100% sensible a la tobramycine (antibiotique de la famille des
aminoglycosides), qui I’activité de ce dernier est basée principalement sur 1’inhibition de
la synthése des protéines, certaines bactéries aérobie Gram + sont sensible 100% a cet
antibiotique dont Staphylococcus aureus.

v D’autre part on remarque aussi une résistance a la céftazidime (100%) ¢’est un antibiotique
appartenant a la famille des béta-lactamines du groupe des céphalosporines de 3™
génération injectable, son mécanisme d'action repose sur l'inhibition de la synthése de la
paroi bactérienne pour qui quelques bactéries aérobies a Gram + sont résistantes parmi ces

dernieres : Staphylococcus aureus.

b- Résistance par famille d’antibiotiques

En ce qui concerne les résistances par familles d’antibiotiques, elles ont été enregistrées

vis-a-vis de toutes les familles, avec des taux allant de 40 a 90% (figure 15).
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Figure 16 : représentation graphique de la résistance aux différentes familles

antibiotiques.

% Reésistance et sensibilité aux béta-lactamines

¢ Nos souches de Staphylococcus aureus présentent une haute résistance qui est de 90%
pour I’antibiotique ampicilline.

e Une résistance supérieure a la moyenne respectif de pour I’amoxicilline et la cefotaxime
de 60%.

e 70% des souches de Staphylococcus aureus étaient résistantes a la cefalexine.

% Reésistance/sensibilité a ’aminoside

e 60% des souches étaient résistantes a la kanamycine.

% Resistance/sensibilité aux aminoglycosides

e Une sensibilité remarquable de 100% a été enregistree a la tobramycine.

e L’expression d’une faible résistance de 40% pour la gentamicine.

% Resistance/sensibilité aux phénicolés

e Tres faible résistance d’une valeur de 20% pour le chloramphénicol.

% Resistance/sensibilité aux tétracyclines
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e Nos souches ont montré une résistance remarquable pour la tétracycline de 70%.
o Faible résistance a la doxycyline de 30%.

% Résistance/sensibilité aux macrolides

e Expression de 40% de résistance contre la spiramycine.

e Une remarquable résistance contre la lincomycine de 90%.

+ Reésistance/sensibilité au streptogramine et polymixine

e Résistance un peu faible pour la pristinamycilline de 1’ordre de 40%.

e Nous avons remarqué une résistance moyenne de 60% contre la colistine.

% Reésistance/sensibilité aux quinolones

e Une résistance moyenne contre 1’acide nalidixique et offloxacine représentée par 50%.
e 40% de résistance contre prefloxacine.

e 60% de résistance contre ciprofloxacine.

% Reésistance/sensibilité au fusidanines

e Une résistance remarquable vis-a-vis de ’acide fusidique de 1’ordre de 70%
c- Multirésistance aux antibiotiques
Nos souches isolées étaient toutes des Staphylococcus aureus multirésistantes aux

antibiotiques ayant développé des résistances a plusieurs antibiotiques utilisés (au moins 3 pour

chaque souches), et appartenant a au moins 2 familles différentes (figure 16).

Figure 17 : Taux de multi résistance des souches isolées.
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Apparues.

Les résultats globaux de la mise en culture ainsi que les antibiogrammes sont

représentés dans le tableau Ill.

Tableau 1V : Les résultats globaux de la mise en culture et les antibiogrammes.

Sexe Age | Aspect des colonies dans chaque | Résistance/sensibilité aux antibiotiques
milieu
Femme. |42 GN : jaune doré. e Résistant :
ans. GSF : jaune créme. CTX, CN, CIP, PEF, DO, NA, SP, L,
Milieu Chapman: jaune doré | TE, K, CL.
entouré d’un halo jaune clair e Sensible:
(dégradation du mannitol). C, GEN, OFX, TOB, AMP.
Homme. | 50 GN : jaune doré. e Résistant :
ans. | GSF : jaune creme. AMP, CN, CTX, CAZ, SP, L, K.
Milieu Chapman: jaune doré e Sensible:
entour¢ d’un halo jaune clair a | PEF, GEN, DO, TOB, C, NA.
cause du mannitol dégradé.
Femme. |25 GN : jaune doré. e Résistant :
ans. GSF : jaune créme. AMP, FA, K, CN, GEN, CAZ.
Milieu Chapman :jaune doré e Sensible:
entouré d’un halo jaune clair a | SP, DO, TOB, L, C, NA, PT, DO, CIP,
cause de la dégradation du | PEF.
mannitol.
Homme. |40 GN : jaune doré. e Résistant :
ans. GSF : jaune créme. NA, TE, CL, L, K, AMP, CAZ.
Milieu Chapman :jaune doré e Sensible:
entouré d’un halo jaune clair due | PT, DO, CIP, TOB, SP, CTX, CN.
a la dégradation du mannitol.
Femme. |45 GN : jaune doré. e Résistant :
ans. GSF : jaune créme. CAZ, AMP, CL, NA, L, FA.
Milieu Chapman: jaune doré e Sensible :
entouré d’un halo (a cause de la | CN, DO, CTX, C, K, TOB, PT, CIP.
dégradation du mannitol)
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Femme. |42 GN : jaune doré. e Résistant :
ans. | GSF : jaune créme. L, SP, TE, DO, CZ, AMP, CN, CL.

Milieu Chapman :jaune doré
entouré¢ d’un halo jaune clair due

a la dégradation du mannitol.

e Sensible:
OFX, FA, C, TOB, K, GEN, NA, CTX.

Femme. 34

GN : jaune doré.

e Résistant :

entouré d’un halo jaune clair

(dégradation du mannitol)

ans. | GSF : jaune creme. C, CL, NA, PT, CAZ, GEN, K, L, CIP,
Milieu Chapman :jaune doré | CN, CTX.
entouré d’un halo jaune clair a e Sensible:
cause de la dégradation du | TOB, SP, OFX, DO.
mannitol.

Femme. |55 GN : jaune doré. e Résistant :

ans. | GSF : jaune créme. CAZ, L,CTX.

Milieu Chapman: jaune doré e Sensible:

K, FA, SP, TE, TOB, CN, C, PEF, NA,
CL.

Homme. | 46

ans.

GN : jaune doré.

GSF : jaune créme.

Milieu Chapman: jaune doré
entouré d’un halo jaune clair due

a la dégradation du mannitol.

e Résistant :

C,SP,CTX, FA, TE, L, CIP, C, NA.
e Sensible:

TOB, K, OFX, GEN.

Homme. |55

ans.

GN : jaune doré.

GSF : jaune créme.

Milieu Chapman: jaune doré
entouré¢ d’un halo jaune clair a

cause du mannitol dégrade.

e Résistant :

CAZ, CL, CTX, FA, AMP.
e Sensible:

C, PEF, OFX, NA.

I11.1. Discussions

La recrudescence des infections liées a S. aureus est un phénomene mondial mais a des

degrés variables selon le pays, et en fonction beaucoup plus aux pratiques d’hygiéne.

Dans notre ¢étude d’infections staphylococciques, la population étudiée est représentée par

10 personnes ayant présenté une symptomatologie caractéristique ; pus d’oreilles, et plaies
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infectées, les 10 personnes ont été confirmées pour avoir une infection staphylococcique au
travers des tests de diagnostic et de confirmation, ce qui confirme la quasi présence de cette
bactérie dans ce genre de prélevements. La tranche des adultes vieux représentait 60% du total
des infectés ans avec une prédominance féminine qui a été observé (60%).

Dans cette étude, le taux d’infection est plus élevé chez le sexe féminin (60%), des résultats
similaires ont été constaté a Oman avec une prédominance du sexe féminin toujours (Pathare
et al., 2015), contrairement a 1’¢tude faite a Bejaia (CHU Khelil Amrane) ou la prédominance
était pour le sexe masculin avec un taux de 62,16%. Cette prédisposition du sexe féminin a
I’infection serait liée aux différences physiologiques.

Dans notre étude les S. aureus ont été isolées essentiellement de pus d’oreilles (80%) comme
déja rapporté par plusieurs auteurs (Akoua-Koffi et al., 2004 ; Mastouri et al., 2006 ; Benouda
et Elhamzaui, 2009 ; Elhemzaui et al., 2009), mais d’autres investigations ont annoncé une
prévalence beaucoup plus importante au niveau des hémocultures et des urines qu’au niveau de
pus (Belebas et al., 2001 ; Zahlane, 2007 ; Thabet et al., 2013).

L’étude de sensibilité aux antibiotiques a révélé que des résistances ont été enregistrées vis-
a-vis de tous les antibiotiques, incluant des résistances aux bétalactamines (56.6%). Nos
résultats sont semblables en comparaison aux résultats des taux de SARM au niveau du C.H.U
Khelil Amrane Bejaia qui est de 42,86% et a celui de celui rapporté par Rebiahi (52%) a Alger
(Rebiahi et al., 2011). Cependant, nos résultats restent loin de ceux rapportés en Tunisie par
Mastouri (15,5%), en Tanzanie Mshana (16,3%), ainsi au Seydi qui a enregistré le taux le plus
élevée au Sénégal avec 72% (Seydi et al., 2004 ; Mastouri et al., 2006 ; Mshana et al.,2009).

Le taux de résistance important pourrait étre expliqué d’une part par 1’accumulation de
plusieurs mécanismes de résistance chez ces souches, due a la flexibilité génétique de
Staphylococcus aureus qui lui permet 1’acquisition de plusieurs modifications, d’autre part par
une pression de sélection générée par ’utilisation irrationnelle d’antibiotiques (Hiramatsue et
al., 2001).

La résistance des lincosamides est la plus fréquente avec un taux de 90%, suivi par fusidanine
(70%), les aminosides et polymyxines avec un taux de 60% pour les autres antibiotiques, les
taux sont variables et vont de 50% pour les quinolones et tétracyclines a 40% pour les
aminoglycosides et streptogramine et finalement 20% pour les phénicols.

Le taux de souches résistantes a la gentamicine est de 40% dans notre étude, taux supérieur
a celui trouvé dans le CHU Khelil Amrane a Bejaia (18,92%), et supérieur aussi a celui signalé

par Ouchnane au Liban (6,25%) mais inférieur a celui signalé au Maroc, Nigeria et I’ Afrique
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du sud (64%, 75%, 97%) (Shittu et Lin, 2006 ; Benouda et Elhamzaui, 2009 ; Fayomi et al.,
2011).

Un taux de résistance élevé enregistré a la kanamycine 60% contrairement a ce qui a été
anoncé a Bejaia (CHU) avec un taux de 8,1%, ce taux est cependant inférieur a celui enregistrée
en Turquie (91,4%), au Maroc (94,2%) (Zahlane, 2007), et en Afrique du sud (97%) (Shittu et
Lin, 2006).

Dans la présente étude, 60% de résistance a été enregistrée pour la ciprofloxacine, ce qui est
supérieur a celui rapporté au CHU Khelil Amrane a Bejaia (19%), et celui rapporté en Afrique
de sud (18%) (Shittu et Lin, 2006), néanmoins il est inférieur a celui rapporté dans les autres
pays notamment en Tunisie (100%) (Boukadida et al., 2003), le Maroc (83,5%) (Belebbes et
al.,2001), et la Tanzanie (54%) (Mshana et al., 2009).

Malheureusement lors de notre étude 1’antibiotique : la vancomycine n’était pas disponible
mais selon des étudecos faite ce dernier représente 1’un des traitements les plus probants pour
les infections 8 SARM, mais I’inconvénient de cette utilisation systématique de cet antibiotique
est ’émergence de souches GISA évoquant une crainte de développement d’un aspect
épidémique. Des résultats obtenus au CHU Khelil Amrane avec 0% résistance a la vancomycine
par leurs 37 souches isolées et étudiées contrairement a ces résultats, Rebiahi et ces
collaborateurs a Tlemcen (ouest d’Alger) ont rapporté 03 souches de SARM résistante a la
vancomycine (1,8%).

L’analyse globale confirme la multi résistance de cette bactérie, et I’aptitude de résister a
plusieurs familles d’antibiotiques a la fois (Leclercq, 2002 ; Mastouri et al., 2006), les souches
présentent des profils de résistance critiques qui limitent le choix thérapeutique, et entrave le

traitement efficace contre ce genre d’infections et autres.
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L’utilisation des méthodes conventionnelle pour [I’identification des souches de
Staphylococcus aureus qui dans notre étude a permis leur isolement a partir des pus d’oreilles
et deux plaies infectées, avec une prédominance d’infections chez les femmes et les vieux
adultes.

La mise en évidence des résistances aux antibiotiques a révélé I’importance de la fréquence
des souches de Staphylococcus aureus multirésistants aux -lactamines (Ampicillines,
Amoxicilline + Acide clavulanique, Cefalexine, Ceftazidine) avec une moyenne de 56,6% des
souches du laboratoire prélevé lors de notre étude, et aux aminosides (60%) , aminoglygosides
(40%), phénicol (20%), tétracyclines (50%), macrolides (40%), lincosamides (90%),
streptogramine (40%), polymixines (60%), quinolones (50%) et fusidanines (70%). Ces
molécules sont trés utilisées en antibiothérapie, et cette situation a laquelle on fait face est due
a une utilisation irrationnelle d’antibiotiques avec une absence d’un politique national bien
définie, cet usage exerce une pression du choix de I’antibiotique ce qui induit 1’apparition de
résistance multiples additionnelles.

L’acquisition successive de génes de résistance aux antibiotiques permet a Staphylococcus
aureus un fort pouvoir d’adaptation, aussi 1’acquisition des mécanismes de régulation de la
croissance en présence d’antibiotiques et de facteurs de virulence particuliers. Quelques aspects
semblent intriqués et leurs complexités n’est a ce jour pas résolue, il est demand¢ aux cliniciens
et les microbiologistes d’étre vigilent pour pouvoir signaler I’émergence de phénomenes
épidémiologiques nouveaux, de méme veiller au respect des consignes de prévention et a
’utilisation des antibiotiques judicieuse dans la communauté et dans le milieu hospitalier.

Aujourd’hui plus que jamais la maitrise de la diffusion des S. aureus notamment les SARM,
doit passer avant tout par 1’éducation personnelle en matiére d’hygiéne, le respect des
procédures de lavage des mains, ainsi que le contrdle régulier et la révision de toute prescription
d’antibiotique (pas d’auto médication et prise d’antibiotiques sans avis d’un spécialiste de
santé), c’est utile et constitue 1’un des facteurs qui va contribuer a I’amélioration de la qualité
de la prise en charge des patients. Et aussi il faut :

v" Le respect de la posologie par les patients.
v Le médecin doit d’abord demander et voir I’antibiogramme du patient pour ensuit lui

prescrire 1’antibiotique qui faut.
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v Et enfin I’état et le ministre de santé doit rendre I’achat d’antibiotique seulement et

obligatoirement sur ordonnance.
La connaissance des mécanismes de résistance aux antibiotiques permettra aux cliniciens de
comprendre 1’échec thérapeutique et d’entretenir ainsi une étroite collaboration avec les

microbiologistes (ces derniers vont étudier et faire les antibiogrammes des patients) pour

aboutir & une antibiothérapie réussite et efficace.
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Annexe | : Matériel non biologique

a. Matériel usuel de bactériologie

N N N N N T N N e N N N SRR

Pince.

Anse de platine.

Bec benzene.

Lame et lamelle.

Boite de pétri.
Microscope photonique.
Tube stérile.

Tube sec.

Pipettes.

Pipettes automatique.
Pissettes d’alcool et d’cau distillée stérile.
Flacons.

Les gants médicaux.
Ecouvillon.

Eau physiologique.

b. Réactifs et milieux de culture
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Kovacs.

Urée indole.

TDA

Lugol.

Sérum salé.

Violet de gentiane, lugol, alcool et safranine (fuchsine).
Eau peptonée-tamponée.
Bouillon nutritif.
Péptone trepsique.
Caséine.

Papaine de soja.
Disques d’antibiotiques.

Téllurite de potassium.
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v' Gélose Chapman : milieu a usage surtout médical, pour bactéries halophiles et
sélectif pour les staphylocoques.

v' Gélose Baird-Parker : milieu sélectif et différentiel pour 1’isolement et
I’identification de Staphylococcus aureus.

v Gélose nutritive : milieu non sélectif qui est solide a usage général qui favorise la
croissance d’un large nombre d’organismes.

v' Gélose Columbia : milieu d’isolements de bactéries non exigeantes et n’ayant pas
besoin de facteurs particuliers pour leurs croissances.

v' Gélose Mueller-Hinton : milieu riche pour la réalisation de 1’antibiogramme

standard.

c. Appareillage

\

Etuve (Jouan).

Autoclave (P-Selecta).
Réfrigérateur et congélateur.
Centrifugeuse.

Plague chauffante.
Epurateur d’eau.

Mélangeur.

Broyeur.

Four.

Bain-Marie.

NN N N N Y N NI NN

Séchoir.
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Annexe Il : milieux de culture
% Milieu Chapman

Peptone : 11g

Extrait de viande : 1,0g

Chlorure de sodium : 75¢g

D-mannitol : 10g

Rouge de phénol :25mg

Agar : 15¢

% Gelose au sang frais
Mélange spécial de peptone : 23¢
Amidon : 1g

v
v
v Chlorure de sodium : 5g
v' Agar:0,7g

v Sang : 50ml

% Gelose nutritive

+«» Peptone : 10g

¢+ Extrait de viande : 59

% Agar: 10g
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Annexe 111 : Solutions et réactifs
% Sérum physiologique
v Chlorure de sodium : 99
Eau distillée : 1000ml

\

+« Plasma de la personne saine

v" Plasma lyophilisé (1flacon) : 10ml

v" Diluant (oxalate de sodium) : 01 ampoule : 10ml
% Réactifs de la coloration de Gram :

v Violet de gentiane

e Phénol : 2g

e Violet de gentiane : 1g

e Ethanol a 90° : 10ml

e Eaudistillée : 100ml

v Lugol

e lodure de potassium : 2g

lodure métalloide : 1g
Eau distillee : 300ml
Alcool (éthanol)

Fuschine de ziehl :
Fuchine basique : 1g
Phénol : 59

Ethanol a 90° : 10ml
Eau distillée : 100

N N N R
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Résumé

Notre étude consiste a évaluer la fréquence d’isolement des Staphylococcus aureus, et 1’étude de la
sensibilité aux antibiotiques et estimer la prévalence des souches multirésistantes et principalement aux
betalactamine au niveau du laboratoire d’analyses médical Sayeh Bouira. 10 personnes malades ont été
prélevées pour I’isolement des S. aureus, les isolats ont été par la suite identifiés, la sensibilité aux
antibiotiques a été déterminée en utilisant la méthode de diffusion en milieu gélosé. Toutes les souches
isolées étaient multirésistantes aux antibiotiques 56,6% de nos souches sont résistant aux béta-lactamines,
60% pour les aminosides, 40% pour les aminoglycosides, 20% pour les phénicols, 50% au tétracyclines,
40% pour les macrolides, 90% pour les lincosamides, 40%, 60%, 50%, 70% pour les streptogranine,
polymixines, quinolones et fusidanines étaient enregistrer respectivement. Malheureusement on n’a pas
pu tester la sensibilité a la vancomycine mais selon les études I’expression de la résistance par les souches
est rare mais pas impossible. Les souches résistantes compliquent la prise en charge correcte et réussite
des patients et limite le choix de traitements, d’ou I’importance des pratiques d’hygieéne et I’utilisation
rationnelle des antibiotiques.

Mots clés: Staphylococcus aureus, fréquence d’isolement, antibiotiques, bétalactamines,
multirésistances,

Abstract

Our study involves assessing antibiotic susceptibility and estimating the prevalence of MRSA at the
Sayeh Bouira medical laboratory. 10 strains taken from different sick people, the identification of the
strains was made by conventional tests (coagulase and cultivation), the sensitivity to antibiotics was
determined using the method of diffusion in gelded medium. 56.6% of our strains are resistant to beta-
lactams, 60% for aminoglycosides, 40% for aminoglycosides, 20% for phenicols, 50% to tetracyclines,
40% for macrolides, 90% for lincosamides, 40%, 60%, 50%, 70% for streptogranine, Polymixins,
quinolones and fusidanines were recorded respectively. Unfortunately, it was not possible to test the
susceptibility to vancomycin but according to studies, the expression of resistance by strains is rare but
not impossible. Resistant strains complicate the correct management and success of patients and limit the
choice of treatments, hence the importance of hygiene practices and the rational use of antibiotics.

Keywords : Staphylococcus aureus, frequency of isolation, antibiotics, beta-lactams, multi-drug
resistance.
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