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Résumé  

 L’objectif de notre travail consiste à déterminer la prévalence du portage nasal de SARM 
chez les patients diabétiques hospitalisés et le personnel travaillant au service de diabétologie 
du CHU Mustapha d’Alger et de définir les variables cliniques et épidémiologiques associés à 
ce portage. 

Sur un total de 155 patients prélevés, le Staphylococcus aureus a été isolé chez 76 patients 
(49%), dont 11 se sont avérés porteurs de SARM soit 7% de la population étudiée.  

le portage de SARM était  significativement plus fréquent chez les patients diabétiques depuis 
9 ans en moyenne, ayant déjà pris des antibiotiques durant la semaine écoulée et développant 
un pied diabétique ulcéré.  

Chez les 56 membres du personnel prélevés, le taux de portage nasal de S. aureus et de 
SARM était de 41% (23 personnes) et de 4% (2 personnes) respectivement, sans aucune 
influence significative des facteurs de risques étudiés sur ce portage. 

L’analyse de  l’antibiorésistance des souches de SARM isolées montre une forte prévalence 
des souches multirésistantes : 8/11 souches chez les patients et 1/2 souches chez le personnel. 
La vancomycine et la pristinamycine étaient actives sur toutes les souches isolées. 

En conclusion notre étude montre que chez les diabétiques hospitalisés une forte prévalence 
du portage nasal de S.aureusest observée alors que le portage de SARM est relativement 
modéré mais non négligeable. 

 

 

Mots clés :Staphylococcus aureus, SARM, portage nasal, diabétiques hospitalisés. 
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a<إ RwTs6Te ،R:Pp;<ات اXe NOP?TA<ا NO9ّى ا>ُ;@ظB< و  RO:p<8ِ  اA;ُ<ا?< ا@A<ا NOOA^>;:<ا اXg< زة.  

 N;s N?155  Nb inG<ا {ّ^ ،|MF?76  hQVH\ T? RMد@UYA<رات ا@ّG;P< >?TC49 % . {gYOe N?  Tَ\Bْfََ11ر  >?TC
  .?d? N;@ع ا>;asF ا>gQP;� NMX} دراR<�HP<7 %   TYُQk ا>ُ;TUو?TAُM T? NOPOHOQ;P< Rدل 

NOPOHOQ;P< R?ِوTU;ُ<ا R<�H<ا >;C نTr  Nb >UM T? XY?  RM@OC داتT�? ولTY^  {g< �Vk NMX<ا asF;<ى اB< راTnQ\ا Fqrأ
Yk@ات �w ا>;�k@Q إRwTsً إ>a أو>�� ا>Tr NMX\@ا  TAM\@ن ?N  10ا>BّUُ^ NMXر أ�RO?B داء ا>FGHي >e {gMBـ و Xrا  ,  أVk@ع 

RO9\_ت اTYOAP< T\Xى أ�B< يFGH<م اBU<Te حFّU^ .  

P?TAP< RVHY<Te ّأن NّOV^ ،R:Pp;<Te NO41%  R?@cFd<ات اX< NOP?TC ا@\Tr  {gY?)23 >?Tb  (,  �Uw NOYcا NِOْP?ِTb {gY;s N?
\�w FrX<Te FOn ھXا ا>Bpد إ>Bb aم ^�d? N? . FOc;@ع ا>R<�HP< NِOَْP?ِTC  T\Tr4%    NOP?TA ا>ُ;TUو?TAM T? NOPOHOQ;P< Rدل 

H\ aPb RkروB;<ا?< ا@A<ا N? >?Tb ّأيR�9<ا h^Tى ھB< R?@cFd<ا >;C RV.  

ا>;8Aو>T�;P< Rدات ا>:BّAQ< RO<Tb RVH\ RM@Oد ا>;TUو?T;ًPb ،TgMB< R  أنّ  �9nrMRSA ا>O<T:Q< ا>;�TU;< RMFVو?TYOb Rت ال
8  >fأ N? ت��k11  �QVc لT;A<ى اB< NOQ<8وA? NOQ<�k >fأ N? ةBCوا R<�k و asF;<ى اB< R<8وA? R<�k

ا>NOHO?@G\T9 و ?Tv N\� آ�F أ�uTb  . N? >r �Vcت ?�N?  R9PQ ا>;�Tدات ا>:TU?ُ3 RM@Oو?aPb {gُQ ا_�<  >ـ 
  .�TVQرھTإا>;8Aو>R ا>MRSA {ّ^ �Q ا>��k >r Bّs R?T^ RO<TAw NOHO?TYOQHMFVت ال

  

>NOPOHOQO;P، ا>:;< QH? aPb@ى ا>;G@رات ا>UYA@دRM ا>XھROV ، ا>;G@رات ا>UYA@دRM ا>XھROV ا>;TUو?R  :ا�����ت ا��������
  .i\a9nQH، ا>;asF ا>;B<Te NOeTpاء ا>FGHي ا>;Te NOqrT>;ا_

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract 

Diabetes is one of the risk factors for methicillin-resistant Staphylococcus aureus(MRSA) 
colonization and subsequent infections. 

This study aims to determine the prevalence and epidemiological and clinical variables 
associated with MRSA nasal carriage in hospitalized diabetic patients and the staff of the 
diabetology department of Mustapha hospitalof Algiers. 

Out of 155 enrolled patients,Staphylococcus aureus was isolated in 76 patients (49%), of 
whom 11 were found to be carriers of MRSA or 7% of the study population.  

MRSA carriage was significantly more common in patients having been diabetic for 9 years 
on average, having taken antibiotics during the past week and presenting a diabetic foot ulcer 
on the time of sampling . 

Out of 56 staff member included in the study, S.aureus and MRSA colonization rates were 
41% (23 carrier) and 4% (2 carriers) respectively, with no associated risk factors on this 
carriage. 

Antimicrobial resistance analysis of MRSA isolates shows a high prevalence of multidrug 
resistant strains: 8/11 strains in patients and 1/2 strains in the staff members.Vancomycin and 
pristinamycin were active on all of them. 

 

 

Key words: Staphylococcus aureus, methicilline-resistant Staphylococcus aureus, nasal 
carriage, hospitalized diabetic patients. 

 

 

 

 

 



 GLOSSAIRE 

GLOSSAIRE 

Impétigo (non bulleux ou crouteux) : infection cutanée suppurée due à un Staphylococcus 

aureus ou parfois un streptocoque, fréquemment observée chez les enfants de moins de 10 

ans, localisé le plus souvent autour du nez et de la bouche, où il forme des croutes jaunâtres 

caractéristiques.(Larousse médicale, 2006) 

Ostéomyélite : maladie infectieuse grave du tissu osseux due au Staphylococcus aureus qui 

contamine l’os par voie sanguine,  à partir d’une infection locale (plaie infectée, abcès, 

fracture ouverte). Elle se déclare surtout chez l’enfant et les adolescents.(Larousse médicale, 

2006) 

Anthrax staphylococcique: agglomérat de plusieurs furoncles formant de gros nodules 

inflammatoires pleins de pus.(Larousse médicale, 2006) 

Panaris : infection aigüe d’un doigt de la main ou, plus rarement, d’un orteil, découlant  de 

l’inoculation dans le doigt d’un germe, le plus souvent un staphylocoque, par une écharde, 

une piqûre ou une plaie. Il est très douloureux et siège généralement au porteur du doigt mais 

peut se compliquer d’une infection profonde (ostéo-arthrite, phlegmon des gaines 

tendineuses).(Larousse médicale, 2006) 

Furoncle : infection aigüe d’un follicule pilosébacé due à un staphylocoque doré, caractérisée 

par un bourbillon jaune central qui représente le follicule nécrosé rempli de pus, entouré d’un 

placard inflammatoire rouge chaud et douloureux.(Larousse médicale, 2006) 

Mastoïdite : inflammation de la mastoïde(base de l’os temporal), elle survient le plus 

souventchez l’enfant à la suite de l’extension de l’inflammation due à une otite chronique, ou 

au cours d’une otite dont le traitement antibiotique est mal adapté (mastoïdite 

masquée).(Larousse médicale, 2006) 

Hidrosadénite : inflammation aigüe ou chronique des glandes sudoripares, la forme aigüe 

due au Staphylococcus aureus ressemble à un furoncle situé à l’aisselle, la face interne du 

cuisse ou la région génitale. La forme chronique (maladie de Verneuil) entraine la formation 

le plus souvent sur l’aine, la fesse ou le périnée, de placards fibreux irréguliers.(Larousse 

médicale, 2006) 



 GLOSSAIRE 

Choc toxique staphylococcique : ce syndrome est provoqué par la diffusion dans 

l’organisme de la toxine (TSST-1) ou de certaines entérotoxines (B, C, etc.). Ce syndrome 

associe une fièvre supérieure à 39 °C, une hypotension artérielle et une érythrodermie 

scarlatiniforme généralisée, suivie 7 à 14 jours plus tard d’une desquamation intense et d’une 

atteinte multi-viscérale. (Caby et al., 2010 ) 

La scarlatine staphylococcique :forme clinique incomplètedu syndrome du choc toxique 

staphylococcique, elle est caractérisée par la survenue d’une fièvre et d’un érythème 

scarlatiniforme typique en 48 heures, ce dernier étant suivi d’une fine desquamation, sans 

choc ni défaillance multi-viscérale.(Caby et al., 2010 ) 

Le syndrome staphylococcique de la peau ébouillantée : représente, la forme généralisée 

induite par la diffusion des épidermolysines à partir de foyers primitifs de colonisation ou 

d’infection staphylococcique. Le tableau clinique est  celui d’une dermatite exfoliatrice qui se 

manifeste par des surfaces rouges et suintantes recouvertes de lambeaux épidermiques. Ce 

syndrome est majoritairement retrouvé chez le jeune enfant et plus rarement chez l’adulte 

immunodéprimé, les patients insuffisants rénaux ou diabétiques, il est appelé syndrome de 

Ritter vonRitterchainchez les nouveaux nés.(Caby et al., 2010 ) 

L’impétigo bulleux : constitue la forme localisée du syndrome d’exfoliation. Les lésions 

restent très localisées au lieu même de la production toxinique. Des bulles prédominantes aux 

extrémités et à contenu trouble apparaissent. Elles renferment la souche de S. aureus 

productrice d’épidermolysines. Les étapes menant à la cicatrisation incluent l’ouverture des 

bulles, la formation d’une ulcération puis de croûtes.(Caby et al., 2010 ) 
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INTRODUCTION   

Le Staphylococcus aureus est l’agent pathogène majeur des infections nosocomiales et 

communautaires, il provoque une gamme d’infections de gravité variable allant d’infections 

mineures de la peau et des tissus mous aux infections potentiellement mortelles telles que la 

septicémie, l’endocardite et le syndrome du choc toxique.C’est une bactérie polyvalente d’une 

adaptabilité remarquable capable de produire un large arsenal de facteurs de virulence, de 

s’échapper aux défenses immunitaires et de survivre dans des conditions hostiles(Djoudi et 

al., 2014). 

De plus, le S. aureus développe fréquemment des résistances aux antibiotiques par des 

mutations génétiques ou par transfert horizontal de gènes, en effet, la pénicilline, introduite au 

début des années 1940, est rendue inefficace dans une décennie.La résistance à la meticilline a 

été signalée dans les deux années suivant son introduction en 1959 (Ray et al.,2011). 

A l’état commensal, cette bactérie réside principalement dans les narines antérieures 

constituant ainsi un réservoir de transmission de l’organisme dans le milieu hospitalier et 

communautaire, de même qu’un facteur de risque prédisposant aux  infections invasives, 

selon Kluytmans et al.,le risque de développer une infection du site opératoire est sept fois 

plus élevé chez les porteurs nasaux de S.aureus que  chez les non porteurs, la souche 

infectante est identique à celle du nez par lysotypage. (Kluytmans et al.,1997). L’éradication 

du portage nasal de S. aureus diminue significativement le taux d’infections 

staphylococciques (Duran et al., 2006). 

À l’échelle mondiale, le nombre de patients diabétiques est en augmentation 

spectaculaire ces dernières années. On comptait 382 millions de diabétiques en 2013 et 

592millions sont attendus en 2035 (Lin et al., 2016). De même, en 2010, la fédération 

internationale du diabète (FID) a enregistré un million 632 milles diabétiques en Algérie. Ce 

chiffre peut atteindre jusqu’ à 2 millions 850 milles en 2030.(Whiting, 2011) 

En outre, le diabète constitue un facteur de risque pour la colonisation nasal et cutanée 

par le S. aureus et par le SARM, ce qui explique en partie la vulnérabilité aux infections dues 

à ce germe (en terme de fréquence, de gravité et de complications) observé chez cette 

population(Lipsky etal., 1987 ; Panierakis et al., 2009 ; Javad et al.,2013 ; Lin et al., 

2016 ). 

L’identification de l’épidémiologie et les facteurs de risques favorisant le portage nasal 

de SARM chez les diabétiques serait utile pour le traitement aussi bien que pour la prévention 

des infections à SARM chez cette population(Kutlu et al.,2012).Les études dans ce cadre 
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sont très limitées et peu concluantes. La prévalence du portage de SARM a été estiméede 

28.6% au Maroc chez des patients hospitalisés à l’hopital Ibn Rochd(Zriouil et al., 2012), 

32% en Egypte et 25% en Arabie Saoudite chez des patients externes(Abou Shady et al., 

2015) et 12.7% en France chez des patients hospitalisés(Lucet et al.,2009). En Algérie, cette 

fréquence été de 1.5% à Béjaia (Djoudi et al., 2014), 7% au service d’orthopédie au CHU de 

Tlemcen (Ghernaout, 2013)et 5.4% au CHU Franz Fanon de Blida(Ouidri et Houari, 2015), 

mais aucune étude publiée ne s’est portée sur le portage chez les diabétiques à notre 

connaissance. 

Les professionnels de santé ont tendance à être colonisés en raison de leur contact 

étroit avec les patients (Abdulaziz et al., 2016), ils jouent de ce fait un rôle important dans la 

transmission croisée du SARM entre les patients. 

L’objectif de notre étude est de déterminer la prévalence et les paramètresassociés au 

portage nasal de S. aureus et de SARM chez les diabétiques hospitalisés au service de 

diabétologie au CHU Mustapha d’Alger ainsi que chez le personnel médical, paramédical et 

auxiliaire du même service. Le profil de résistance aux antibiotiques  a été décrit pour chaque 

souche de SARM isolée.  
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CHAPITRE I. SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUES 

1. Généralités sur le Staphylococcus aureus 

1.1.  Taxonomie  

Ci-dessous la classification bactérienne de l’espèce  Staphylococcus aureus, selon les 

recommandations du Bergey’smanual of systematicbacteriology(Vos et al., 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2. Habitat  

Le réservoir naturel des staphylocoques est l’homme et les animaux à sang chaud 

(peau et muqueuses). Cependant, éliminées dans le milieu extérieur, ces bactéries très 

résistantes sont fréquemment retrouvées dans l’environnement (air, eau, sol) ainsi qu’à la 

surface des objets usuels (Avril et al., 2000 ; Denis et al., 2011). 

 

1.3. Caractères bactériologiques  

a. Caractères morphologiques  et culturaux  

L’examen microscopique d’une coloration de Gram d’une souche de staphylocoque 

montre des cocci réguliers à Gram positif  de 0.8 à 1µm de diamètre, isolés, en diplocoques, 

en courtes chaînettes ou en amas, l’aspect en grappe de raisin est le plus caractéristique.Ils 

sont immobiles, asporulés, parfois encapsulés (Denis et al., 2011) 

 

Règne :Bacteria 

Embranchement : Firmicutes 

Classe : Bacilli 

Ordre :Bacillales 

Famille :Staphylococcaceae 

Genre :Staphylococcus 

Espèce : Staphylococcus aureus  

Figure1.Staphylococcus aureus vu au 

microscope électronique à 

balayage(Vincenot et al., 2008) 
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Les Staphylocoques sont des germes aéroanaérobiesfacultatifs,  peu exigeants et 

peuvent être isolés en bouillon ou sur milieux solides simples (géloses nutritives) ou enrichis 

(gélose au sang). La température optimale de croissance est de 37°C et le pH optimal est de 

7.5. Ils se développent en concentration forte en NaCl 75g/l  (halophiles), cette capacité est 

mise à profit dans le milieu de culture sélectif hypersalé de Chapman pour les isoler d’un 

prélèvement polymicrobien.(Avril et al., 2000 ; Denis et al., 2011) 

Les colonies de staphylocoques (sur milieux usuels), sont de taille variable (1à 3 mm), 

circulaires, lisses, opaques, légèrement bombées ou aplaties. La pigmentation varie du blanc 

au jaune ou au jaune orangé.  Les souches « typiques » de S.aureus peuvent produire des 

colonies de couleur jaune doré d’où l’appellation« staphylocoque doré », certaines souches 

sont hémolytiques produisant une hémolyse de type β autour des colonies sur gélose au sang 

(Denis et al., 2011). 

 

b. Caractères biochimiques  

Les principaux caractères biochimiques de S.aureus sont résumés en annexe A. 

 
2. Facteurs de virulence 

2.1.  Paroi  

Plusieurs substances de la paroi des staphylocoques jouent un rôle dans les réactions 

immunologiques. Le peptidoglycane et les acidesteichoïques peuvent induire la sécrétion de 

cytokines par les cellules lympho-monocytaires (activité endotoxin-like),ainsi que l’activation 

du complément et l’agrégation plaquettaire. (Avril et al., 2000 ; Eyquem et al.,2000 ) 

2.2. Capsule 

Elle permet une meilleure résistance des souches à l’opsonisation et à la phagocytose, 

et favorise la formation d’agrégats bactériens. ( Avril et al., 2000) . 

2.3. Protéines de surface 

Le staphylocoque possède de nombreuses protéines membranaires appelées MSCRAMM 

(microbial surface components recognizingadhesive matrix molecule), qui permettent une 

adhérence aux molécules plasmatiques (fibrinogène, fibronectine) ou tissulaires (collagène) et 
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jouent un rôle primordial dans la colonisation des tissus et du matériel prothétique. (Caby et 

al., 2010). 

Les principales protéines de surface exprimées par S. aureus sont présentées enTableau II. 

Tableau I.Protéines de surface exprimées par S. aureus 

Protéine Site de liaison Pathogénie Référence 

Protéine A 

Fragment Fc des 
immunoglobulines  

inhibe l’opsonisation 
phagocytaire 

Le Loir et 
Gautier, 2009 

Fragment Fab des 
immunoglobulines  

Action 
superantigénique aux 

lymphocytes B 
Facteur de 

vonWillebrand 
Infections intra-

vasculaires 

Protéines liant la 

fibronectine (fnBP 

A, fnBP B) 

caillots plasmatiques et 
biomatériaux implantés 

Infections sur corps 
étranger 

Protéines liant le 

collagène 
Collagène (cartilage) 

Infections ostéo-
articulaires 

Patti et al., 1994 

Protéine de liaison 

au fibrinogène : 

Clumping factor 

(ClfA ,Clf B ) 

 

fibrinogène 
Agrégation des 

bactéries en présence 
du plasma. 

Caby et al., 
2010 

 

2.4. Toxines  

Les principales toxines sécrétées par S. aureus sont résumées entableau II 

TableauIIToxines sécrétées par S. aureus et leur modes d’action 

Toxine Mode d’action 

Hémolysines (α-toxine, β-

toxine, γ-toxine, δ-toxine) 

Dotées de propriétés cytolytiques, pro-inflammatoires et 

antigéniques , à l’origine des états de choc septiques 

staphylococciques (Caby et al., 2010) 
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Entérotoxines (A,B,D sont 

les plus fréquentes) 

Responsables d’intoxications alimentaires. Elles ont une action 

super-antigénique pour les lymphocytes T (Caby et al., 2010) 

La leucocidine de Panton-

Valentine (PLV) 

Elles ont des propriétés leucotoxiques et dermo-nécrotiques 

àl’origine des infections cutanées primitives, notamment les 

furoncles,mais encore des pneumonies nécrosantes(Caby et al., 

2010 ; Vincenot et al.,2008) 

Toxine du choc toxique 

staphylococcique 

 (TSST-1) 

Dotée d’une activité super-antigénique, elles induisent une 

vasodilatation majeure qui peut se transformer en état de choc. 

(Vincenot et al.,2008) 

Toxines épidermolytiques 

A et B (exfoliatines) 

Entrainent un décollement intra-épidermiqueà l’origine d’un 

syndrome de nécrolyse épidermique de l’enfant et de l’impétigo 

bulleux. (Vincenot et al., 2008 ; Caby et al., 2010) 

 

2.5.  Enzymes  

Les principales enzymes produites par S. aureus sont présentées dans le tableauIII. 

TableauIII: Enzymes produites par S. aureus et leur modes d’action 

Enzyme Mode d’action Référence  

Coagulasse libre Entraine la formation d’un caillot de fibrine 
protégeant la bactérie de la phagocytose. 

Avril et al., 2000 ; 
Madiganet 
Martinko,2007 

Coagulase liée 
(clumping factor) 

Coagulase insoluble liée au corps bactérien qui 
présente une affinité au fibrinogène, il est 
responsable de l’agrégation sur lame de S. 

aureus en présence du plasma. 

Avril et al.,2000 

Fibrinolysine 
(Staphylokinase) 

Elle dissout les caillots et joue un rôle dans 
l’essaimage de la bactérie 

Vincenot et al., 
2008 ; Avril et 
al.,2000 

Hyaluronidase Elle fluidifie la substance fondamentale du 
tissu conjonctif en hydrolysant l’acide 
hyaluronique, elle permet ainsi le processus 
d’envahissement local 

Caby et al., 2010 

Nucléase 
(thermonucléase) 

Enzyme thermostable qui hydrolyse certains 
acides ribo- et désoxy-ribonucléiques (ARN et 
ADN) 

El Kouri et al., 1998 
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Les principaux facteurs de virulences exprimées par S. aureus sont résumés dans la Figure 2 

 

Figure 2. Facteurs de virulence de Staphylococcus aureus(Lowy, 1998) 

3. Pouvoir pathogène de Staphylococcus aureus  

S. aureus n’est ni un pathogène strict ni un germe opportuniste pur. On peut classer les 

infections à staphylocoques dorés en deux groupes : 

3.1. Infections suppuratives superficielles et profondes 

   Elles dépendent de la prolifération de S. aureus qui est présent dans le site infectieux, le 

patient guérit de l’infection après élimination de la bactérie. 

Elles se traduisent notamment par des staphylococcies cutanées, sous-cutanées et 

muqueuses,qui peuvent être superficielles (impétigo, panaris, onyxis et folliculites) ou 

profondes (furoncles, abcès, hidrosadénites et anthrax). 

Les infections profondes surviennent soit par extension directe d’une infection superficielle, 

soit par diffusion hématogène de bactérie à l’origine de bactériémies. 

Les infections nosocomiales  peuvent résulter d’une auto-infection par les souches du patient 

ou d’une transmission croisée (patients/personnel, colonisés ou infectés). (Eyquem et al., 

2000).   
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3.2. Infections toxiniques staphylococciques  

Ce sont des infections où une toxine sécrétée par le staphylocoque est responsable des 

symptômes. (voir section 2.4)  

 

 

  

 

 

 

 

4. Epidémiologie des SARM  

Depuis leur apparition au début des années 1960 les souches SARM se sont 

rapidement répandues sur l’ensemble des continents avec une prévalence très hétérogène 

quivarie selon les régions, la période d’étude, les services et les conditions de vie des 

populations concernées ainsi qu’avec les méthodes microbiologiques et d'échantillonnage 

employées (Falagas et al., 2013). 

Dans les pays du nord de l'Afrique trempés par la Méditerranée, la prévalence du 

SARM est passée de 16% à 41% en Tunisie entre 2002-2007, alors qu’elle était de 31% en 

Lybie en  2007, de 19 % au Maroc entre 2006 et 2008 et de 52 % en Égypte entre 2003 et 

2005 (Falagas et al., 2013).  

En Algérie on assiste à une diminution de ce taux  de 45% entre 2003 et 2005(Falagas 

et al., 2013) à environ  35% en 2011  (Touaitia ; 2016),puis à une augmentation de ce taux  à 

environ 42.93% en 2014  ( Réseau Algérien de Surveillance de la Résistance des Bactéries 

aux Antibiotiques, 2016 ). En Afrique noire on rapporte des proportions allant de 20 à 55% 

entre 2000 et 2011. (Falagas et al., 2013 ;Ghebremedhin et al., 2009). 

En Europe  les proportions de SARM  en 2008  étaient supérieures ou égales à 25% 

dans 13 pays européens dont la Grèce, l’Italie, l'Irlande, la Roumanie, l’Espagne, la Turquie et 

le Royaume-Uni avec un taux dépassant 50% à Malte et en Portugal. Une moindre prévalence 

de 10 à 24% était observée en Belgique, en France et en Suisse, et moins de 5% aux Pays-Bas 

B 

 

Figure 3. Infections superficielles à S. aureus 

A. Syndrome de la peau ébouillantée(Caby et al.,2010) 
B. Impétigo(Lorrot et al., 2014) 
C. Furoncle(Larousse médical, 2006) 
D. Anthrax  (Larousse médical, 2006) 
E. Panaris(Caby et al.,2010) 

A B C 

E 

 
C D 
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et dans les pays scandinaves où est appliquée une politique nationale rigide de prévention. 

(EuropeanAntimicrobialResistance Surveillance System, 2008).Aux États-Unis et au 

Canada la prévalence du SARM estimée en 2009 était de 51% et 21%  

respectivement(Falagas et al. , 2013 ;Zhanel et al., 2009). 

Le SARM est devenu endémique dans la plupart des hôpitaux de l’Asie. En 2011 sa 

prévalence était estimée de 41% au Japon, 46% en chine, 59% en Philippines et 28% en 

Indonésie. A Pakistan le  taux  était de 42%  en  2006-2008,  alors qu’en Inde deux études 

multicentriques  ont montré une augmentation  du  taux de SARM de 41%  à  45%, 

respectivement, en 2008-2009 et  2011. (Chen et Huang, 2014)  

5. Résistance de S. aureus aux antibiotiques 

Les staphylocoques ont élaboré au cours du temps plusieurs mécanismes de résistances aux 

antibiotiques permettant leur survie. 

5.1.Définition de la résistance  

Une souche bactérienne est dite résistante à un antibiotique si la concentration minimale 

de cet antibiotique capable d'inhiber sa croissance est supérieure aux concentrations obtenues 

dans le sérum d'un malade traité à doses standards par cet antibiotique.Ondistingue deux 

sortes  de résistances : la résistance naturelle et la résistance acquise.  

� La résistance naturelle, ou résistance intrinsèque, est celle que développe un agent 

infectieux contre un médicament donné sans jamais avoir été en contact avec celui-ci. 

Elle concerne toutes les souches d'une même espèce et constitue une caractéristique 

génétique de cette espèce.  

� La résistance acquise, est la résistance développée par un agent infectieux contre un 

médicament auquel il était auparavant sensible. Elle ne touche que certaines souches 

au sein d'une espèce normalement sensible au médicament concerné. Elle peut être 

due à une mutation ou être le fait de l'acquisition par l'agent infectieux de matériel 

génétique facultatif (plasmides, transposons)(Larousse médical , 2006) 

 

5.2.Résistance aux bêta-lactamines 

5.2.1. Mécanismes d’action  des bêta-lactamines  

Les bêta-lactamines ont pour cibles « les transpeptidases » appelées aussi « protéines liant la 

pénicilline » (PLP)  impliquées dans la formation  du peptidoglycane. La fixation des bêta-
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lactamines à ces cibles entraîne l’absence  de polymérisation  du peptidoglycane  rendant la 

paroi bactérienne instable et fragile et provoquant secondairement la lyse de la bactérie par 

synthèse d’autolysines conduisant à sa mort (les  bêta-lactamines sont donc bactéricides). 

(Ghernaout, 2013). 

5.2.2. Résistance à la pénicilline (par production de pénicillinase)  

 Actuellement, 80% à 95% des souches  de S.aureus produisent  une pénicillinase qui inactive  

la pénicilline G, rendant son indication obsolète dans le cadre d’une infection à S.aureus 

(Daurel et Leclercq, 2008). Le mécanisme de résistance à la pénicilline repose sur la 

synthèse par la bactérie d’une enzyme appelée β-lactamase ou pénicillinase qui hydrolyse le 

cycle β-lactame des pénicillines et les rend inactives.Le gène blaZ qui code pour cette enzyme 

est porté par un plasmide ou un transposon. La production de β-lactamase est le plus souvent 

inductible par les bêta-lactamines(Ghernaout, 2013). 

 

5.2.3. Résistance à la méticilline chez le S. aureus (SARM) 

� Résistance par modification de la cible  

Le principal mécanisme de résistance à la méticilline est lié à la modification de la cible 

des β-lactamines, S. aureus produit naturellement 4 PLP. Les SARM synthétisent une 5ème : la 

PLP2a (ou 2’), ayant une faible affinité pour les β-lactamines.Suite à ce mécanisme de 

modification, la résistance à la méticilline est croisée entre les différents bêta-lactamines : il 

s’agit d’une résistance à la famille entière. 

En présence de bêta-lactamines (pénicillines, céphalosporines, carbapénèmes), les  PLP 

sont inhibées, sauf la PLP2a. Contrairement aux autres PLP, cette protéine est capable de 

réaliser à elle seule la polymérisation de la paroi bactérienne. Cependant la paroi bactérienne 

synthétisée par la PLP2a comporte des altérations morphologiques (diminution du degré de 

réticulation, prédominance de monomères ou dimères) qui ne sont pas favorables à la bonne 

croissance de la bactérie. 

La PLP2a est codée par le gène d’expression inductible mecA, ce gène est porté par un 

élément génétique mobile particulier, c’est une cassette chromosomique appelée SCCmec 

(Staphylococcal Cassette Chromosome mec) insérée dans un locus spécifique (site unique, 

proche de l’origine de réplication du chromosome de S. aureus). 
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L’expression de la résistance est variable en fonction des souches.Elle peut être 

homogène (pour la souche considérées, la totalité de la population exprime la résistance à la 

méticilline) ou  hétérogène (seule une fraction de la population bactérienne va exprimer la 

résistance, il s’agit d’une proportion de colonies filles issues d’une colonie mère exprimant la 

résistance)(Ghernaout, 2013 ; Daurel et Leclercq, 2008). 

� Résistance par d’autres mécanismes 

Certaines souches ont  des CMI d’oxacilline légèrement supérieures à la limite permettant de 

différencier les souches résistantes des souches sensibles. Ces souches ne possèdentpas le 

gène mecA.Deux  mécanismes peuvent être à l’origine de cette résistance de bas niveau.  

� une hyperproduction de pénicillinase touchant l’oxacilline (souches 

BORSA : Borderline OxacillinResistantS.aureus  ) 

� une modification des PLP normalement présentes chez le S.aureus( PLP1, 2,3 ou 4) 

chez des souches ne produisant pas de bêta-lactamase (souches MODSA : ModifiedS. 

aureus) (Standardisation des tests de sensibilités en antibiotiques à l’échelle 

nationale, 2014) 

 
5.3.Résistance aux macrolides,  lincosamides, streptograminesb  

Le mode d’action des macrolides repose sur l’inhibition de la synthèse protéique par fixation 

sur l’ARN 23S de la sous-unité 50S du ribosome bactérien. 

� Résistance par méthylation ribosomale  (phénotype MLSb) 

C’est le mécanisme de résistance le plus fréquent. Il est lié à la modification du ribosome 

due à la méthylation  de l’adénine 2058 de l’ARN ribosomal 23S. Ce groupement méthyle 

empêche alors toute fixation de l’antibiotique sur sa cible. Cette base étant un site de fixation 

commun aux macrolides, lincosamides et streptograminesb, la résistance  affectera ces trois 

groupes d’antibiotiques d’où l’appellation  de phénotype MLSb pour ce type de résistance. 

Chez S.aureus deux principaux gènes erm (erythromycin ribosome méthylase) codants la 

méthylase sont identifiés (ermA et ermC). L’expression des gènes erm peut être inductible (la 

méthylase n’est synthétisée qu’en présence d’un inducteur qui est l’érythromycine), ou 

constituve (non induite ; la méthylase est synthétisée en permanence). 

Un phénotype MLSb inductible (MLSbi) est noté lorsqu’un disque d’éythromycine 

(inducteur) est  placé à côté d’un disque de clindamycine (non inducteur) et  un 
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applatissement de la zone d’inhibition autour du disque de clindamycine est observé en regard 

du disque d’érythromycine, formant une zone en forme  de D. 

� Résistance par des systèmes d’ éfflux  

La présence d’une pompe ATP-dépendante confère à S. aureus une résistance  par efflux à 

l’érythromycine. Une résistance isolée à l’érythromycine et l’absence  de zone en forme de D 

entre un disque d’érythrmycine et un disque  de clindamycine permettent  de reconnaître ce 

phénotype.(Daurel et Leclercq, 2008 ) 

5.4.Résistances aux autres familles d’antibiotiques  

Tableau IV. Résistance de S.aureus aux antibiotiques autres que les β-lactamines et les macrolides 

Famille Mécanisme d’action 
Mécanisme de 

résistance 
Référence 

Aminosides 
Inhibition de  la 

synthèse protéique 
production d’enzymes 

inactivatrices 

Daurel et 
Leclercq, 2008 

Acide fusidique 

Inhibition de la  
synthèse des 

protéines 

- Modification de la 
cible 

- Diminution de la 
perméabilité 

Rifampicine 
Inhibition de la 

transcription 

mutations du gène 
codant l’ARN 

polymérase 

Glycopeptides 
Inhibition de la 

synthèse de la paroi 
épaississement de la 

paroi 
Daurel et 
Leclercq, 

2008 ; 
Ghernaout, 

2013 
Fluoroquinolones 

Inhibition de la 
réplication et de la 

transcription 

- Système d’efflux 
- modification de la 

cible 

Tétracyclines 

Inhibition de la  
synthèse des 

protéines 

- Système d’efflux 
- Protection de la cible 

ribosomale 

Jehl et al., 2012 Chloramphénicol 

Inhibition de la  
synthèse des 

protéines 

- Enzyme inactivatrice 
- mécanisme d’efflux 

Cotrimoxazol 

Inhibition de la  
synthèse des acides 

nucléiques 

modification ou 
l’hyperproduction des 

enzymes cibles 

Fosfomycine 
Inhibition de la 

synthèse de la paroi 

- modification de la 
cible 

- diminution de la 
perméabilité 

Quincampoix et 
Mainardi , 2001 
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6. Portage de S. aureus 

6.1. Les différents sites du portage de Staphylococcus aureus  

Les S. aureus appartenant à la flore cutanée transitoire de l’homme,   peuvent  contaminer  

temporairement la peau ou s'installer plus durablement dans des localisations propices dans 

les conditions d'humidité et de pH, comme la région axillaire, la gorge, le périnée/rectum, les 

lésions cutanées chroniques et le vagin. Cependant, l’habitat préférentiel du S. aureus chez 

l’homme est la muqueuse nasale. 

Le portage cutané est secondaire au portage nasal, safréquence dépend de l’importance du 

portage nasal.  Elle est de 44 % chez les porteurs nasaux et de 4% dans le cas où le portage 

nasal est moins dense (Mokni  et  al., 2014). 

 

Figure 4 : Taux du portage de S.aureus dans différents sites chez l’adulte (Dancer, 2008) 

 

6.2.Portage nasal de Staphylococcus aureus  

6.2.1. Types du portage nasal  

Des prélèvements répétés chez le même malade, pendant plusieurs mois, permettent de 

distinguer trois types d’individus (Bertholom, 2009) : 
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- les porteurs permanents : patients colonisés par la même souche sur une période de 

plusieurs mois, voire plusieurs années, ils représentent 20% de la population. 

- les porteurs intermittents : porteurs de différentes souches de S. aureusavec une 

fréquence variable et sur des périodes plus courtes (quelques semaines), ils 

représentent 30% de la population. 

- Les non porteurs : constituent 50% de la population (Wertheim et al.,2005 ; 

Vandenbergh et al ,1999).  

 

La distinction entre porteurs permanents et intermittents est importante. En effet, les porteurs 

permanents ont une densité bactérienne plus élevée et un risque plus important d’infection et 

de dispersion du germe. (Vandenbergh et al, 1999). 

 

 

6.2.2. Déterminants du portage nasal de Staphylococcus aureus 

Les mécanismes impliqués dans le portage nasal sont multifactoriels, ils font intervenir des 

facteurs liés à l’hôte et des facteurs environnementaux. De nombreux déterminants de l’hôte 

ont été suspectés tels que la race blanche, le sexe masculin et l’âge jeune. Par ailleurs, le 

taux du portage nasal s’avère plus élevé chez certains patients, à savoir : 

 
� les patients hémodialysés ou sous dialyse péritonéale, les patients HIV séropositifs, les 

toxicomanes intraveineux et les diabétiques. 

� les patients ayant des antécédents de dermatose (eczéma, psoriasis), 

� les patients ayant une cirrhose hépatique et les transplantés hépatiques, 

� les patients obèses ou ayant des antécédents d’accidents cerébro-vasculaires, 

� les patients en unité de soins intensifs 

 

Les facteurs environnementaux comprennent l’utilisation d’antibiotiques et l’hospitalisation.  

Le tabagisme actif est associé à un faible taux de portage alors que le tabagisme passif est 

associé à un taux élevé de portage (Bogaertet al., 2004) 

D’autres facteurs tels que les contacts rapprochés, notamment en milieu hospitalier mais aussi 

dans l’entourage familial ont été identifiés. Une étude menée sur 100 couples mère-enfant 

révèle l’existence d’un portage nasal de la même souche de S. aureus entre la mère et son 

enfant (Peacock et al., 2003) 
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6.3.Risques du portage  

Plusieurs études révèlent que les patients colonisés par des SARM présentent un risque 4 fois 

plus élevé de développer une infection invasive par rapport aux patients non colonisés et ceux 

colonisés par des SASM. (Safdar et Bradely, 2008) 

Dans les hôpitaux, 80 % des infections staphylococciques sont dues à la contamination 

endogène des patients (Wertheim et al., 2005). Cependant les souches épidémiques des 

SARM qui se propagent par l’intermédiaire des patients colonisés et/ou infectés, causent une 

nette augmentation du taux d’infections nosocomiales, une morbidité, une mortalité et un coût 

important et accru, elles sont plus difficiles à traiter et répondent moins bien à la thérapie. 

(Conseil supérieur de santé en Belgique, 2005) 

 

6.4.Dépistage des patients porteurs  

La quasi-totalité des cas de colonisation et d'infection par les SARM résultent d’une 

transmission exogène d'autres porteurs de SARM dans des établissements de soins. Ainsi, 

pour contrôler l’infection à SARM, il est essentiel de mettre un terme à sa transmission 

nosocomiale, ceci passe par un dépistage des porteurs sains. (Ghernaout, 2013) 

 

6.4.1. Intérêt du dépistage 

Le dépistage permet la décolonisation des porteurs afin de diminuer le risque d’infection sur 

le plan individuel mais aussi de réduire le réservoir et de limiter le risque de transmission 

croisée sur le plan collectif, ou encore d’adopter des mesures préventives telles qu’une 

antibioprophylaxie chirurgicale et des précautions de contact(Alfandari et al., 2009). 

 

6.4.2. Sites à prélever  

Les prélèvements à la recherche d’un portage doivent comprendre au moins les fosses nasales. 

(Alfandari et al., 2009).Les échantillons combinés du nez, de la gorge et du périnée 

augmentent la sensibilité à plus de 98%. (Conseil supérieur de santé en Belgique, 2005). 

Quant au portage des SARM, d’autres sites supplémentaires peuvent être prélevés, en 

particulier : les lésions cutanées, les plaies et les sites d’insertion des cathéters, l'urine du 

cathéter vésical, l'aine / périnée, les expectorations chez des patients souffrant de toux 

productive ou ayant subi une trachéotomie et l'ombilic chez tous les nouveau-nés. (Coia et 

al., 2006) 
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6.4.3. Dépistage du portage chez le personnel  

Ce dépistage n’est pas recommandé de façon routinière mais uniquement en cas de situation 

épidémique. Le personnel devant être pris en compte pour le dépistage englobe non seulement 

les infirmières et les médecins mais également les autres prestataires des soins de santé et des 

professions paramédicales, comme les étudiants, les ergothérapeutes,les 

kinésithérapeutes/physiothérapeutes, les techniciens de radiologie ainsi que le personnel de 

soutien non clinique (les portiers, les coursiers..) qui ont des contacts étroits avec les patients. 

 

La pratique standard devrait consister à effectuer un prélèvement au niveau des narines 

antérieurs et de la gorge, lorsque le membre du personnel entame sa journée de travail afin 

d'éviter le dépistage du portage transitoire. Le portage nasal persistant est établi par deux 

cultures positives obtenues à 24 heures d’intervalle ou plus. 

 

Un prélèvement périnéal par écouvillon est indiqué quand il est démontré que le concerné 

présente un portage de SARM de manière répétitive. Toute lésion cutanée située sur les 

mains, même la plus bénigne, doit être prélevée par écouvillonnage. 

Les porteurs persistants de SARM parmi le personnel doivent être décontaminés suivant un 

traitement topique, en cas d’échec de ce dernier, un traitement antibiotique oral peut être 

employé. Les affections cutanées (eczéma, dermatose de contact) qui favorisent le portage 

chronique et la dispersion de SARM doivent être recherchées et faire l’objet d’un traitement 

quand elles sont présentes (Coia et al.,2006 ; Conseil supérieur de santé en Belgique, 2005) 
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CHAPITREII.  MATERIEL ET METHODES  

Une étude prospective du portage nasal de souches de S.aureus résistantes à la méticilline 

(SARM) a été réalisée entre le mois de février et le mois de juin 2017, nous avons recruté 

notre population au niveau du service de diabétologie du CHU Mustapha d’Alger.                                                                

L’analyse microbiologique des prélèvements a été réalisée au laboratoire de microbiologie 

dumême hôpital. 

Tous les malades hospitalisés en diabétologie, dont l’hospitalisation n’excédait pas les 48 

heures,  étaient inclus dans notre étude quel que soit leur âge, sexe, lieu de provenance, 

origine de résidence, type et ancienneté du diabète, antécédents pathologiques, antécédents 

d’hospitalisation ou d’antibiothérapie ainsi que la présence ou l’absence des lésions 

cutanées,du même que tout le personnel travailleur du service de diabétologie (médical, 

paramédical et autres). Seul le refus des malades ou du personnel était considéré comme un 

critère d’exclusion. 

 

1. Matériel  

1.1. Matériel biologique 

Il est constitué des prélèvements nasaux collectés faisant l’objet de notre étude, le plasma 

humain utilisé pour le test de coagulase ainsi que les souches de référence (ATCC : American 

Type Culture Collection) utilisées pour valider les différents tests effectués. 

Tableau V.  Souches de référence utilisées 

Souches Référence 

Staphylococcus aureus sensible à la meticilline ATCC 25923 

Staphylococcus aureus résistant à la meticilline ATCC 43300 

 

1.2.Matériel non biologique 

Il est constitué de l’appareillage, la verrerie, les milieux de culture, les colorants, les réactifs et 

les disques d’antibiotique utilisés. (AnnexeB.) 
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2. Méthodes 

2.1.Fiche de renseignement 

Un questionnaire préétabli renseignant sur les caractéristiques individuelles des patients est 

rempli avant la réalisation du prélèvement nasal. (AnnexeC) 

2.2.Prélèvement 

155 prélèvements chez les patients ainsi que 56 prélèvements chez le personnel ont été réalisé 

à l’aide desécouvillons en coton stérile préalablement humidifiés avec une solution 

physiologique stérile (NaCl 0,9 %), en l’enfonçant de un à deux centimètres dans la narine 

antérieure et en frottant plusieurs fois sur la muqueuse. Le même écouvillon a été utilisé pour 

la narine droite et gauche. 

Les échantillons collectés, placés dans leurs étuis stériles étaient transportés à température 

ambiante au laboratoire de microbiologie pour être traités. 

2.3.Mise en culture 

Chaque prélèvement (écouvillon) réalisé a été enrichi dans unbouillon nutritif et incubé à 

35°C pendant 2heures. L’enrichissement est vivement recommandé pour un dépistage 

sensible du portage de SARM puisqu'il peut augmenter les taux de récupération de 30 à 50% 

par rapport aux seuls milieux solides.  

Les prélèvements étaient ensuite ensemencés sur gélose nutritive (GN)  et sur milieu 

Chapman par la méthode des quatre quadrons, puis incubées à 35°C pendant 24 à 48h.  

2.4.Identification de Staphylococcus aureus 

2.4.1. Examen macroscopique 

 

 Après incubation, toute colonie suspecte (pigmentée en jaune doré, lisse, bombée et plus ou 

moins grosse, dégradantle mannitol sur milieu Chapman), était isolée et purifiée sur GN afin 

de procéder à une identification par les tests bactériologiques usuels. 

2.4.2. Examen  microscopique : coloration de Gram  

Un frottis est réalisé à partir d’une colonie bactérienne et coloré au Gram, la lecture au 

microscope optique à l’immersion (grossissement 10x100)montre des cocci en diplocoques ou 

en grappe de raisin de couleur violette. 
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� Principe  

La coloration de Gram est une coloration différentielle qui permet de classer les bactéries en 

deux grands groupes dichotomiques : bactéries à Gram positif et bactéries à Gram négatif, 

selon la différence de leur structure pariétale. 

C’est la coloration de référence en bactériologie car elle est à la base de tout diagnostic 

bactériologique : elle permet de déterminer la morphologie des bactéries ainsi que leur mode 

de regroupement.( Denis et al.,2011 ; Madigan et Martinko,2007 ) 

 

� Technique  

- A partir d’une suspension bactérienne réaliser un frottis en couche fine sur une lame  

- Sécher et fixer le frottis à la  flamme du bec bunsen  

- Recouvrir la lame avec le violet de gentiane et laisser agir 1 mn  

- Recouvrir la lame par le lugol et laisser agir 1 mn, puis rincer à l’eau  

- Décolorer la préparation à l’alcool, puis stopper la décoloration par rinçage à l’eau  

- Recouvrir la lame avec de la fuschine et laisser agir 30 secondes à 1 mn  

- Rincer à l’eau  

- Sécher entre 2 feuilles de papier buvard 

- Examiner à l’immersion 

 

� Lecture  

La lecture se fait au microscope optique au grossissement 10x100 en déposant une goutte 

d’huile d’immersion sur la lame. 

 

2.4.3. Identification biochimique  

� Test de la catalase 

La catalase est une enzyme qui catalyse la décomposition du peroxyde d’hydrogène «H2O2» 

(dont l’action est létale pour les bactéries) selon la réaction suivante : 

2 H2O2� 2H2O + O2 

La recherche de cette enzyme est utile pour différencier les staphylocoques (catalase+) 

desstreptocoques (catalase-).Pour la détecter, on met en présence de l’eau oxygénée à 10 

volumes des colonies bactériennes.  L’apparition immédiate de bulles d’air  révèle la présence 

de l’enzyme.( Denis et al.,2011 ) 
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� Test de coagulase libre 

C’est le principal test caractérisant S. aureus, mettant en évidence son aptitude à coaguler le 

plasma sanguin en libérant la coagulase dans le milieu extérieur. 

   Dans un tube sec on met  volume à volume, le plasma humain avec une suspension dense de 

la souche à tester. 

   Dans un deuxième tube, la même procédure est réalisée avec la souche de référence 

S.aureus ATCC 25923 pour un contrôle positif. 

   Un troisième tube contenant le plasma uniquement servira de contrôle négatif. 

   Les 3 tubes seront incubés à 37°C pendant 24h.  

   L’apparition d’un caillot est observée en inclinant le tube à 90°. 

   Les souches de S. aureus provoquent la coagulation du plasma, le plus souvent lors des 3 

premières heures, mais le coagulum peut être suivi d’une re-dissolution du caillot provoquée 

par la fibrinolysine. C’est pourquoi, la lecture doit se faire d’heure en heure, la réaction est 

considérée comme positive si le phénomène intervient avant la 24ème heure.(Denis et 

al.,2011 ) . 

2.4.4. Test d’agglutination par PASTOREX ® STAPH-PLUS 

C’est un test rapide d’agglutination surplaque pour la détection simultanée du facteur 

d’affinité pour le fibrinogène  « clumping factor », de la protéine A et des polysaccharides 

capsulaires de Staphylococcus aureus. 

� Technique 

- Bien homogénéiser les réactifs  latex 

- Déposer une goutte de réactif latex test dans un des cercles de la carte d’agglutination  

- Déposer une goutte de réactif latex  témoin  négatif  sur un autre cercle 

- Prélever une à trois  colonies de cocci Gram-positif,  catalase +  avec un bâtonnet en 

plastique, puis les émulsionner avec une goutte de latex pendant 10 secondes 

- Procéder de la même façon pour le réactif latex témoin négatif 

- Homogénéiser en effectuant un mouvement rotatif de la carte 

- La lecture doit se faire pendant les 30 secondes qui suivent le début des mouvements 

rotatifs de la carte 

 



CHAPITRE IIMATERIEL ET METHODES 

21 
 

� Lecture 

   La réaction  est  positive lorsqu’il y a  formation d’agrégats uniquement avec le latex test, 

visibles à l’œil nu sous éclairage normal, en moins de 30 secondes. Il s’agit donc  de S.aureus. 

   La réaction est négative  dans le cas où la suspension  ne présente pas d’agrégats et garde 

son aspect laiteux. 

   Un résultat non interprétable est donné  dans le cas d’une agglutination du réactif contrôle 

négatif.  

 

2.5.Détection des souches de S.aureus résistantes à la méticilline 

 

2.5.1. Screening par le disque de céfoxitine 

Après identification des souches de S.aureuson procède à la sélection des souches résistantes 

à la méticilline.La céfoxitine est plus fiable que l’oxacilline et la méticilline dans la détection 

des SARM, elle est de ce fait recommandée  en routine par le CLSI, l’EUCAST et le CA-

SFM. 

 

� Technique : 

Une suspension bactérienne en solution saline (0.9 %NaCl)  équivalente au standard  0.5 Mc 

Farland est préparée à partir d’une culture de 24 heures puis ensemencée par écouvillonage 

sur Mueller Hinton simple sans NaCL, après ensemencement le disque de céfoxitine (30µg) 

est appliqué sur la gélose.Les boites étaient incubées à 35°C pendant 24h. 

Après incubation la lecture des diamètres d’inhibition est réalisée, la méticillinorésistance est 

définie par un diamètre d’inhibition inférieur ou égale à 21 mm.(Standardisation des tests de 

sensibilités en antibiotiques à l’échelle nationale, 2014) 

 

2.5.2. Recherche de la PLP2a 

Ce test complémentaire  détecte les PLP2a (Protéines Liants la Pénicilline de faible affinité)  

ou PBP 2a  sur les isolats de Staphylococcus pour l’identification des SARM..Des particules 

de latex sensibilisées avec un anticorps monoclonal contre les PLP2a vont réagir 

spécifiquement avec les staphylocoques résistants à la méticilline et provoquer une 

agglutination visible à l’œil nu. Le latex PLP2a  a l’avantage d’être une méthode directe et 

rapide de détection de la protéine PLP2a  avec un temps de manipulation réduit. (Technique 

et lecture : voir annexe D) 

2.6.Antibiogramme des SARM par la méthode de diffusion sur milieu solide 
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L’étude de sensibilité aux antibiotiques des souches de SARM a été réalisée par la méthode de 

diffusion sur milieu gélosé MH et interprété selon les recommandation du 

CLSI(Standardisation des tests de sensibilités en antibiotiques à l’échelle nationale, 

2014) 

 

� Technique  

- A partir d’une culture pure de 18 à 24h sur milieu solide, prélever quelques colonies bien 

isolées et parfaitement identiques et les décharger dans 10 ml d’eau physiologique stérile à 

0.9% 

- Bien homogénéiser la suspension et ajuster son opacité à 0.5 MF à l’aide d’un densitomètre  

- Tremper un écouvillon stérile dans la suspension et essorer le sur les parois internes du tube 

- Ensemencer les boites en frottant l’écouvillon sur la surface de la gélose en stries serrées. 

Refaire l’opération 2 autres fois en tournant la boite à 60° et en faisant pivoter l’écouvillon 

sur lui-même (pour assurer une bonne distribution de l’inoculum) 

- Passer l’écouvillon sur la périphérie de la gélose 

- A l’aide d’une pince stérile déposer les disques à la surface de la gélose à une distance de 30 

mm les uns des autres. 

- Incuber à 35°C pendant 18 à 24h 

� Lecture  

Les diamètres d’inhibition obtenues pour chaque disque d’antibiotique sont mesurés et 

comparés aux diamètres critiques  figurant dans le fascicule de standardisation de 

l’antibiogramme (voir annexe D), puis la bactérie est classée dans l’une des catégories : 

sensible, intermédiaire ou résistante.  

2.7 Analyse statistique  

         Afin de rechercher une éventuelle association entre le portage nasal des SARM et les 

paramètres étudiés, une analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel « IBM SPSS 

statistics » version 24 et « Epi info » version 7.2. 

         Cette analyse consiste à faire croiser chacune des variables « prévalence du portage de 

S.aureus » et « prévalence du portage de SARM » avec les différents paramètres et de faire un 

test de khi deux ou un test de Fischer pour les variables qualitatives et un test de Student pour 

les variables quantitatives. Un lien entre la prévalence du portage nasal et le paramètre 

considéré est révélé par un degré de signification P < 5%. 
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2.8 .Récapitulatif de la méthode envisagée pour l’identification des SARM 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ecouvillonage nasal 

Enrichissement au BGT: 2h à 35 °C 

Ensemencement sur GN + Chapman 

Incubation 24 à 48H à 35°C 

Colonies suspectes : lisses, bombées, jaunes dorées, mannitol + 

Coloration de Gram : cocci à Gram  +  en grappes de raisin 

Catalase +�Staphylococcus Catalase -�Streptococcus 

Coagulases positives Coagulases négatives  

Staphylococcus aureus 

Screening à la Céfoxitine (30μg) 

Staphylococcus spp 

Diamètre ≥ 22 mm Diamètre ≤ 21 mm 

SARM SASM 
Confirmation par la recherche de 

la PLP2A (Slidex MRSA) 

Antibiogramme 

Recherche de la coagulase liée et de  la coagulase libre 
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CHAPITRE III. RESULTATS ET DISCUSSION 

1. RÉSULTATS  

1.1. Résultats des tests d’identification de 

 

Tableau VI

Méthode 

Culture 

Aspect de S.aureus sur GN et Chapman 

Coloration de Gram

Aspect de S.aureus après coloration de 

Gram (G 10x100) 

Test de la catalase

Test de la coagulase

Agglutination par Pastorex® staph 
plus 
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CHAPITRE III. RESULTATS ET DISCUSSION  

Résultats des tests d’identification de S.aureus et de la recherche des 

VI. Résultats de l’identification des isolats 

Résultats

et Chapman  

Coloration de Gram 

oloration de 

 

Test de la catalase 

Test de la coagulase 

orex® staph 
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la recherche des SARM 

 

Résultats 
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Recherche de la résistance à la 
méticilline par le disque de Céfoxitine

Recherche de la PLP

 

1.2. Description de la population recrutée 

Notre étude a porté sur un échantillon de 155 prélèvement

n’ayant pas dépassé 48h d’hospitalisation au service de diabétologie du CHU Mustapha 

Bacha. 

Une  étude parallèle a été menée sur le personnel du service de diabétologie, incluant toutes 

les catégories professionnelles ayant un contact direct avec les patients hosp

prélèvements nasals ont été réalisés à cet effet

1.3. Prévalence du portage nas

1.3.1. Prévalence globale du portage nasal de 

Sur un total de 155 patients prélevés, les 

49% de la population totale (n=76),  dont 42% des 

méticilline (SASM) (n=65)  et 7% des 

(n=11). 

Figure 5.  Prévalence globale du portage nasal de 

CHAPITRE III                                                                    RESULTATS ET

25 
 

Recherche de la résistance à la 
méticilline par le disque de Céfoxitine 

PLP2a 

Description de la population recrutée  

échantillon de 155 prélèvement nasal effectués chez des patients 

n’ayant pas dépassé 48h d’hospitalisation au service de diabétologie du CHU Mustapha 

étude parallèle a été menée sur le personnel du service de diabétologie, incluant toutes 

les catégories professionnelles ayant un contact direct avec les patients hosp

ont été réalisés à cet effet.  

Prévalence du portage nasal  de  S. aureus 

Prévalence globale du portage nasal de S. aureus chez les patients

Sur un total de 155 patients prélevés, les Staphylococcus aureus ont été isolés chez 

49% de la population totale (n=76),  dont 42% des S. aureus

(SASM) (n=65)  et 7% des S. aureus résistants à la méticilline (SARM) 

 

Prévalence globale du portage nasal de S. aureus chez les patients prélevés

FOX 
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nasal effectués chez des patients 

n’ayant pas dépassé 48h d’hospitalisation au service de diabétologie du CHU Mustapha 

étude parallèle a été menée sur le personnel du service de diabétologie, incluant toutes 

les catégories professionnelles ayant un contact direct avec les patients hospitalisés, 56 

chez les patients 

ont été isolés chez 

S. aureus sensibles à la 

résistants à la méticilline (SARM) 

chez les patients prélevés 
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a. Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction du sexe 

   Les 76 souches de S. aureus ont été isolées chez 32 patients de sexe masculin 

(42%) et 44 patients de sexe féminin (58%), avec un sexe ratio homme/femme de 

0.73. 

 

Figure 6. Fréquence du portage nasal de S. aureus en fonction du sexe 

b. Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction de l’âge  

La fréquence du portage nasal de S. aureus en fonction de l’âge est représentée dans la 

figure7.L’âge moyen des porteurs est de 46 ±17 ans. 

 

Figure 7. Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction de l’âge 

c. Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction des Wilayas de résidence 

A la figure 8 est reporté le portage de S. aureus en fonction de la wilaya de 

provenance des patients prélevés. 
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Figure 8. Prévalence du portage nasal de 

d. Prévalence du portage nasal de 

patients 

   La majorité des patients prélevés provenaient de leur domicile 

hospitalisation, ce qui explique un taux de portage de 

(93%)  par rapport aux patients porteurs transférés d’un autre hôpital ou d’un autre 

service  (figure 9) 

 

 Figure 9. Fréquence

2%
1%

3%
1%

1% 0% 3%

3%
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Prévalence du portage nasal de S.aureus en fonction de la wilaya de résidence

Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction de la provenance des 

La majorité des patients prélevés provenaient de leur domicile 

ce qui explique un taux de portage de S. aureus plus élevé chez eux 

(93%)  par rapport aux patients porteurs transférés d’un autre hôpital ou d’un autre 

. Fréquence du portage nasal de S. aureus en fonction de la provenance 

 

79%

3%

3%

7%

Alger

Boumerdes

Ain defla

Bejaia

Blida

Djelfa

El oued

Tipaza

Tizi ouzou

Autre
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en fonction de la wilaya de résidence 

en fonction de la provenance des 

La majorité des patients prélevés provenaient de leur domicile avant 

plus élevé chez eux 

(93%)  par rapport aux patients porteurs transférés d’un autre hôpital ou d’un autre 

 

en fonction de la provenance  

Alger

Boumerdes

Ain defla

Bejaia

Blida

Djelfa

El oued

Tipaza

Tizi ouzou

Autre
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e. Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction du type de diabète  

La figure 10représente la prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction du  

type de diabète chez 112 patients prélevés  

Nous concluons que les patients diabétiques de type 1 constituent la majorité des 

porteurs avec 61% (n=54)par rapport au total des porteurs. 

 

 

Figure 10. Fréquence du portage nasal de S. aureus en fonction du type de diabète  

      f.Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction de l’ancienneté du diabète  

   Parmi les 155 patients prélevés, l’ancienneté du diabète a été déterminée pour 136 

patients dont 68 étaient porteurs de S. aureus. Les prévalences sont reportées en 

figure 11. La moyenne d’ancienneté chez les porteurs est de 8.7±9 ans. 

 

 

Figure 11. Fréquence du portage nasal de S.aureus en fonction de l’ancienneté du diabète  
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g.  Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction de leurs antécédents 

pathologiques 

    Des antécédents pathologiques sont retrouvés chez 30 patients porteurs, à la figure 

12 sont détaillées les différentes pathologies associées au diabète chez les patients 

porteurs de S. aureus 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12. Fréquence du portage nasal de S.aureusen fonction des antécédents pathologiques  

h.  Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction des antécédents 

d’hospitalisation 

La population des porteurs est majoritairement constituée des patients ayant déjà été 

hospitalisés antérieurement avec un taux de 71%.  

 

 

Figure 13. Fréquence du portage nasal de S.aureusen fonction des antécédents 

d’hospitalisation  
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i. Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction des antécédents 

d’antibiothérapie  

Sur 76 patients porteurs, pratiquement un cinquième a signalé une antibiothérapie en 

cours ou récemment arrêtée. 

 

Figure 14. Fréquence du portage nasal de S.aureusen fonction des antécédents 

d’antibiothérapie  

j. Prévalence du portage nasal de S. aureus en fonction des lésions cutanées 

Dans la population porteuse, les patients ne présentant aucune lésion cutannée prédominaient 

avec un taux de 88% (figure 15), ceci pourrait s’expliquer par le fait que ces patients 

constituaient la majorité des patients prélevés. 

 

 

Figure15. Fréquence du portage nasal de S.aureusen fonction des lésions cutanées 
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1.3.2.Prévalence globale du portage nasal de S .aureus  chez le personnel prélevé 

Sur 56 prélèvement réalisé chez le personnel du service de diabétologie, 59 % n’étaient pas 

porteurs de S. aureus (n=33), contre 41 % porteurs (n=23), dont 21 SASM et 2 SARM soit 

une fréquence de 37% et 4% respectivement par rapport à la population générale. 

 

Figure 16. Prévalence du portage nasal de S. aureus chez le personnel 

       a.    Prévalence du portage nasal de S. aureus chez le personnel en fonction du sexe 

Sur un ensemble de 23 porteurs, on constate une majorité porteuse de sexe féminin(16 

femmes) contre 7 porteurs de sexe masculin, le sexe-ratio est de 0.4. 

 

Figure 17. Prévalence du portage nasal de S. aureus chez le personnel porteur en fonction du 

sexe 

b. Prévalence du portage nasal de S. aureus chez le personnel en fonction de l’âge  

   La fréquence du portage nasal de S. aureus en fonction de l’âge est représentée en figure 

18. 
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Figure18. Prévalence du portage nasal de S.aureus chez le personnel porteur en fonction de 

l’âge  

c. Prévalence du portage nasal de S. aureus chez le personnel  selon la  fonction  

Les porteurs de S. aureus faisaient partie du personnel médical, paramédical et autre comme 

réparti en figure19. 

 

Figure19. Prévalence du portage nasal de S. aureus chez le personnel porteur selon la 

fonction  

d.   Prévalence du portage nasal de S. aureus chez le personnel selon les antécédents 

d’antibiothérapie 

Un tiers du personnel porteurs avait déjà pris d’antibiotiques dans l’année écoulée. 

 



CHAPITRE III                                                                    RESULTATS ET DISCUSSION 

33 
 

 

Figure 20. Prévalence du portage de S.aureus chez le personnel porteur en fonction des 

antécédents d’antibiothérapie  

1.4. Prévalence du portage nasal de SARM 

1.4.1. Prévalence globale  du portage nasal de SARM chez les patients 

Sur un total de76  patients porteurs de S.aureus, les SARM ont été isolés chez 11 

patients seulement soit une fréquence de 14% de l’ensemble des porteurs. 

 

Figure 21. Prévalence globale du portagede  SARM (N=76) 

a. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction du sexe 

Chez les porteurs de SARM (n=11), on note 6 porteurs et 5 porteuses soit un sex-

ratio de 1.2. 

 

Figure 22. Prévalence du portage de SARM en fonction du sexe  
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b. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction de l’âge 

   Les porteurs de S.aureus sont répartis sur 5 tranches d’âge dont celle comprise 

entre 41 et 50 ans en renferme la majorité (4 patients). L’âge moyen des porteurs est 

de 50±18 ans. 

 

Figure 23. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction de l’âge  

c. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction de la provenanceet de 

la wilaya de résidence 

Tous les patients porteurs de SARM provenaient de leur domicile avant hospitlisation, 8 

d’entre eux résident à Alger, alors que les 3 autres habitent à Blida, TiziOuzou et Béjaia . 

 

Figure 24. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction de la wilaya de résidence  

d. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction du type de diabète 

Le type de diabète a été déterminé pour 54 patients porteurs de S.aureus, parmi eux 

on compte 10 porteurs de SARM et 44 porteurs de SASM. 
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La moitié des porteurs de SARM (5 patients) présentent un diabète de type 1 

alorsque  l’autre moitié (5 patients)  présentent un diabète de type 2.

Figure 25. Fréquence du portage nasal de SARM en fonction du type de diabète

 

e. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction de l’ancienneté du 

diabète 

Les 68 patients chez qui l’ancienneté du diabète a été précisée, sont répartis en 10 

patients porteurs de SARM et 58 patients porteurs de SASM. La moyenne de 

l’ancienneté du diabète chez les porteurs est de 16±13 ans.

 

Figure 26. Prévalence du portage de SARM en fonction de l’ancienneté du diabète
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La moitié des porteurs de SARM (5 patients) présentent un diabète de type 1 

alorsque  l’autre moitié (5 patients)  présentent un diabète de type 2. 

 

. Fréquence du portage nasal de SARM en fonction du type de diabète

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction de l’ancienneté du 

Les 68 patients chez qui l’ancienneté du diabète a été précisée, sont répartis en 10 

patients porteurs de SARM et 58 patients porteurs de SASM. La moyenne de 

chez les porteurs est de 16±13 ans. 

du portage de SARM en fonction de l’ancienneté du diabète

1 – 10  ans 11 – 20  ans 21 – 30  ans 31 – 40 ans

1
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La moitié des porteurs de SARM (5 patients) présentent un diabète de type 1 

. Fréquence du portage nasal de SARM en fonction du type de diabète 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction de l’ancienneté du 

Les 68 patients chez qui l’ancienneté du diabète a été précisée, sont répartis en 10 

patients porteurs de SARM et 58 patients porteurs de SASM. La moyenne de 

 

du portage de SARM en fonction de l’ancienneté du diabète 
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f. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

pathologiques 

Nous constatons que la majorité des patients porteurs de 

antécédent pathologique (6patients). En revanche 3 porteurs étaient des hypertendus 

et 2 patients avaient une hypertension artérielle associée à une cardiopathie.

Figure 27. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

 

g. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

d’hospitalisation 

 

 Neuf (n=9) Porteurs de SARM avaient déjà été hospitalisés antérieurement

n’ayant jamais étaient hospitalisés auparavant

Figure 28. Prévalence
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Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

Nous constatons que la majorité des patients porteurs de SARM n’avait aucun 

antécédent pathologique (6patients). En revanche 3 porteurs étaient des hypertendus 

et 2 patients avaient une hypertension artérielle associée à une cardiopathie.

 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

pathologiques  

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

Neuf (n=9) Porteurs de SARM avaient déjà été hospitalisés antérieurement

taient hospitalisés auparavant. 

 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

d’hospitalisation 
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Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

SARM n’avait aucun 

antécédent pathologique (6patients). En revanche 3 porteurs étaient des hypertendus 

et 2 patients avaient une hypertension artérielle associée à une cardiopathie. 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

Neuf (n=9) Porteurs de SARM avaient déjà été hospitalisés antérieurement contre 2 porteurs 

du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 
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h. Prévalence du portage

d’antibiothérapie 

La prévalence du portage 

d’antibiotiques est reportée en 

Tableau VII. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

Portage 

 

Antibiothérapie 

SARM

Non 6 (9.5%)

Oui 5 (38.5)

Total 11 (14.5)

Figure 29. Prévalence

 

i. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des lésions cutanées

9 patients porteurs de SARM ne présentaient aucune lésion cutanée constituant ainsi la 

majorité des porteurs tandis que

diabétique.   

 

 

 

oui

non
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Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

La prévalence du portage nasal de SARM en fonction de la prise antérieure 

d’antibiotiques est reportée en tableau VII  et figure 29. 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

d’antibiothérapie  

SARM SASM Total

6 (9.5%) 57 (90.5%) 

5 (38.5) 8 (61.5%) 

11 (14.5) 65 (85.5%) 

 

 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

d’antibiothérapie (N=11) 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des lésions cutanées

9 patients porteurs de SARM ne présentaient aucune lésion cutanée constituant ainsi la 

tandis que les 4 autres porteurs ont développé une infection du pied 

45,50%

(5)

54,50%

(6)

oui

non
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nasal de SARM en fonction des antécédents 

nasal de SARM en fonction de la prise antérieure 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

Total 

63 (100 %) 

13 (100 %) 

76 (100 %) 

du portage nasal de SARM en fonction des antécédents 

Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des lésions cutanées 

9 patients porteurs de SARM ne présentaient aucune lésion cutanée constituant ainsi la 

les 4 autres porteurs ont développé une infection du pied 
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Tableau VIII. Prévalence du portage nasal de SARM en fonction des lésions cutanées 

portage 

lesions cutanées 

    SARM          SASM Total  

Aucune 7 (10%) 60 (90%) 67(100 %) 

Pied diabétique 4(67%) 2 (33%) 6(100 %) 

Plaie 0 (0%) 3(100%) 3 (100 %) 

Total 11 (14.5%) 65 (85.5%) 76 (100%) 

 

 

Figure 30. Fréquence du portage de SARM en fonction des lésions cutanées (N=11) 

 

j. Caractéristiques des patients porteurs de SARM 

Une description des 11 patients porteurs de SARM dépistés est présentée dans le tableau IX. 
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Tableau IX.Description des patients porteurs de SARM 

patient Sexe Age Adresse Provenance Profession Type 

de 

diabète 

Ancienneté 

du diabète 

ATCDpatho ATCD 

d’hosp 

ATB Lésion 

cutanée 

Prélèvement 

microbiologique 

Bactérie 

isolée 

1 Homme 61 

ans 

Alger Domicile non 2 17 ans HTA oui oui Pied 

diabétique 

ECB du fragment 

osseux 

SARM * 

Proteus 

mirabilis 

(BLSE+) 

2 Femme 45 

ans 

Alger  Domicile Biologiste 1 N.D. HTA oui oui non aucun / 

3 Homme  45 

ans 

Blida Domicile  Non  1 <1 an non non non non aucun / 

4 Homme 28 

ans 

Alger Domicile Ingénieur 

d’étude en 

bâtiment 

1 <1 an Non  non non non aucun / 

5 Homme  53 

ans 

Tizi-

ouzou 

Domicile  Superviseur 

d’éducation 

2 14 ans non oui non non aucun / 

6 Homme  41 

ans 

Alger Domicile  Agent de 

sécurité  

2 8 ans non oui oui Pied 

diabétique 

ECB de pus du 

pied diabétique 

SCN 

7 Femme  40 

ans 

Bejaia domicile APC 1 28 ans Non  oui oui Non  aucun / 

8 Homme  69 

ans 

Alger Domicile  retraité 2 12 ans HTA, cardio oui oui Pied 

diabétique 

aucun / 

9 femme  89 

ans 

Alger Domicile retraitée ND 40ans HTA, 

cardio, 

cancer du 

sein 

oui non non aucun / 

10 Femme  50 

ans 

Alger  Domicile  non 2 28 ans HTA, 

cholestérol 

oui non Pied 

diabétique 

ECBU (négatif) / 

11 Femme  30 

ans 

Alger  Domicile  Infirmière  1 11 ans non Oui  Non  Non  Aucun  / 

ATCD patho : antécédents pathologiques,  ATCD d’hosp: antécédents d’hospitalisation, ATB : antibiothérapie, HTA : hypertension artérielle, Cardio : cardiopathie, 

ECB : étude cytobactériologique, BLSE : beta-lactamase à spectre élargi, ND : non déterminé, SCN : staphylocoques à coagulase négatif 

*la souche du portage et la souche infectant le pied ne sont pas du même antibiotype, il s’agit probablement de 2 souches différentes 
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1.4.2. Prévalence du portage nasal de SARM chez le personnel

Sur 23 porteurs de S.aureus identifiés, on compte 21 porteurs de SASM (91%) et 2 porteurs 

de SARM uniquement (9%). 

Figure 31. Fréquence du portage nasal de SARM par rapport aux porteurs de 

Les caractéristiques des porteurs de SARM 

Tableau X. Description des porteurs de SARM chez le personnel

Porteur de 

SARM 
Sexe

1 femme

2 femme
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Prévalence du portage nasal de SARM chez le personnel 

identifiés, on compte 21 porteurs de SASM (91%) et 2 porteurs 

du portage nasal de SARM par rapport aux porteurs de 

personnel 

Les caractéristiques des porteurs de SARM sont représentées en tableau X. 

Description des porteurs de SARM chez le personnel

Sexe Age Fonction 

femme 49 ans 
Surveillant 

médical 

femme 26 ans interne 

21

91%

2

9%
SASM

SARM
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identifiés, on compte 21 porteurs de SASM (91%) et 2 porteurs 

 

du portage nasal de SARM par rapport aux porteurs de S.aureus chez le 

.  

Description des porteurs de SARM chez le personnel 

 
Antécédent 

d’antibiothérapie 

Surveillant 
oui 

non 
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1.5. Analyse statistique 

1.5.1. Relation entre portage nasal de S. aureus et les différents paramètres étudiés 

� Chez les Patients  

 

Variable Test utilisé Valeur P Conclusion 

Sexe Khi deux 0.78 Non significatif 

Age Student 0.05 Non Significatif 

Wilaya de résidence Fischer 0.39 Non significatif 

Provenance Fischer 0.38 Non significatif 

Type de diabète Khi deux 0.41 Non significatif 

Ancienneté du diabète Student 0.10 Non significatif 

Antécédent 

pathologique 
Fischer 0.45 Non significatif 

Antécédent 

d’hospitalisation 
Khi deux 0.98 Non significatif 

Antibiothérapie 

 
Khi deux 0.48 Non significatif 

Présence d’une plaie 

ou d’une suppuration 
Fischer 0.95 Non significatif 

 

Les résultats de l’analyse statistique en amont montrent l’absence d’une relation 

statistiquement significative entre le portage nasal de S. aureus chez les patients et tous les 

paramètresétudiés  

� Chez le personnel 

 

Variable Test utilisé Valeur P Conclusion 

Sexe Khi deux 0.41 Non significatif 

Age Student 0.58 Non significatif 

Fonction  Fischer 0.41 Non significatif 

Antécédent 

d’antibiothérapie  
Khi deux 0.43 Non significatif 
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Du tableau précédent on constate qu’aucun des paramètres étudiés n’a influencé sur le portage 

nasal de S. aureus chez le personnel prélevé. Cela veut dire que la prévalence de la bactérie 

est distribuée de façon homogène dans cette population quel que soit leur âge, leur sexe, leur 

fonction ainsi que leur antécédents d’antibiothérapie. 

1.5.2.  Relation entre portage nasal de SARM et les différents paramètres étudiés 

 

� Chez les patients 

 

Variable Test utilisé Valeur P Conclusion 

Sexe Khi deux 0.56 Non significatif 

Age Student 0.05 Non Significatif 

Wilaya de résidence Fischer 0.31 Non significatif 

Provenance Fischer 0.58 Non significatif 

Type de diabète Khi deux 0.66 Non significatif 

Ancienneté du diabète Student 0.005 Significatif 

Antécédent 

pathologique 
Fischer 0.09 Non significatif 

Antécédent 

d’hospitalisation 
Khi deux 0.32 Non significatif 

Antibiothérapie Khi deux 0.02 Significatif 

Présence d’une plaie 

ou d’une suppuration 
Fischer 0.03 Significatif 

 

Contrairement au portage de SASM, il s’avère que le portage de SARM est hautement 

influencé par plusieurs paramètres tels que l’antibiothérapie et la présence d’infection mais 

principalement par l’ancienneté du diabète puisque le degré de signification p est égale à 

0.005 soit 5 chances sur 1000 pour que ça soit dû au hasard.  
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1.6. Résistances associées au profil SARM 

� Chez les patients 

Les souches de SARM ont associé des résistances à toutes les familles d’antibiotiques mis à 

part la pristinamycine et la vancomycine qui étaient actives sur toutes les souches comme 

présenté dans le tableau suivant (TableauXI) 

TableauXI. Distribution des souches SARM isolées en fonction de la sensibilité aux 

antibiotiques 

Famille Antibiotique testé Résistance Sensibilité 

Béta-Lactamines Pénicilline 11/11 0/11 

Aminosides 

Gentamicine 4/11 7/11 

Amikacine 7/11 4/11 

Kanamycine 7/11 4/11 

Macrolides 

 

Erythromycine 6/11         5/11 

Clindamycine 4/11 7/11 

Pristinamycine 0/11 11/11 

Quinolones 

Ofloxacine 4/11 7/11 

Ciprofloxacine 4/11 7/11 

Levofloxacine 3/11 8/11 

Glycopeptides 
Vancomycine 0/11 11/11 

Autres 

Cotrimoxazol 6/11 5/11 

Tétracyclines 6/11 5/11 

Acide fusidique 6/11 5/11 

Rifampicine 1/11 10/11 

 

Le tableauXIIfait ressortir l’ensemble des phénotypes de résistances associés aux profils 

SARM isolés. 
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Tableau XII. Profils de résistance aux antibiotiques des souches de SARM 

N° 

du 

profil 

Profils 

Nombre 

de 

souches 

1 P.OX.SXT 3 

2 P.OX.K. AMK .FAD 1 

3 P.OX. MLSbi .TET 1 

4 P.OX.GMN.K.AMK.TET.FAD 1 

5 P.OX.K.AMK. MLSbi.TET.FAD 1 

6 P.OX.E.K.AMK.OFX.CIP.TET.FAD 1 

7 P.OX.GMN.K.AMK.OFX.E.CIP.LVX.SXT.RIF 1 

8 P.OX.GMN.AMK.K.MLSbi .OFX.CIP.LVX.SXT.TET.FAD 2  

 

� chez le personnel  

   Les  profils de résistance des souches SARM isolés chez le personnel sont représentés dans 

le tableau tableau XIII 

Tableau XIII.Les profils de résistance des souches  SARM isolées chez le personnel prélevé. 

N° du profil Profil Nombre de souches 

1 P.OX.GMN.K.AMK.E.MLSbi .SXT 1 

2 P.OX 1 

 

1.7. Portage nasal de S. aureuset paramètres associés 

En guise de récapitulation  le tableau XIV,résumel’association entre le portage nasal de 

SARM  et l’ensemble des paramètresétudiéchez les patients prélevés 
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Tableau XIV. Portage nasal de SARM et paramètres associés 

Facteurs Porteurs de SARM Porteurs de SASM Valeur P 

Sexe Homme n= 6 (55%) n =26 (40%) 0.56 

Femme n=5 (45%) n=39 (60%) 

Age 11-20 ans n=0  n=7  (11%) 0.05 

21-30 ans n=2 (18%) n=21 (32%) 

31-40 ans n=1 (9%) n=8 (12%) 

41-50 ans n=4 (36%) n=8 (12%) 

51-60 ans n=1(9%) n=13 (20%) 

61-70 ans n=2(18%) n=6 (9%) 

71-80 ans n=0 n=0 

81-90 ans n=1(9%) n=2 (3%) 

Provenance Domicile n= 11 (100%) n= 60 (92%) 0.58 

Transfert d’un 

autre Hôpital 

n=0 (0%) n=2 (3%) 

Transfert d’un 

autre Service 

n=0 (0%) n=3 (5%) 

Wilaya de résidence Alger 8 (73%) 52 (80%) 0.31 

Boumerdes 0 2 (3%) 

Ain Defla 0 1 (1.5%) 

Béjaia 1 (9%) 1(1.5%) 

Blida 1(9%) 0 

Djelfa 0 1(1.5%) 

Tipaza 0 2(3%) 

TiziOuzou 1(9%) 1(1.5%) 

autres 0 5 (8%) 

Antécédents 

d’hospitalisation 

Oui n=9 (82%) n=45 (69%) 0.32 

Non n=2 (18%) n=20 (31%) 

Antécédents 

d’antibiothérapie 

Oui n=5 (45%) n=8 (12%) 0.02 

Non n=6 (55%) n=57 (88%) 

Antécédents 

pathologiques 

Aucun n=6 (55%) n=40 (61.5%) 0.09 

HTA n=3 (27%) n=17 (26%) 

Cardiopathie n=0 (0%) n=1 (1.5%) 

HTA+Cardiopathie n=2 (18%) n=4 (6%) 

Autre n=0 (0%) n=3 (5%) 

Type de diabète 1 n=5 (50%) n=28 (64%) 0.66 

2 n=5 (50%) n=16 (36%) 

Ancienneté du 

diabète 

< 1 Année n=2 (20%) n=19 (33%) 0.005 

1-10 ans n=1 (10%) n=19 (33%) 

11-20 ans n=4 (40%) n=17 (29%) 

21-30 ans n=2 (20%) n=3 (5%) 

31-40 ans n=1 (10%) n=0 (0%) 

Lésions cutanées Aucune n=7 (64%) n=60 (92%) 0.03 

Pied diabétique n=4 (36%) n=2 (3%) 

Plaie n=0 (0%) n=3 (5%) 
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2. DISCUSSION 

 

Le SARM est un pathogène fréquent dans les infections d’acquisition communautaire 

et nosocomiale de la peau, du sang et des voies respiratoires inferieures (Graham et al., 

2006). Il peut également se retrouver à l’état commensal principalement dans les fausses 

nasales antérieures. En dépit de  son caractère asymptomatique, cette colonisation peut être 

une source d’infections invasives. Dans une étude allemande menée par Von Eiff et al. sur 

une période de 4 ans (du juin 1994 au juin 1999) le typage moléculaire a révélé que 86% des 

bactériémies à S. aureus chez des patients hospitalisés ont été précédées d’une colonisation 

nasale par la même souche (Von Eiff et al., 2001). 

La présente étude réalisée chez une population de 155 patients diabétiques hospitalisés 

au service de diabétologie principalement pour un déséquilibre glycémique, révèle que 

pratiquement la moitié de cette population était colonisée par S. aureus dans les fosses nasales 

(49%). Des taux variables sont rapportés dans la littérature : une étude prospective menée en 

Iran sur 494 patients diabétiques non hospitalisés rapporte une prévalence de 42.5% (Javad et 

al., 2013), dans une étude australienne le portage était de 39,1% (Hart et al., 2015),  une 

autre étude chinoise  rapporte un portage de 8,7% dans une population de 529 diabétique (Lin 

et al., 2016). 

La prévalence du SARM dans notre étude est estimée par 7% dans la population 

prélevée, ce taux rejoint ceux rapportés dans les études précédentes menées chez les 

diabétiques à l’exception de l’étude Iranienne ou le portage avoisinait les 25% (Javad et al., 

2013). 

Les femmes étaient plus nombreuses à porter le S. aureus que les hommes (58%) alors 

que les hommes l’ont été pour les SARM (55%), sans qu’il y ait aucune association 

statistiquement étayée entre le portage et le sexe, le même constat est rapporté dans la plupart 

des études (Lipsky et al., 1987 ; Ahluwalia et al., 2000 ; Canario et al., 2004 ; Duran et 

al., 2006 ; Tamer et al., 2006; Kutlu et al., 2012 ; Javad et al., 2013 ; Djoudi et al., 2014 ). 

Par contre, une seule étude retrouve une association significative entre le sexe féminin et le 

portage de S. aureus chez les diabétiques (Lin et al., 2016). 

L’absence d’une association statistiquement significative entre l’âge des patients et le 

portage de S. aureus et de SARM que nous avons observé est en accord avec les autres études 

menées chez les diabétiques. (Lipsky et al., 1987 ; Ahluwalia et al., 2000 ;  Canario et al., 
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2004 ; Tamer et al., 2006 ; Kutlu et al., 2012 ; Javad et al., 2013 ; Djoudi et al., 2014; Lin 

et al., 2016).  

          En contrepartie, dans la population générale, des études rapportent un lien entre l’âge 

des individus et l’état de portage, en effet, dans une étude menée aux Etats-Unis sur 9622 

personne, une prévalence du portage nasal de S. aureus statistiquement significative a été 

estimée chez les personnes de sexe masculin  âgées de moins de 65 ans et de portage nasal de 

SARM chez les personnes de sexe féminin âgées de 65 ans et plus. (Graham et al., 2006) 

De plus, dans une étude sur les patients admis en hospitalisation dans différents 

services au CHU de Franz Fanon à Blida, une haute prévalence de S. aureus a été 

rapportéechez les patients âgés entre 40 et 60 ans, cette relation est hautement significative 

(P=0.009) (Ouidri et Houari, 2015),  alors que le portage de SARM était indépendant de 

l’âge selon cette même étude. Une autre étude menée au même hôpital sur 1005 patients 

externes en consultation, a rapporté une diminution significative du portage de SARM en 

fonction de l’âge. (Mostapha et al. 2007) 

La majorité des patients porteurs de S. aureus ou de SARM, dans notre étude, 

provenaient de leur domicile avant hospitalisation et résidaient à Alger mais cette prévalence 

n’est pas significative du moment que ces deux groupes constituaient la quasi-totalité des 

patients prélevés. La même observation est constatée pour la provenance dans l’étude de 

Gener et al en dermatologie et celle de Boyko et al.,(Boyko et al., 1989 ; Gener et al., 2008) 

alors que Morange-Saussier et ses collaborateurs dans une étude faite sur les patients 

hospitalisés en chirurgie vasculaire, signalent une corrélation significative (p=0.05) entre le 

portage de SARM et la provenance des patients d’un autre hôpital ou d’un autre établissement 

médical (Morange-Saussier et al., 2006). De plus, Yan et al retrouve une forte significativité 

avec la ville de résidence  (p= 0.001). (Yan et al., 2014) 

          La présente étude ne montre aucune corrélation entre le portage nasal de S. aureus et le 

type de diabète ainsi qu’à l’ancienneté de son évolution chez les patients, ce qui rejoint les 

résultats des études précédentes (lipsky et al., 1987 ; Ahluwalia et al., 2000 ; Lin et al., 

2016 ; Canario et al., 2004). Par contre, une étude turque rapportent un degré de corrélation 

hautement significatif (p=0.0001) avec les patients diabétiques depuis plus de 6 ans (Tamer 

et al., 2006), contrairement à ce que rapporte une étude chinoise sur une relation avec un 

diabète récent évoluant depuis moins d’une année (Yan et al., 2014). Hart et al n’ont retrouvé 
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cependant pas cette corrélation avec l’ancienneté mais avec le type 2 du diabète. (Hart et al., 

2015) 

           Le portage de SARM révèle une corrélation significative avec l’ancienneté (8.6±9 ans 

en moyenne) mais pas avec le type du diabète. Très peu d’études se sont intéressées à prédire 

l’influence de ces deux paramètres sur le portage de SARM ;  deux études chinoises ne 

retrouvent aucune significativité du type ni de l’ancienneté du diabète avec le portage de 

SARM (Lei et al., 2015 ; Lin et al., 2016 ) du même que l’étude turque menée par Kutlu et 

al. qui n’associe pas le type du diabète au  portage de SARM. (Kutlu et al., 2012). 

          Hormis le diabète, la majorité de nos patients porteurs de S. aureus ou de SARM ne 

souffrent d’aucune autre maladie chronique. Une étude australienne menée sur des patients 

diabétiques ne relevait pas une association du portage de SARM avec la pression artérielle 

(Hart et al., 2015). Une autre étude turque réalisée sur des diabétiques rapportait une forte 

association (P <0.001) du portage de SARM chez les malades souffrant de diabète et de 

maladies du système (polyarthrite rhumatoïde,  lupus érythémateux disséminé, syndrome de 

Raynaud etc..) (Kutlu et al., 2012). 

 

          Les antécédents d’hospitalisations considérés comme un facteur potentiel de 

colonisation nasal par S.aureus,  n’apparaissent pas comme favorisant le portage dans notre 

étude, bien que 71% des porteurs de S. aureus et 82% des porteurs de SARM ont été 

hospitalisés auparavant à au moins une reprise. Un résultat pareil est rapporté dans la 

littérature pour le portage de SARM (Kutlu et al., 2012 ;Javad et al., 2013 ) et celui de S . 

aureus ( Lin et al., 2016). Certaines auteurs rapportent au contraire, une fréquence hautement 

significatif du portage de S. aureus chez les patients ayant été hospitalisés durant les 6 mois 

précédant l’étude (Tamer et al., 2006) et ceux ayant déjà été hospitalisés pour une 

insuffisance rénal en phase terminale (Hart et al., 2015).  

          Le portage de SARM a été corrélé avec les hospitalisations antérieures chez les patients 

externes se présentant dans plusieurs services en Turquie (Cesur et Cokça, 2014), en Algérie 

(Djoudi et al., 2014) , en France (Gener et al., 2008), et chez les patients admis en soins 

intensifs en France (Lucet et al., 2003). 

 

          Par ailleurs, la prise d’antibiotique se montre associée au portage de SARM (p=0.03) 

sans pour autant influencer sur le portage de S. aureus (p>0.05), ce facteur aurait favorisé 

l’émergence de souches résistantes, et pourtant, à l’exception de l’étude de Tamer et al. qui 
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signale une très forte association avec le portage de S. aureus (p=0.0001) (Tamer et al. , 

2006), aucune autre étude n’a montré une influence de ce facteur sur le portage chez les 

diabétiques.  

 

          Les diabétiques sont susceptibles de développer des infections de la peau et des tissus 

mous en relation avec les maladies vasculaires périphériques et la neuropathie périphérique. 

Une forte incidence du portage chez ces patients peut contribuer voire aggraver ces infections. 

(Berman et al. ,  1987) 

         Dans une étude sur les patients hospitalisés en chirurgie cardiaque, le risque de 

développer une infection à S. aureus était 7 fois plus élevé chez les porteurs de ce germe, la 

souche isolée du site de l’infection et celle isolée des narines sont identiques par lysotypage. 

(Kluytman et al.,1997) 

          Dans notre étude le portage de S. aureus ne montre aucune association avec la présence 

d’une lésion cutanée qu’elle soit superficielle ou profonde, cela concorde avec le résultat de 

Tamer et al. chez des diabétiques de type 2  (Tamer et al., 2006). Bien que Ahluwalia et 

al. ont retrouvé une forte fréquence de lésions cutanées chez les porteurs de S. aureus 

diabétiques par rapport aux non diabétiques : p=0.001 (Ahluwalia et al., 2000). Dans une 

étude française réalisée sur des patients admis pour un pied diabétique, 39.5% étaient porteurs 

nasaux de S. aureus dont 36% avaient le même germe dans les fosses nasales et les lésions 

ulcérées, et parmi eux  65% portaient la même souche dans les 2 sites (Dunyach-Remy et 

al.,2016). Et selon Hart et al., la présence du portage nasal de S. aureus chez les diabétiques 

augmente le risque d’hospitalisation ultérieur pour une infection à S. aureus par plus de 5 fois. 

(Hart et al., 2015) 

 

          Quant au portage de SARM, il s’avère significativement associé au développement de 

lésions cutanées, en effet, quatre patients des 11 porteurs de SARM avaient un pied 

diabétique, un  SARM a été isolé chez un de ces quatre patients, cependant la souche n’avait 

pas le même antibiotype que la souche de portage, il ne s’agit probablement pas de la même 

souche. 

 

          Il est à noter aussi qu’un patient porteur de SASM a développé une infection du pied 

diabétique positive à SARM ainsi qu’une bactériémie positive à SASM.  
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          Enfin, nous tenons à souligner que parmi les 11 patients  porteurs de SARM, 

deux patientes exercent un métier dans le domaine de la santé : l’une était biologiste 

et l’autre infirmière, ce qui mène à penser que  le portage de SARM chez eux  soit 

influencé par la nature de leurs professions.  

 

          La résistance aux antibiotiques des souches de SARM était variable, plus de la moitié 

des souches soit huit étaient multirésistantes (résistances à plus de trois familles 

d’antibiotiques). Aucune résistance à la vancomycine ni à la pristinamycine n’a été exprimée. 

La rifampicine reste très efficace contre ces souches (1 seule souche résistante). Les 

résistances les plus fréquentes étaient marquées pour les aminosides, l’erythromycine, l’acide 

fusidique, les fluoroquinolones, la tétracycline et le cotrimoxazol. 

 

Les phénotypes de résistance des souches de SARM isolées des fosses nasales de par le 

monde varient considérablement d’une étude à une autre ce qui rend leur comparaison assez 

difficile à envisager. En Algérie l’etude de Djoudi et al détermine une haute résistance aux 

aminosides (gentamycine3/9 et tobramycine 5/9), avec une seule souche résistante à 

l’érythromycine (Djoudi et al. , 2014). Alors que Gouizi retrouve 67% de souches résistantes 

à l’erythromycine et une faible résistance vis-à-vis de la rifampicine (13%) de même qu’en 

Turquie les mêmes taux sont signalés : 60% à l’erythromycine et 13% à la rifampicine (Kutlu 

et al. ,2012) . Javad en Iran évoque 82% de souches résistantes à l’érythromycine, 15.5% de 

résistance à la gentamicine et 19.6% envers la rifampicine avec 2 souches résistantes à la 

vancomycine (1.6%) (Javad et al. , 2013). 

 

          Le portage du staphylocoque chez le personnel hospitalier constitue une source 

d’infections nosocomiales iatrogènes à transmission manuportée. (Zemour et al. , 2013) 

   Dans cette étude on a jugé intéressant de déterminer la prévalence et les paramètres 

favorisants le portage nasal de S. aureus chez le personnel du même service (diabétologie) et 

d’étudier l’antibiorésistance des souches résistantes à la méticilline. 

          La prévalence du portage de S.aureus chez 56 personnel prélevé a été estimée à 41% 

dans cette étude, elle se rapproche de celle rapportée  dans une unité de dialyse en Iran 38.5% 

(Tashakori et al., 2014), mais reste au-dessus de ce qui est retrouvé à l’EHU d’Oran 24.8 % 

(Zemour et al., 2013) et dans plusieurs unités à haut risque au Nigéria 19% (Abdulaziz et 

al. ,2016). Par contre elle apparait en dessous de celle retrouvée en côte d’ivoire 54.5% dans 

plusieurs services médicaux et chirurgicaux (Akoua Koffi et al., 2004) , dans les principaux 
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hôpitaux du sud de la Syrie 48% (Tabana et al., 2015) etchez les étudiant d’une faculté de 

médecine en inde 88% (Baliga et al., 2008). 

 

          Parmi les 23 souches S. aureus isolées, 2 souches uniquement résistaient à la méticilline 

soit l’équivalent de 4% de la population prélevée. Une méta-analyse qui regroupe 31 étude 

européenne et américaine retrouve sur un total de 21289 personnels, 1.8% de SARM dont 

1.5% isolés en Europe et 6.6% aux Etats-Unis (p<0.001) (Dulon et al., 2014). Dans une autre 

étude réalisée sur 500 membres du personnel et 500 patients, 6% de porteurs de SARM ont 

été identifié parmi le personnel et 2.6% chez les patients, le staff médical est retrouvé 2 fois 

plus porteur que les patients (Cesur et Cokça, 2014). Un taux beaucoup moins élevé de 1.4 % 

est rapporté au Pakistan chez le personnel du service d’orthopédie. ( Khan et al., 2016). 

L’étude algérienne réalisée à Oran a constaté un taux de 2.8% (Zemour et al., 2013) 

 

          Le portage de S. aureus était plus fréquent chez les femmes (16/23 individus), les sujets 

ayant un âge de 21 à 30 ans (16/23individus), les internes en médecine (7/23 individus) et les 

sujets n’ayant pas pris d’antibiotiques antérieurement (16/23 individus). Cependant aucun de 

ces facteurs ne s’est montré significativement associé au portage. Les 2 porteurs de SARM 

étaient de sexe féminin, l’une occupe un poste de surveillant médical et l’autre une interne en 

médecine, ayant un âge de 49 ans et 26 ans respectivement. Il est à noter que la première était 

sous antibiothérapie au moment du prélèvement. L’étude statistique n’a pas été envisagée en 

raison du faible effectif. 

          L’étude syrienne de Tabana trouve un portage de S. aureus plus fréquent chez les 

agents d’entretien (60%) suivis par les infirmières (52.3%), puis les étudiants (45%) et les 

médecins (44%). L’âge le plus fréquent du portage était de 17 à 25 ans. Dans cette même 

étude, le portage de SARM était plus fréquent chez les étudiants (8/19) suivis par les 

infirmières (5/19). Sauf que le degré de significativité n’a pas été précisé pour ces résultats. 

(Tabana et al., 2015). 

          Cette observation s’accorde avec les résultats de Cesur et Çokça qui notent un portage 

de SARM plus fréquent chez les infirmiers (15/30) puis  les médecins (6/30) (Cesur et 

Çokça, 2014). D’autant plus que la méta-analyse euro-américaine affirme que le portage de 

SARM chez les infirmiers soit 2 fois plus élevé que celui du staff médical, et 3 fois plus élevé 

par rapport aux autres travailleurs de santé. (Dulon et al., 2014). Cela est attendu du moment 

que ces 2 catégories sont en contact fréquent et rapproché avec les patients. 
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          Une autre remarque relevée par Baliga et al. concernant les étudiants, en fait il a trouvé 

un taux de portage de S. aureus assez élevé chez eux : 100% chez les post gradués et 75% 

chez les étudiants au niveau prédoctoral , avec un risque de portage de SARM plus élevé chez 

les premiers (42%) que chez les derniers (4%). Cela peut être expliqué par le fait que les 

postgradués sont plus exposés aux patients et passent plus de temps au service par rapport aux 

autres étudiants. (Baliga et al., 2008) 

 

          A l’instar de toute souche de SARM, les 2 souches isolées étaient résistantes à la 

penicilline. La première souche a associé des résistances à la kanamycine/amikacine, 

l’erythromycine, la gentamicine et au cotrimoxazole avec une résistance inductible à la 

clindamycine ( MLSbi),  la deuxième  souche a montré une sensibilité à toutes les molécules 

testées, ce qui suggère une probable origine communautaire de cette souche. 
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CONCLUSION  

Le SARM est apparu comme un principal agent pathogène nosocomial au cours des deux 

dernières décennies en raison des épidémies nosocomiales qu’il a provoqué. Le portage nasal 

de SARM  chez les patients hospitalisés et le personnel soignant constitue le principal 

réservoir de ce germe en milieu hospitalier, de ce fait la détection à l’admission des  porteurs 

nasaux peut être particulièrement utile pour prédire la survenu d’infections à ce germe chez 

ces patients ainsi que pourprévenir sa dissémination dans l’environnement. 

Au terme de notre étude, les résultats obtenus chez les diabétiques hospitalisés ont révélé une 

forte prévalence du portage nasal de S.aureus tandis que le portage de SARM était 

relativement modéré mais non négligeable. Si on cherche à dresser le profil type d’un porteur 

de SARM selon cette étude, il apparait comme un patient diabétique depuis 9 ans en 

moyenne, ayant déjà pris d’antibiotiques depuis moins d’une semaine et développant un pied 

diabétique ulcéré. 

Similairement, le personnel soignant s’est avéré fortement porteur de S. aureus bien que 

seulement 4% portaient le SARM. Nous signalons qu’aucun facteur de risque étudié n’a 

influencé sur ce portage. L’analyse de la sensibilité des isolats de SARM aux antibiotiques 

montre une forte fréquence de souches multirésistantes à diverses familles d’antibiotiques 

utilisées en thérapeutique anti-staphylococcique. Aucun cas de résistance à la vancomycine 

n’a été recensé. 

PERSPECTIVES 

Ce modeste travail constitue une première approche pour l’évaluation du portage nasal 

de S. aureus et de SARM chez les diabétiques en Algérie, il nous a permis d’apporter une 

appréciation sur la prévalence de ce portage ainsi que sur les facteurs de risques qui y sont 

associés dans cette population si sensible mais très peu documentée. Néanmoins, il présente 

plusieurs limites qui peuvent constituer une base à améliorer par d’autres études plus 

approfondies. 

La caractérisation moléculaire des souches de SARM isolées chez les patients et chez 

le personnel, aurait permis  d’identifier les relations épidémiologiques de ces souches  et de 

déterminer l’origine des souches infectantes chez les patients présentant une infection à 

SARM. Elle n’a pu être réalisée dans cette étude faute de moyens techniques. 
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Plusieurs études rapportent une forte influence de l’insulinothérapie sur  l’état du 

portage, malheureusement nous n’avons pas précisé le type de traitement du diabète pris par 

nos patients (insuline ou antidiabétiques oraux), un paramètre à préciser  dans les prochaines 

études. 

Par ailleurs, des écouvillonnages nasaux répétés chez les mêmes patients nous auraient 

permis de distinguer les non porteurs,des porteurs intermittents et des porteurs 

permanentsnotamment chez le personnel. De plus, une investigation des autres sites de 

portage de S. aureus(pharynx, aisselles, périnée, vagin) permettrait d’augmenter la sensibilité 

du dépistage 

 Les résultats de notre étude ont été limités également par le faible effectif de la 

population étudiée, d’autres études avec une taille d’échantillonnage plus importante 

donneraient certainement une image plus représentative de cette population.   

Prévention  

Le contrôle de la dissémination des SARM passe par la mise en œuvre d’une politique 

stricte de prévention et de contrôle des infections qui consiste à identifier les patients 

colonisés ou infectés à l’admission ou en cours de l’hospitalisation, isoler les patients 

colonisés dans une chambre privée et à appliquer strictement les précautions de contacts  (port 

de gants, de sur-blouses, de masques et désinfection des mains) lors des soins. 

La décolonisation constitue une stratégie très efficace pour prévenir les infections chez 

les porteurs de SARM de même que sa transmission aux non porteurs. La mupirocine est le 

meilleur antimicrobien topique actuellement disponible (Bactroban®à 2%), un antibiotique 

produit par Pseudomonas fluorescens dont l’application intranasal 2 à 3 fois par jours pendant 

5 jours élimine le portage de SARM et de SASM chez 81.5 à 100% des patients. 
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Annexe A.caractères biochimiques de Staphylococcus aureus 

 

Caractères  S. aureus  

Oxydase - 

Catalase + 

Coagulase libre + 

Coagulase liée + 

Dégradation du mannitol + 

Thermonucléase ou DNase thermostable + 

Furanes S 

Polymyxine B R 

Légende :- : Négatif    ,     + : Positif  , R : résistant  ,  S : sensible 

(Grosjean et al. , 2014) 
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Annexe B. Matériel non biologique 

 

 

 

 

 

 

 

1. Verrerie 2. Appareillage 3. Réactifs, colorants et   milieux 

de culture 

 

 

� Boites de pétri rondes (90mm) 

�  pipettes pasteur 

� Lames 

� Tubes secs 

� Ecouvillons simples  en coton 

�  portoirs 

� Micropipettes (100µl) 

� embouts 

� Tubes eppendorf 

 

 

� Etuve à 35°C 

� Bain-marie 

� Bec bensen 

� Agitateur 

� Densitomètre 

� Centrifugeuse 

� Microscope photonique 

� Réfrigérateur à 4°C 

 

 

 

� Gélose Nutritive 

� Gélose Chapman 

� Milieu Mueller-Hinton 

� Bouillon glucosé tamponné 

(BGT) 

� Violet de gentiane 1%  

� Lugol 10%  

� Fuchsine de Ziehl 1%  

� Alcool à 95%, 

� Eau physiologique stérile. 

� Eau oxygénée 

� Huile à immersion 

� Glycérol 

� kit d’agglutination de 

PASTOREX STAPH-PLUS. 

� Kit de recherche de la PLP2a 

« Slidex MRSA (bioMérieux)» 
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4. Disques d’antibiotiques utilisés 

 

Famille Antibiotique testé Abréviation  Charge du disque 

Béta-Lactamines Céfoxitine FOX 30µg 

Pénicilline P 10 UI 

Aminosides Gentamicine GMN 10µg 

Amikacine AMK 30µg 

Kanamycine KMN 30µg 

Macrolides 

  

Erythromycine E 15µg 

Clindamycine CMN 2µg 

Pristinamycine PTN 15µg 

Quinolones Ofloxacine OFX 5µg 

Ciprofloxacine CIP 5µg 

Levofloxacine LVX 5µg 

Glycopeptides Vancomycine VAN 30µg 

Autres Cotrimoxazol SXT 1,25/23,75µg 

Tétracyclines TET 30µg 

Acide fusidique FAD 10µg 

Rifampicine RIF 5µg 
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Annexe C. Fiche des renseignements cliniques 

1. Fiche des patients  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                     CHU MUSTAPHA BACHA 

 FICHE DE RENSEIGNEMENTS                                                      

PORTAGE NASAL DU MRSA 

 

NUMERO D’IDENTIFICATION :  

NOM                                                      PRENOM                                                        SEXE                                                           

DATE DE NAISSANCE  

PROFESSION      

ADRESSE 

DATE D’HOSPITALISATION 

MOTIF D’HOSPITALISATION 

PROVENANCE DU MALADE : DOMICILE  

                                                     TRANSFERT d’UN AUTRE SERVICE/HOPITAL : 

 

ANTECEDENTS PERSONNELS :HTA 

                                                       CARDIOPATHIE 

                                                       AUTRES 

ANTECEDENTS D’HOSPITALISATION OUI /NON   DATE                                                                              

SERVICE                                                          HOPITAL  

 

ANTIBIOTHERAPIE EN COUR : OUI/NON   

 NATURE                                              DOSE  

 

PRESENCE D’UNE PLAIE OU D’UNE SUPPURATION 

TYPE DU DIABETE :                                                           ANCIENNETE :  
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2. Fiche du personnel 

 

 

 

 

 

 

 

  

Le résultat de ce prélèvement est confidentiel et ne sera en aucun cas divulgué à 

une autre personne autre que l’intéressé 

CHU Mustapha Bacha 

Fiche de renseignement 

Portage nasal de SARM chez le personnel médical en diabétologie 

 

  

Nom : 

Prénom : 

Sexe : 

Date de naissance : 

Fonction : 

• Professeur 

• Assistant 

• Maitre-assistant 

• Résident 

• Interne 

• Externe 

• Infirmier 

• Surveillant médical 

• Autre à préciser  

 

Antibiothérapie en cours : 

Nature :                                      dose : 

 

Antibiothérapie antérieure : 

Nature :                                          dose :                                     arrêt depuis :  
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Annexe D.Protocol de détection de la résistance à la méticilline par la mise en évidence 
de la PLP2a 

� Extraction des PLP2a 

- Ajouter 4 gouttes de réactif d’extraction 1 dans un microtube 

- Prélever plusieurs colonies de la souche à tester  à l’aide d’un bâtonnet en plastique 

- Mettre en suspension les colonies dans le microtube 

- Vortexer si des agrégats sont visibles ( la suspension doit être très trouble ) 

- Placer le microtube dans un bain-marie   à 100 °C pendant 3 min 

- Sortir le microtube et le laisser revenir à température ambiante  

- Ajouter une goutte de réactif d’extraction 2 dans le tube et bien mélanger 

- Centrifuger  à 1500 rpm pendant 5 min  

 
� Agglutination  

- Pour chaque surnagent à tester, identifier un cercle de la carte de réaction pour le latex 

test et un autre cercle pour le latex de contrôle 

- Bien mélanger les latex en retournant les flacons plusieurs fois et déposer une goutte 

de latex test ou de latex contrôle dans chaque cercle 

- Déposer 50ul de surnageant  sur le cercle test et le cercle contrôle en évitant de 

toucher le culot. Bien mélanger le latex et le surnageant dans chaque cercle avec un 

stick 

- Imprimer un mouvement de rotation à la carte pendant 3 minutes et observer 

l’agglutination dans des conditions de lumière normale 

 

� Lecture et interprétation des résultats  

- Agglutination avec le latex test, mais pas avec le latex de contrôle en 3 minutes , c’est-

à-dire la souche à tester est PLP2a +  donc considérée comme SARM  

- Pas d’agglutination avec le latex test et le latex de contrôle en 3 minutes, c’est-à-dire  

la souche à tester est PLP2a -  donc considérée comme SASM 

- Agglutination avec le latex de contrôle en 3 minutes ,  résultat non interprétable  

N.B. Procéder de la même manière avec le contrôle positif : une souche SARM connue 
(ATCC 43300) et avec  le contrôle négatif : une souche  SASM connue (ATCC 25923), 
utilisées  pour valider les résultats 
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Annexe E. valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI 
pourStaphylococcus spp. 

Antibiotiques 
testés 

abréviation Charge des 
disques  

Diamètres 
critiques (mm) 

CMI critiques (µg 
/ml) 

R I S R I S 
Pénicilline  
 

PG 10 UI ≤28 ― ≥29 ≥0,25 ― ≤0,12 

Oxacilline 
 

OXA ― ― ― ― ≥4 ― ≤2 

Céfoxitine 
 

FOX 30µg ≤21 ― ≥22 ≥8 ― ≤4 

Gentamicine 
 

GM 10 µg <12 13 -14 >15 >16 8 <4 

Kanamicine 
 

KN 30 µg ≤13 14-17 ≥18 ≥64 32 ≤16 

Amikamicine 
 

AK 30µg ≤14 15-16 ≥17 ≥64 32 ≤16 

Erytromicine ERY 
 

15 µg ≤13 14-22 ≥23 ≥8 1-4 ≤0.5 

Clindamycine 
 

CN 2µg ≤14 15-20 ≥21 ≥4 1-2 ≤0.5 

Vancomycine 
 

VAN  ― ― ― ≥16 4-8 ≤2 

Teicoplanine 
 

 30 µg ≤10 11-13 ≥14 ≥32 6 ≤8 

Ofloxacine 
 

OFX 5µg <14 15-17 ≥18 >4 2 <1 

Ciprofloxacine 
 

CIP 5µg <15 16-20 >21 >4 2 <1 

Lévofloxacine 
 

LVX 5µg <15 16-20 >21 >4 2 <1 

Triméthoprime+ 
Sulfaméthoxazole 

SXT 1,25/23,75µg <10 11-15 >16 >4/76 ― <2/38 

Rifampicine RA 5 µg <16 17-19 >20 >4 2 <1 
Tétracycline 
 

TET 30 µg <14 15-18 >19 >16 8 <4 

Chloramphénicol C 30 µg <12 13-17 >18 >32 16 <8 
Quinupristine- 
Dalphopristine 

 15 µg ≤15 16-18 ≥19 ≥4 2 ≤1 

Acidefusidique ⃰⃰⃰  ⃰ 
 

FAD 10 µg <24 ―― ≥24 >1  ≤1 

Fosfomicine IV  ⃰  ⃰ 
 

FF  ― ―― ― >32  ≤32 

⃰tableau extrait du document M100 S24. Vol. 34. n°1. 2014. Performance standards for antimicrobial 
susceptibility testing; twenty-forth informational supplement 

⃰ Extraits des recommandations 2014 du comité de l’Antibiogramme de la société française de 
microbiologie  
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Annexe F. Constitution des milieux de cultures et d’enrichissement utilisés 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Muller Hinton 
 

Gélose nutritif 
 

 
� Infusion du boeuf  ………..... 300 g/L 
� Hydrolysat de caseine………17.5g/L 
� Amidon  ……………………..1.5 g/L 
� Gélose …………………….....17 g/L 

pH= 7.3±0.1 

 

 
� Peptone  ……….. ………….5 g/l 
� Chlorure de sodium ……..…5 g/l 
� Extrait de bœuf  …………...1.5 g/l 
� Extrait de levure  ………… 1.5 g/l 
� Gélose  ………………….... 15g/l 

pH= 7.4±0.2 

 

Chapman 
 

BGT 

 

� Peptone  ………….. ……… 10 g/l 

� Chlorure de sodium  ……… 75 g/l 

� Mannitol …………….…..... 10g/l 

� Rouge de phénol  ……...… 0.025g/l 

� Gélose  ………………..…... 15g/l 

pH= 7.4 

 

� Peptone  ……………………….……..20 g/l 

� Chlorure de sodium  ……………...… 2.5g/l 

� Hihydrogénophosphate de potassium .0.7g/l 

� Hydrogénophosphate de sodium ……8.3g /l 

� Glucose  …………………………...... 8.3g/l 

pH= 7.4 
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Annexe G.Les résistances associées aux antibiotiques des isolats de SARM 

Les résultats de l’antibiogramme réalisé pour chaque souche de SARM isolée sont présentés 

dans le tableau si dessous.  

NB : les souches intermédiaires sont considérées comme résistantes 

 

 Chez les patients 

β-

lac 

Aminosides Macrolides Quinolones Glyco Autres 

N° P GMN AMK K E CMN PTN OFX CIP LVX VAN SXT TET FAD RIF 

1 R S R R R S S R R S* S S R R S 

2 R S R R R R S S S S S S R R S 

3 R S S S S S S S S S S R S S S 

4 R S R R S S S S S S S S S R S 

5 R R R R S S S S S S S S R R S 

6 R R R R R R S R R R S R R R S 

7 R S S S R R S S S S S S R S S 

8 R R R R R S S R R R S R S S R 

9 R S S S S S S S S S S R S S S 

10 R S S S S S S S S S S R S S S 

11 R R R R R R S R R R S R R R S 

P : Pénicilline, GMN : Gentamycine, AMK : Amikacine, K :Kanamycine, E : Erytromycine, CMN : 

Clindamycine, PTN: Pristinamycine,  OFX: Ofloxacine, CIP: Ciprofloxacine, LVX: Levofloxacine, 

VAN : Vancomycine, SXT : Cotrimoxazole, TET : Tetracycline, FAD : Acide fusidique, RIF: 

Rifampicine, Glyco : Glycopeptides, βlac : βlactamines. 

 

 Chez le personnel  

N° P GMN AMK K E CMN PTN OFX CIP LVX VAN SXT TET FAD RIF 

1 R R R R R R S S S S S R   S S S 

2 R S S S S S S S S S S S S S S 
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