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Résumeé

Les Saphylococcus aureus sont des bactéries pathogenes, a I’origine des infections
diverses, alant d’une simple infection cutanée a des infections systémiques séveres, dont le
portage nasal de S. aureus joue un réle important dans la survenue de ces infections.

L’objectif de notre travaill consiste a déterminer la fréquence de portage nasal
asymptomatique des S. aureus dans une population humaine, prise d’ une maniere aéatoire,
ne souffrant d’ aucune pathologie infectieuse.

Au total, 264 prélévements nasaux ont été effectués pour un &xamen bacté gique, 41
(15.5%) souches de S. aureus ont été isolées, dont 19 (46.
laméticilline (SARM).

ésistantes a

L’ analyse globale de la résistance des S. aureusisolés aux axtibivtigues a montré que la

{

résistance est de 54.8% aux érythromycines, 4 aux ciydamycines, 38.7% aux

tétracyclines, 22.6% aux ciprofloxacin 16.1%%’ acides iques, 12.9% aux
sulfaméthoxazoles, 9.7% aux aminosides X rifpsoc

Les souches résistantes a la méticifli Jorésentent’l anotypes de résistance

%a@gg ne (SASM).
@@@ vis des pristinamycines, des
%al éatoire, pathologie infectieuse, S. aureus,




Summary
Saphylococcus aureus are pathogenic bacteria, at the origin of the various infections,
going of a simple cutaneous infection to severe systemic infections, whose nasal carriage of

S aureus has asignificant rolein occurred of these infections.

The objective of our work consists in determining the frequency of

infectious pathology.
On the whole of 264 nasal sample realized wer ied for\yt b=tteriological
examination, 41 (15.5%) strains of S aureus wexe insulatedCaf “wvhiciv 19 (46.3%) are

proven resistant to the méthicillin (MRSA).
The total analysis of the resistance of meu ‘ dntibjotics showed that

resistance is 54.8% to the érythromycins

tétracyclines, 22.6% to the ciprof
sulfaméthoxazols, 9.7% to the amjr

No strain of

chloramphenicolsand the
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Glossaire
Abces: collection de pus, constituée a partir d'un foyer d’'infection local ou de pus des

tissus normaux.
Anthrax : agglomérat de plusieurs furoncles formant de gros nodules inflammatoires
pleins de pus. Cette affection est di a une infection aigue de gaine des poils et de la glande

sébacée adjacente par e staphylocoque doré ; il siége le plus souvent alanuique, au visage,

au dos et lafesse. &
Antibiothérapie: C'est le traitement utilisant des antibiotiqu SIS [
atteints d’ une maladie infectieuse bactérienne. ?;

Arthrite: toute infection inflammatoire, aigue ou chronique quiatte nt1edarticulations.
Bactéricides : substances capables de tuer les bact

Colonisation : implantation de la bactéfie sur | ent 30-mugueux sans

provoquer de dommage pour |’ héte. ’inter whan teries des flores
commensales. <O %ﬂ
: . Scegui 3 ev:t c@% profitant des résidus de

sostruant un vaisseau. C'est le plus

gef (ex : bulles d'air ou de graisse, amas

: %carde (membrane qui tapisse le cceur
A

rarmer, avec les plaquettes et les facteurs de la coagulation, le caillot sanguin. Il
intervient aussi dans les inflammations. 1l est le précurseur soluble de lafibrine
Fibronectine: molécule associant une protéine a un sucre (glycoprotéine) dont le poids
moléculaire est élevé et présente dans le plasma (partie liquidienne du sang), €lle permet
I”adhésion cellulaire a des substances qui leurs sont étrangeres.

Furoncle: Infection aigué d'un follicule pilosébace, due au staphylocoque doré abouti ssant
alanécrose du follicule pileux et de ses annexes.
Impétigo : infection bactérienne et contagieuse de la peau, fréguente chez I’enfant,

caractérisée par des pustules puis des crodtes épaisses, couleur miel.



Infection : pénétration dans un organisme d'un agent étranger (bactérie, virus,
champignon, parasite) capable de s'y multiplier et d'y introduire des |ésions pathol ogiques
(sinon, il s'agit d’'un portage).

Infection nosocomiale: une infection est dite nosocomiale ou hospitaliere, si elle est
absente lors de I’admission du patient a I’ hopital et qu’elle se développe 48 heures apres

|”admission.

certaines bactéries.

Manuportage : mode de transmission par |le contact av

M ésophiles: (méso: médian) préférant une température moyXeaNE,condprise entre 20 et
40°C (optimum 30-37°C)

Opsonisation : (opsonine) proténe qui ixe a g ace d obes et facilite la
phagocytose. mJ

Ostéomyédlites : maladie infectieuse 18 ou ai@}g osseux. Le microbe
|§ ie sanguine a partir d’une

LPostéomyélite atteint surtout les

Oraaos”. colonisation par bactéries pathogenes retrouvées plus ou moins transitoirement

auxivezu des flores commensales.

Porteur sain : individu infecté par une bactérie ou un virus pathogéne, et susceptible de
transmettre |’agent infectieux. Si le porteur ne se manifeste pas de signe de maladie, on
parle de porteur sain.

Psychrophiles: (psychro: froid) la température optimale de croissance est située aux
environs de 10°C, mais qui peuvent se développer a0°C.

Pyogene : susceptible d’ entrainer une suppuration.



Réservoir : hote habituel d’un agent infectieux (virus, bactérie, parasite) a partir duquel
une infection peut se transmettre al’homme ou a des animaux domestiques.

Scarlatine staphylococcique : caractérisée par une fievre et un éytheme scarlatiniforme
typique en 48 heures suivi d'une fine desguamation, sans choc ni défaillance multi-
viscérale.

Septicémie: éat infectieux généralise, due a la dissemination d’ un gepine pathogéne dans

tout I’ organisme par |’ intermédiaire du sang.

Sinusite : inflammation des sinus de la face. <

Suppuration : formation de pus, ¢ est la réaction normale 2 X sanisme sain
en face de |” agression microbienne. %

Syndrome d’exfoliation généralisé: (syndrome de la utlanté) c’'est une

avant I’age de 2 ans. L’ enfant ressemble a

Thrombophlébites: (thrombus: calll
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Introduction

Introduction
Le Staphylococcus aureus est a la fois une bactérie commensale et un pathogene

important des mammiferes. C’est un des principaux agents pathogénes pour |I’homme, il
colonise un quart a un tiers de la population en bonne santé (T attevin, 2011).

L es fosses nasales antérieures constituent, avec les zones humides de la peau (aisselles,
poignets, périnée), le site réservoir essentiel de S aureus, et égaement une source

potentielle de diffusion dans la population.

plus en plus fréquent (Vincenot et al., 2008).

Plusieurs facteurs expliquent la fréquence et la g 3 [ i 3 s le

caractére ubiquitaire de la bactérie, Nréﬂw L de ' souches aux

italjerains qu@é L)

| Sigdpe U@téu aureus est encore reliée a
G,

ig important dans la survenue des

antibiotiques, notamment en mili mution des défenses

e infection nosocomiae due a cette bactérie et un

& des patients, pris au hasard, ne souffrant d’ aucune pathologie infectieuse, venant
pour une consultation interne ou externe, au niveau de I’ établissement public hospitalier de
Boufarik dansle but de:

- Dé&erminer la fréguence de portage nasale asymptomatique de S. aureus dans une
population humaine et son relation avec les facteurs de sexe, de I'age et de
I” hospitalisation ;

- Etudier lasensibilité des souches de S. aureus isolées aux antibiotiques ;

- Enfin, déterminer lafréguence des souches résistantes ala méticilline.
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Voiesrespiratoires

|.1. Anatomie des voies respiratoires
L' appareil respiratoire est composé des voies respiratoires supérieures et des voies
respiratoires inférieures (Figure 1)

- Les voies respiratoires supérieures: comprennent le nez, les sinus et les voies

(Longpré, 2006).

Sinus frontal —— ~ f
Fosse nasale C)
! = vocales
Epi 4 ‘
B\ .
Poumon _ Trachée
o - Poumon
gauche
| Bronche
G \

u niv s ire, une flore normale colonise la muqueuse des cavités
n arynx: contre les voies respiratoires inférieures sont normal ement

uesstériles (Hugard, 2003 ; Gehanno et al., 1995).
1.2» Flore commensale
La flore commensale est composée par les germes résidant sur les surfaces cutanés et
muqueuses du sujet sain. Un grand nombre de bactérie, de protozoaire et de champignon
constituent cette flore (M eyer et al., 2004).
La flore commensale joue un réle de barriere contre les autres microbes, €lle vit en
contact étroit avec I’homme sans lui nuire (Géracfas et Rioufol, 2006).
Selon Leyral et Vierling (2007), on distingue deux types deflores:
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a Les flores commensales permanentes: dites flores résidentes qui ont tendance a
serétablir chague fois qu’ elles sont perturbées ;

b- Lesflorestransitoires: constituées de bactéries peu nombreuses, non pathogénes
en présence de la flore résidente, mais qui peuvent proliférer et devenir pathogenes

lorsgue laflore résidente est perturbée.

La composition de ces flores est variable en fonction des sites an iques, de leurs

propriétés physicochimiques et des facteurs exogenes qui peuv&nt
(race, profession, grossesse...) (Gehanno et al., 1995).
1.1.2. Flore normale du systemerespiratoire
La flore normale du systeme respiratoire colonise la muq avivds nasales et du
tGRQCCUS pneumonige et
ue les streptocoques
arynx (Hugard,
2003).
|.2. Le portage asymptomatiq

fteurs eyral et Vierling, 2007).
; ec une période de convalescence, soit

&gl ibre avec les défenses de I’ organisme et donc
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I.2.1. Le portage nasal de Staphylococcus aureus

[.2.1.1. Comment S. aureus atteint et persiste au niveau desfosses nasales ?

Selon Wertheim et al. (2005), le S aureus peut survivre des mois sur tout type de
surface, il peut atteindre les fosses nasales soit par les mains, soit directement par diffusion
aérienne.

S. aureus colonise le vestibule des fosses nasales car dépourvu de ci
mucus (figure 2) (Wertheim et al., 2005).

et contient peu de

et G, des lysozymes, de lactoferrine et des p s codant pour des

défensines. |l existe une dérégulation de hez les personnes

porteuses nasales de S. aureus, notant une-a trations d’ alpha-
défensines (HNPL, 2,3) et de béta
gu'ils ne sont pas bactéricides (‘ Al

des in vitro montrent

0 \\!‘ auer ‘;o‘uﬁié

a réponse de I'hote est
e
TN
J

inefficace et insuffisante pour p

Faux du cerveau
Lame criblée de I'ethmoide
Dure-mére

Selle turcique

)) Vestibule nasal
Epine nasale antérieure
Canal incisif

Cavité orale:

Langue

£ Voile du palais
4\
4’, g
O Novartis

Figure 2 : Anatomie de lanarine (Netter, 1997).
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[.2.1.2. Epidémiologie

La prévalence du portage nasal de S. aureus dans la population générale est de 25 a 30%
(Grundmann et al., 2006).

Des prél évements répétés chez le méme malade, pendant plusieurs mois, permettent de
distinguer trois types de portages différents (Bertholom, 2009).

Approximativement 20 % des individus sont des porteurs perman (colonisés par la

méme souche sur une période de plusieurs mois, voire plusieurs annéss). 30 % de la
population sont des porteurs inter mittents (porteurs de différéites S aureus
avec une fréquence variable). Enfin, 50 % de la population ' %t (Botelho-

Nevers, 2013 ; Demondion et al., 2012; Frank et al.,
Le portage permanent est retrouvé aussi bien chez les enfantg queiche es adultes. Il est
souvent plus important chez les enfants, avec un vers |I'agy de 10 ans (Bertholom,

2009).
Cependant, le portage nasal de S. aurev ie d ungucys s re, dont plusieurs
facteurs vont intervenir.

e Aux Etats unis, d’ apres
asymptomatique des S-a

e Dautrep

en Turqui

yaadu patient (comme I’ obésité, hémodialyse) (Botelho-Nevers, 2013 ; Van Belkum
et al., 2009).
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II. Staphylococcus aureus

[1.1. Les Staphylocoques, notions d’ histoire et de taxonomie

L es staphylocoques ont été découverts dans un pus par pasteur en1880. En 1883, Ogston
a créé le nom de « Staphylocoque » pour décrire ces grains (kokkos) groupés en amas
irréguliers a la fagon d’une grappe de raisin (staphylos). En 1884, Rosenbach a scindé le
genre Staphylococcus en deux groupes selon que les colonies éaient
(Avril et al., 2000).

La classification des staphylocoques a subi de trés nombreux-t
1990).

Selon la premiere édition de « bergey’s manual of ol av» en 1984, le

genre Staphylococcus fait partie de la famille Microg C92e, ‘avec les genres

Micrococcus, Planococcus et Stomatococcus qui Srent par weur GC % (Avril et al.,

2000 ; Fleurette, 1990).
s codent pux@ ibosomal (ARNT)

&% comaES staphylocoques et les

f I%@‘amille des Micrococcaceae
(Bes et Brun, 2002). @

selo RUOME éd@@%« bergey’'s manual of systématic
‘ " i%} cus est classé dans la famille des
% espéces dont |'espece type est S. aureus

Actuellement,
bactériology »

Saphylocoscaceaes

\ Dgimaine : Bacteria
Phylum XII1 : Firmicutes
Classel : Bacilli
Ordrel : Bacillales
Famille VIII : Staphylococcaceae

Gengel : Staphylococcus

Espece : Staphylococcus aureus
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Les espéces du genre Staphylococcus sont classées en deux groupes selon gu’elles
produisent ou non une coagulase libre active sur le plasma oxalaté de lapin (Denis et al.,
2011).

On distingue les staphylocoques a coagulase positive, représentés par une espece, S
aureus, et les staphylocoques a coagulase négative, représentés par de multiples espéces
comme S epidermidis, S. saprophyticus, S. hominis, ou S. haamolyticu et Timssit,
2009).

Tableau |l : Caracteres biochimiques distinctifs des pringi
Saphylococcus isolées chez I"'homme (Denis et al., ZO&

Saureus | S S S Autres
epidermidis | haemolyti saprophavticus | staphylocoques

Coagulase + - - V+ Q((\(\N -

Clumping + - > @ -
factor % Q @

Fermentation : % &

Glucose + @ + +

%

> | IS
xylito (ﬁ @ s

Phosphatase + j> . X_Q

Dnase + & - -

< < <

: rW/+ /> 90%despuiches positives ; - : > 90% de souches négatives ;

iiogramme, S : sensible (diamétre > 16mm), R : résistant (diametre < 16mm)

[1.2. Staphylococcus aureus
[1.2.1. Habitat
Saphylococcus aureus est une bactérie ubiquitaire, tres répandue dans la nature et
faisant partie de laflore habituelle (L ucet, 2009).
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Bien que de multiples sites puissent étre colonisés chez les étres humains, les fosses
nasales antérieures restent le site privilégié pour les S aureus (Wertheim et al., 2005;
Decker, 2008).

D’ autres réservoirs existent comme la peau, le périnée, les creux axillaires, le pharynx,
le tractus gastro-intestinal et le vagin (figure 3) (Wertheim et al., 2005).

Eliminée dans le milieu extérieur, cette bactérie peut surviv
I”environnement (Avril et al., 2000).

longtemps dans

Les souches des Staphylocoques peuvent persister pluSieurs (Sena dans un

environnement sec et hostile (Ferry et Timsit, 2009). {i\

Meck 10%

)
. e
Axillla 8 __'l___h__l’!I

/

Foreanm _Il_
20%

! Y Ankle 109
W A

L NG N

= L

X
2|3 : ?épa?ﬁ@es aureus dans e corps humain (Wertheim et al., 2005).

2.y Caracteresbactériologiques

[1.2.2.1. Morphologie

S aureus est une bactérie de forme sphérique (coque), de 0.8 a 1.0 um de diametre. Ces
coques a gram positif se présentent généralement en grappes, par paires ou en cellules
individuelles (CEAEQ, 2012).
C'est une bactérie non mobile, asporulée et acapsulée. Cependant, certaines souches
possedent une microcapsule, qui peut étre visualisée uniguement par microscope
électronique (Parija, 2009).
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[1.2.2.2. Caractéres culturaux

S aureus est un germe agro-anaérobie facultatif, mais certaines souches exigent du CO2
pour croitre (Clave et Archambaud, 2009).

Comme tous les staphylocoques, cette espéce n'a pas dexigences nutritives
particulieres. Cependant, certaines souches de S. aureus nécessitent |’ apport d’ hémine et de
thymidine pour leur croissance (Beraud, 2004).

S aureus est une espéce psychrophile et mésophile (pousse a une température de 10 a 42

°C avec un optimum de 37 °C), neutrophile (pH optimale de créissan e grandes
variations sont tolérées) (Carip, 2008). \>
ﬁ%
vl

S. aureus se cultive facilement sur milieu usudl, 1 ricne en NaCl

(gélose hyper salé de Chapman), donnant des colonies li , wombés, opagques

pouvant étre pigmentées en jaune doré ou jaune citr auciel etVilde, 2005).

En milieu liquide, S. aureus donne un trQuble, et pas d uction de pigment
(Parija, 2009).
B @
Son
@en oxygene et en eau. Elle est

ails o egative (Parija, 2009).

%@rose, le maltose, elles hydrolysent |’ urée,

b I"acétoine (VP+), et sont rouge de méthyle
ehiset al. 2011 et Parija, 2009).

[1.2.2.3. Caractéres biochimiq

)

S aureus produit I’ enzy

a viNJler g de S aureus est due a la sécrétion de multiples enzymes et toxines ainsi
W45 constituants de la paroi (Figure 4)
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FIBRONECTIN-BINDING

PROTEIN

* Fibronectin-binding proteins|
pramote binding to mucosal
cells and tissue matrices. ‘

PROTEIN A

* Protein A binds to the Fc
moiety of IgG, exerting an
antiphagocytic effect.

Cytolytic
exoloxinsg

CYTOLYTIC EXOTOXINS ENZYMES SLIME
» Exotoxins attack mammallan » Coagulase PRODUCTION
cell (including red blood cell)| | * Catalase (particularly
membranes and are often = Hyaiuronidase S. Epidermitis)
referred to as hemolysins. * Fibrinolysin

Beraud, 2004).

II semble que le CIfB soit fortement impliqué dans la colonisation nasale, en facilitant

I’ attachement de S. aureus aux squames (M ulcahy et al., 2012).

c. Nucléase

Elles hydrolysent certains acides ribo- et désoxy-ribonucléiques (ARN et ADN)
(Beraud, 2004 ; Elkouri, 1998).

10
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D’ autres enzymes existent participant alavirulence de S. aureus, parmi lesquelles:

» Enzymes capables de dégrader |es tissus conjonctifs: « Hyaloronidase », « lipase »
et «estérase» jouant un réle dans la diffusion tissulaire de la bactérie (Berche,
2003 ; Lowy, 1998).

» Enzymes dégradant les membranes et leurs composants: «phopholipases »,
« lipases » et « protéases » (Berche, 2003).

» Enzymes responsables de la diffusion hématogéne de S au a partir de
thrombophlébites locales : « fibrinolysines ou staphylokin » , 2004).

Elles dessoudent les caillots et pourrait jouer un réle d (o] = d’emboles
septiques (Avril et al., 2000).

» Enzymes capables d'inhiber la bactéricidie intra-leu

wirg, ‘en empéchant la

formation, par les globules blancs, des radic XYJENESEOXiques pour la bactérie:

« catalase » (Elkouri et al., 1998).
» Enzymes capables d'inactiver les [3- ines, €ng,om Important dans la
ueS< ces @ es: « p-lactamases »
3 o

etds el @ma pro-inflammatoires et antigéniques.
QURE

) a tielle de croissance par 80 a 90% des S
Je é lence a I'origine des états de choc septiques

Vincenot et al., 2008).

résistance des souches de
(Lowy, 1998 ; Schaecher el
I1.2.3.2. Toxines

a. Heémolysinesou

Ces toxines p
La toxine a est

L aQVL est de nature protéigque, présente une activité leucotoxique et dermonécrotique,
mais non hémolytique (Beraud, 2004).

Les souches de S aureus hébergeant la PVL (3% des S aureus) sont classiquement
associées a des infections cutanées comme les furoncles, des infections ostéo-articulaires

sevéres et des pneumonies nécrosantes (Vandenesch, 2011 ; Vincenot et al., 2008).

11
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c. Lestoxinesépidermolytiques « exfoliatines »

Elles sont produites par environ 5% des S. aureus (Beraud, 2004).

La cible maeur de cette toxine est la desmogléinel, proténe impliquée dans les
jonctions intercellulaires de la couche cornée de I’ épiderme, expliquant ainsi le décollement
observé lors de I'impétigo des jeunes enfants ou du syndrome de la peau ébouillantée
(Vincenot et al., 2008).

d. Lesentérotoxines

Elles sont de nature protéique, responsables d’intoxication alihentéife
au nombrede 7 (A, B, C1, C2, C3, D et E), pour la plupart
Cuisson et aux enzymes du tube digestif (Beraud, 2004 ;

e. Lestoxinesdesyndrome de choque toxigu

Ces toxines sont antigéniques et sensibles
responsables de syndrome de choque toxique(Avril &
11.2.3.3. Antigenes somatiques

Outre le peptidoglycane habit

spéciaux dans sa paroi cellulaire
a. LaproténeA

C’ est une protéine pro

aUtWs composants existent tel que
c. \.Lespolysaccharides de surface
Les polysaccharides capsulaires, présents chez 90 % des S. aureus, permettant de mieux
résister alaphagocytose (Avril et al., 2000).
d. Protéines MSCRAMMs (microbial surface component recognizing adhesive
matrix molecules).
Les MSCRAMMSs ont un réle majeur dans I’ adhésion de S. aureus aux diverses cellules
et tissusde |’ hote (Ferry et Timssit, 2009).

12
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[1.2.4. Pouvoir pathogéne
11.2.4.1. Mode de transmission
La transmission de S aureus est surtout interhumaine, dont le portage nasa est le
principal réservoir impliqué dans la transmission de cette bactérie aI’hdpital comme en
milieu communautaire (L ucet, 2009).

Latransmission de S. aureus peut se faire de deux maniéeres:

e Directe: contact, dissémination manuportée a partir du nez ;

e Indirecte: apartir de |’ environnement notamment hospitalier laliterie,
le matériel médical, I'air et les poussieres) ou a partir i Gaby et al.,
2010 ; Schaecher et al., 1999).

11.2.4.2. Infection liées a Staphylococcus aureu

S aureus est le type méme de la bactérie pyogene iset alip,2011).

Il est responsable d'infections suppurati \S es), ans que des
syndromes liés al’ action des toxines (Nhan-¢ @

11.2.4.2.1. Les suppurations localisé @
n distingue les infections

,iel ndes) : furoncles, abces, panaris,

Selon Faucher et Avril (200
suivantes :

> Les infections cu !

CtionssurCathéter est asouligner (Fauchere et Avril, 2002 ; Naucie et Vildé, 2005).
2.~‘ 2.3. lesinfectionstoxéniques
On distingue selon Bowman et al. (2011) et Vandenesch et al. (2007) :

- Le choc toxique staphylococcique, avec sa forme mineure, la scarlatine
staphylococcique. Ces deux syndromes sont dus a la diffusion de la toxine du choc
toxique staphylococcique (TSST-1) ou d’ entérotoxines.

- Lesyndrome d’exfoliation généralisée : (appelé aussi syndrome de Ritter chez le

nouveau-né ou syndrome de la peau ébouillantée), avec sa forme mineur

13
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localisée, I'impétigo bulleux. Ces deux syndromes sont dus a la diffusion
d exfoliatines.

- Les intoxications alimentaires staphylococciques: secondaires a |’ingestion
d’ entérotoxines.

- Les pneumonies staphylococciques nécrosantes: causées par des souches
productricesdelaPVL.

11.2.4.2.4. Lesinfections nosocomiales

(20 240%) (Massicotte, 2006 ; Pebret, 2003).
Selon Demondion et al. (2012) et Wertheim et al. |
de S. aureus ont un risgue accru (trois a six fois plus import ue,ceuxenon porteurs) de

contracter une infection nosocomial e due a cette b

ire lorsiyic! hez un patient qui
QS M @8 heures, lorsque les

auQ in, 2011).

11.2.4.2.5. Lesinfections communautair es

Une infection est définie comme com

n'était pas hospitaliseé ou qui étai

premiers symptomes sont apparus

munautaires a S aureus sont

nfections invasives (pneumonies

S/ N0
Sies Et peu fréguentes (M assicotte, 2006).
Q%s
A

te substance naturelle d’ origine biologique éaborée par
ce chimique produite par synthése ou substance semi
(eti oue oatenue par modification chimique d’ une molécule de base naturelle, et qui est
13, d'inhiber la multiplication ou de détruire d'autres micro-organismes (Brouqui,
2005 ; Casamajor et Descroix, 2009).
11.2.5.2. Classification des antibiotiques
Les antibiotiques peuvent étre classés selon plusieurs criteres. l'origine, la nature
chimique, le mécanisme d'action et e spectre d'action (Yala et al., 2001 ; Sixou, 2005).
On peut distinguer cing groupes d antibiotiques selon leurs cibles: paroi, membrane
cytoplasmique, synthése des acides nucléiques, synthése des protéines et des acides
foliques (figure 5) (Martin, 2008).

14
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synthése de

la paroi cellulaire réplication de 'ADN

cyclosérine | guinolones
baci - nitro-imidazolés
bacitracine # ADN e
P-lactamines =3
glycopeptides
acide folinigue ARNm— ARN polymérase
¥ . m
e e ADN-dépendante
e famplcimes
triméthoprime - BISLINEENMS
sulfarmides ribosomes
sulfane S acide folique o
sulfones LR synthése des protéines
30 50 S0
. -~ aminosides
30 30 30
membrane cellulaire B
polymyxines

PARA

Figure5: Sitesd action des différentes classes d’
(PABA : acide para- aminobenzoique).
[1.2.5.3. Lesantibiotiques actifssur S. aureus

a. Lesbéa-lactamines
-  Mécanismed’action
Les B-lactamines ont pour cibl ]

«PLP » en bloguant la polymérjsati : & ondairement la synthése
par la bactérie d’ autolysines con % ot n et Leclercqg, 2012 ; Daure

Qymes (prateines liant les pénicillines

et Leclercq, 2008 ; Zito

Quiatre types de PL Z, (‘” sont produits par les S. aureus, dont

les trois premiers 'sont cgl ".OW@“ es les plus importantes des béta-lactamines
Masse te, 2006).

= “WMécanisme derésistance par production de pB-lactamases

Les B-lactamases sont des enzymes qui catalysent I’inactivation des pénicillines en
hydrolysant le cycle B-lactame (Courvalin et L eclercq, 2012).

La pénicilline G, I"ampicilline et I’amoxicilline sont les B-lactamines les plus actives,
mais du fait de la forte prévalence de la production de pénicillinases (80 a 90% des S
aureus), ce sont les pénicillines M (oxacilline et cloxacilline) qui restent plus actives.

- Lapénicilline G, I'ampicilline, I’amoxicilline, laticarcilline et 1a piperacilline seront

inactivés si une résistance alapénicilline G est détectée.

15
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- En revanche, I’association a des inhibiteurs de pénicillinase (acide clavulanique,
sulbactam, tazobactam) restaure une sensibilité pour ces antibiotiques
(Courvalin et Leclercq, 2012 ; Daurel et L eclercq, 2008).
= Meécanismederésistance par modification dela cible des béta-lactamines
Cette résistance est liée a la présence du gene mecA qui code pour une PLP autre que les
PLP normales de S. aureus nommée « PL P2a » ou « PLP’ » ayant unefaible affinité pour

les B-lactams, en entrainant par consequence une résistance al’ ensemble B-lactamines,

y compris les pénicillines M «oxacilline» (méticilline anc@nnen
Leclercq, 2012 ; Delormeet al., 2011).

Actuellement, autour de 25 % des S aureus sont ts mediciliine (SARM)
(Delormeet al., 2011).
» Les souches dites BORSA (borderline oxat résistanyS. aureus) montrent une

activité diminuée a I’ oxacilline, no due a la p“osence du mecA, mais liée a
I” hyperproduction de la pénicillinase.t ant 1"yl |4

gue I’on puisse la
classer résistante (Daurel et 0 LQRahal% 11).

> Les souches dites MOD

surproduction de PLP4 (dont
ou d une modification de PLP2

bent | e protéique, en exercant une activité bactéricide

~‘f inhi

\ écanisme derésistance

La résistance des staphylocoques aux aminosides est surtout due a la production
d enzymes inactivatrices. Trois classes d’ enzymes existent dont chacune est responsable
d'un phénotype de résistance spécifique (Courvalin et Leclercq, 2012; Daurel et
L eclercq, 2008).

Les principaux phénotypes de résistance sont indiqués dans le tableau I11.

16
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Tableau 111 : Enzymes inactivatrices des aminosides et phénotypes de résistance (Daurel
et L eclercq, 2008).
Phénotype Acronyme du Enzyme

phénotype
Kanamycine K Aminoside phospho-transférase
Kanamycine-tobramycine KT Aminoside nucléotidilo-

transférase

Kanamycine-tobramycine- KTG Aminoside acetylo-transférase
gentamycine )

c. Lesglycopeptides

N

{Ccpolanine. |ls agissent
sur laparoi bactérienne en bloquant la pol ymerlsat tidogljicane par un mécanisme
complexe (Daurel et Leclercq, 2008). @

- Mécanismederésistance

-  Mécanismed’action

Deux glycopeptides sont commercialisés, lav yCinesL.
io

La résistance des S. aureus aux qwsmon du gene VanA
I &(M ontcriol et al., 2003).

ISA, ont été utilisés pour définir

impliqué dans larésistance des
Différents termes et acro

les souches de S X glycopeptides et plus récemment

moldce dans I’arsenal thérapeutique antistaphylococcique est d’ autant plus importante
guiibs sCnt une alternative en cas d’ allergie aux pénicillines (Batard et Potel, 2006)

- Meécanismesderésistance

Différents mécanismes de résistance aux MLS existent, dont les principaux sont

indiqués dansletableau 1V.

17
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Staphylococcus aureus

Tableau I'V: Principaux mécanismes de résistance aux MLS et Phénotypes correspondants

chez les Staphylocoques (Daur €l et L ecler cq, 2008).

Phénotype de résistance
Mécanisme Classe de génes Phénotype
14-,15-M  16-M Lin
Str
erm(A), eem(C) | MLSg inductible | R S S
Methylation S
ribosomale o x
MLSg constitutif @ x R
Sy (N
Efflux msr(A) MSg F\\@ Sy s
S
Modification Inu(A) L \\ S R
enzymatique N\ _}\
Efflux ? vga(A), LSa S S I
vga(Av), I1sa(B) ‘ SINAN
Modification vat(A), vat(B), | SelS \U ‘
enzymatique vat(C), vga(A), S Sl
desfacteurs A ou B vga(Av), Q O @
+/- vga(B), %
efflux du facteur A | vgb(A), vap{B). % Z 1 O
S NS

M : macrolide, Lin : Linc

e. Autresfamillesd:

| : intermediaire@

- Sulfamideset triméthoprime

§ topoisomeérases de type Il (ADN gyrase), et la

I"arrét de la réplication et de la transcription de

Les sulfamides et les triméthoprimes interférent avec la synthése des acides nucléiques

et des protéines.

Chez S aureus, la résistance aux sulfamides est fréquente (30 a 50 % des souches
sensibles ala méticilline (SASM) et 80 a 95 % des SARM), souvent par modification de la

cible. La résistance aux triméthoprimes est aussi due a une modification de la cible
(Courvalin et Leclercq, 2012 ; Daur€l et L ecler cq, 2008).

18




Revue bibliographique Staphylococcus aureus

- Acidefusidique

L’ acide fusidique, représentant unique de sa famille, trés actif sur S aureus, il inhibe la
synthese protéique en empéchant la progression de la chaine polypeptidique au niveau du
ribosome. La résistance se fait soit par mutation dans le gene fusA codant le facteur
d élongation G, ou par diminution de la perméabilité (Courvalin et Leclercq, 2012 ;
Daure et Leclercq, 2008).

- Rifampicine

La rifampicine inhibe I’ action de I’ ARN polymérase, en blo@uant (&{nst e
La résistance se fait par mutations au sein du gene rpoB Qb
polymérase (Daurel et L eclercqg, 2008). B&

-  Oxazolidinones

scription.
de I’ARN

C’est un inhibiteur de la synthese protéque, il es actif sunlés S aureus, incluant les
&

au @e (Courvalin et
s Q%que(Lucet, 2009).

.p.Q
mupirocine s est produit de

SARM. Il existe de rares souches de S eus
Leclercq, 2012 ; Daurel et Leclercq, 2008

- Mupirocine
Exerce une action bactéricide p.

2 des concentrations croissantes du

e

WibiGiérapie bactéricide et sur I'évacuation des foyers infectieux (corps étranger,
évacuation d'une collection, etc.) (Ferry et Timssit, 2009).

Le choix de I’ antibiothérapie repose sur 3 critéres principaux : le site de I’infection, les
signes de gravité, et la sensibilité de la souche alaméticilline.
D’une fagon générale, |’ antibiothérapie anti-staphylococcique repose sur une pénicilline M
en cas de sensibilité a la méticilline, ou sur un glycopeptide en cas de résistance a la
meéticilline (Batard et Dotel, 2006).
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En cas d'infection toxinique, I’administration parentérale d’une bi-antibiothérapie est
utilisée en associant un anti-staphylococcique bactéricide et au moins une molécule a
activité anti-toxinique (Ferry et Timssit, 2009 ; Nhan et al., 2012).

En présence des signes de gravité (endocardite, pneumopathie, infection ostéoarticulaire,
infection méningée) I'adjonction d’'un aminoside (gentamicine) a la pénicilline M
intraveineuse ou au glycopeptide est utilisée, afin d accélérer la bactéricidie au sein du

foyer infectieux et de réduire la durée de bactériémie et le risque dissémination

hématogene de I’infection (Batard et Dotel, 2006). <
11.2.6.2. Prévention
en )

L’ éradication de S. aureus du nez S'est avérée effi I” fricidence des
infections staphylococciques (Van Belkum et al.,
L’ objectif de la décontamination (ou décolonisation) ‘est iune part d éradiquer le
portage de S. aureus et ainsi de diminuer | mbre o clionsin Ou non invasives

a S aureus, d autre part de réduire le nombre

Le produit a ce jour le plus employe

eservairs (h 089).
upiocine, ,@b@ e topique n’ ayant pas
) 'str%h6 /ou de résistance croisée

de passage systémique et n’ayas

&’'SUMI'S aux mesures général es de décol onisation.
|_es personnels soignant porteurs de SARM sont exclus d un contact direct avec les
patients et traités & la mupirocine. lls sont autorisés a soigner de nouveau les

patients des que les résultats des cultures sont négatifs (BD.2009).
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Chapitre 2 matériel et méthodes

Partie expérimentale

Notre étude a été menée pendant une période prospective allant du 1% février jusqu’a 31
juillet 2013 au niveau de laboratoire central de biologie (unité de bactériologie) de
I” Etablissement Public Hospitalier (EPH) de Boufarik.

Durant une période de six mois, 264 préléevements nasaux ont été analysés, en vue de
déterminer la fréquence de portage asymptomatique de Staphylococcus aureus dans les

cavités nasales d’ une population humaine.

Matériel et méthodes © %
I. Matérid &\

|.1. Matériel non biologique

Tout le matériel destiné a faire ce type de rech était disponible au laboratoire de
bactériologie. Il est représenté par :
e les verreries, I'appareillage, Ies il ‘ .[u.@ams et réactifs
(Annexe2).

° L&disqu&d’antibiotiqu. " il'anggzr uvard imprégnés par une

concentration bien ICEque \8ieonditionnés dans des cartouches

S %n togramme, ces disques doivent étre
udren n1®acilline) : utilisés pour le screening test.

unitaires de 50

conservés dans des
esion

e |esantibio

a re de not de, 264 prélevement nasaux ont été effectués sur des patients
augnasard (différentes classes d'ége, de sexe féminin et masculin), ne souffrant
dal

Boufarik (urgences médico-chirurgicales, chirurgie homme, chirurgie femme, médecine

cur® pathologie infectieuse, venant consulter les différents services de I'EPH de

interne homme, médecine interne femme, pédiatrie, néonatalogie), dans le but de
déterminer la fréguence de portage nasa asymptomatique des S aureus chez cette
population humaine.

» Souchesderéférence: sont utilisées pour valider les différents tests effectués.

- S. aureus ATCC 25923 (sensible &1’ oxacilline)
- S. aureus AT CC 43300 (résistante al’ oxacilline)
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. Méthodes

[1.1. Prélevement

[1.1.1. Procédurede prélevement

e Humidifier un écouvillon simple en coton stérile dans un tube d’eau physiologique
stérilea0.9% ;

Insérer I’écouvillon dans la narine antérieure du patient (1-2 c recueillir les

secrétions nasales en effectuant des mouvements rotatifsgy

Répéter |laméme procédure dans I’ autre narine du patient couvillon ;

Placer |’ écouvillon dans un tube de BHIB (mili rich gui”nous donne

plus de chance d' avoir des résultats positif

e Etiqueter lestubes (N°, nom, prénom, service
¢ Les prélévements seront ensemences apres 24
= La réalisation d'un prélevement d a&g i|leu:es gopdt
importance primordiale, car %. i itionne la valeur des
résultats. K

[1.1.2. Fichesd'inclusi
Pour chague pati

] e@@%em sera remplie soigneusement en

spécifiant : le nam, ignements cliniques et |’ hospitalisation

(Annexel
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[1.2. Ensemencement
Milieu utilisé

Gélose de Chapman coulé en boites de pétri sur 4 mm d’ épaisseur, bien séché avant
emploi « milieu sélectif pour les staphylocoques » (Annexe 3).

Technique

Préparer les boites de pétri et |les numéroter ;

Retirer les prélevements de I’ étuve ;
Ensemencer chaque boite par |’ écouvillon corr&pondant,gp is 2 al'aide
d’ une pipette pasteur stérile; K @
Incuber les boites ensemencées a 37°C pendant 24-heb %\
B A

AR
~

= =SS
aré @?d- o @}a (photo personnelle)
N

.\\\

\}\\.\\@’ de S aureus, donc prendre en considération
Jres ;!Wﬁ‘g radé le mannitol.

'il y aprésence d’une culture jaune doré (dégradation du mannitol), la culture doit

étre identifiée (figure8-A)

» Sl y a présence d'une culture blanche (figure 8-B), les préévements seront
éliminés (correspond aux staphylocoques blancs).
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Figure 7 : Aspect des cultures apres ensemencement A : culture doré, B\ culture blanche

(photos personnelles) S
[1.3. Identification de |’ espéce
[1.3.1. Réisolement et examen macr oscopique d onies\ e
Le résolement permet |’ obtention d’une culture pure, p ‘effectuer les

tests d’identification ou d’ étudier la sensibilité des

Milieux utilisés

Géose nutritive, gélose de Chapman et g au
pétri sur 4 mm d’ épaisseur et bien es (}n loi
\ 3

Technique

Figure 8 : Aspect de culture sur Gélose Nutritive (photo personnelle)
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- Sur Gélose de Chapman : des colonies dorées bien distinctes seront observées dont

la plupart des souches de S aureus fermentent le mannitol et font virer le milieu du

rouge au jaune orangé

Figure 9 : Aspect de culture sur Chap (photo

&

- Sur Gélose au Sang Frais (GSF) : des co jaunes ‘wouvent entourées d’une

)

)

Figure 11 : Aspect de culture su GSC (photo personnelle)
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[1.3.2. Examen microscopique

++ Coloration de Gram

Principe: ¢ est lacoloration de base en bactériologie qui permet de classer les bactéries en
deux grands groupes (bactéries a Gram positives et bactéries & Gram négatives) selon la
composition de leurs parois en protéine et en lipides (Denis et al., 2011).

Elle permet aussi d’ observer la morphologie des cellules bactériennes et regroupement.

Technique &S
- Déposer une goutte d’ eau physiologique stérile a 0.9% sur

- Prélever al’aide d’ une pipette pasteur stérile une ieb poser sur
lagoute ;
- Bien étaler la suspension bactérienne sur | ouche mince, puis

fixer alachaleur ;

- Recouvrir lalame avec le violet de gen
- Reeter lecolorant ;

- Recouvrir lalame par le lugol x

\\‘1~
- Décolorer lapréparation € 0&? AR €0
« (’ e (@.& 30 secondesalmn ;
- Rincer al’ .r-.,. \- -Q\QN & % goutte d’ huile a émersion et observer

N

au mlcropt 0 * 18G0)
L ecturg’“des Cocci -u‘c)*:.\\-\-o en tétrade et en diplocoque de couleur violet

- Recouvrlrlalameav

Q\“\‘ N

\

Figurel2: S aureus coloré au Gram G* 1000 (photo personnelle)
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[1.3.3. Identification biochimique
11.3.3.1. Test de catalase

Principe

La catalase est une enzyme qui catalyse la décomposition de |'eau oxygénée « H,O, » (dont
I’action est |étale pour les bactéries) en eau et en oxygene selon laré n suivante (Denis et

al., 2011).
<
Catalase
4
— N\

2 H0O, 2H50 +

La recherche de cette enzyme est utile pour diff ey les locoques (catal aset) des

Streptocoques (catal ase-). \
Technique Q S Ve @
Z, Q

Sur une lame stérile, déposer 22 (H205), puis gouter a partir de la

Figure 13 : Test de catalase (photo personnelle)
11.3.3.2. Test de coagulase

Ce test permet la différenciation de S. aureus des autres Staphylocoques a coagul ase

négative, dont la production de coagulase libre par S. aureus provoque une coagulation du
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plasma humain ou de lapin (prélevé sur citrate, oxalate, héparine, ou EDTA) qui se traduit
par laformation d’un culot de coagulation.
Technique

Dans notre étude nous avons utilisé le plasma humain pour la mise en évidence de la
coagulase libre.

Pour chague souche atester 3 tubes sont utilisés:

e Prendre 3 tubes secs et mettre dans chacun 0.5 ml du plasma humain

e Dansle 1% tube: racler al’aide d’ une pipette pasteur stérﬁe
souche atester et les mettre en suspension dansle pl

e Dans le 2°™ tube (contrdle positif) : racler quelq col oqi a souche de
référence S aureus ATCC 25923 et |es mett(e

e Le3*™ (contrdle négatif) : laisser comme téma
o Placer lestubes dans|’ étuve 4 37°C etlesincuber o6
e Les tubes doivent étre observés d m peut étre suivi

d'une redissolution du caillot 0

Lecture
L’ apparition d'un caillot est ghst
»>Silyapré

\ ‘..‘o ulase positive.

Figure 14 : Test de coagulase (photo personnelle)
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[1.3.3.3. Test de DNase
Principe: ce test permet la mise en évidence de |’ enzyme DNase produite par la souche a
étudier qui est capable de dégrader I’ ADN (Deniset al., 2011).
Milieu utilisé
Gélose a L’ ADN coulé en boite de pétri sur 4 mm d’ épaisseur, bienséché avant emploi
(Annexe 3).

Technique

<
e Préparer les boites de pétri et les numéroter ; %
ie biendigti

e A l'aide d'une pipette pasteur stérile, racler une

te/a partir d’ une

culture jeune de 18h ;

Lecture
L’hydrolyse de I’ADN est révélé

Figure 15 : Test de DNase (photo personnelle)

I1.4. Conservation
Les souches de S aureus identifiées et confirmées seront conservées dans des milieux
adéquats (Annexe 3). Ces souches peuvent faire I’ objet a des recherches complémentaires,

ou utilisées dans les cas des formations et du contréle de qualités.
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Technique

A partir d'une culture pure de 24 h, préever quelques colonies bien isolées et
parfaitement identiques, puis les ensemencées sur la gélose de conservation (Gélose de
stock) par piqure centrale et les conservées a une température ambiante et a I’abri de la

[umiére.

[1.5. Etude dela sensibilité des S. aureusisolés aux antibiogqu
11.5.1. Antibiogramme %
L’ antibiogramme est effectué selon la méthode classi N atibiotiques

sur milieu gélosé a partir des disques d antibiotiques, £ 189" antibiotiques
recommandés pour |'éude de S aureus, fournis le faglicule g standardisation de
I’ antibiogramme a |’ échelle national en médecine h (selon“izs recommandations de

I'OMS 6°™ édition 2011) (annexe 5) (RahNZO
Milieux utilisés

iredde pétrie ur m d’ épaisseur, et bien

Gélose Muller-Hinton simple co

seché avant emploi (Annexe 3). <
Préparation del’inoculum @
%& I’ aide d’une pipette pasteur stérile
ALANent identiques ;

Ensemancement
e Tremper un écouvillon stérile dans la suspension préparé ;
e L’essorer en pressant fermement contre la paroi interne du tube, afin de décharger au
maximum ;
e Frotter I’ écouvillon sur latotalité de la surface gélosé, de haut en bas, en stries sérés ;
o Répéter I'opération 2 fois, en tournant la boite chaque fois de 60°, puis passer
I’ écouvillon sur la périphérie de la gél ose.
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Application des disques d’ antibiotiques

e A I'aide d'une pince bactériologique stérile déposer un maximum de 6 disques

d’ antibiotiques sur une boite de 90 mm.

e Appuyer doucement sur chaque disgue pour assurer un contact uniforme avec le

X/
o

milieu, en évitant de déplacer |es disques aprés application.
Incuber les boites & 37°C pendant 18 424 h.

Lecture ®
e Mesurer avec précision | ama Sy zanes Cibhibition a I'aide d un pied &
coulisse;
e Comparer | S 157agec tes velgurs critiques figurants dans I'annexe (5) ;
e Classer la\bactéria™{gan: s s\=\~\;ﬂ»o sensible (S), résistante (R) ou
intefpriediaire

“ N

Z QNIRRT

Figure 17 : Résultats de I’ antibiogramme (photo personnelle)
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[1.5.2. Recherche delarésistanceal’ oxacilline
Pour S. aureus, le disque de céfoxitine est comparable a celui de I'oxacilline pour
détecter larésistance a |’ oxacilline par production de PLP2a (géne mecA). L’ interprétation
des résultats sefait selon le tableau suivant
Tableau V : recherche de la résistance a I’ oxacilline et interprétation des tests (méthodes

de diffusion des disques).

Souche Oxacilline (1ug) Céfoxitine (30uQ) Interpretation

> 13mm > 22mm \Soucka OXA S

S. aureus <12 mm <21 mm &% 2 CXA R

En cas de discordance entre le disque d oxacilline et de cgf x\l& sffectuer une des
recherches suivant :

- Recherche de laPLP2a (Annexe 4).

- Ou screening test al’ oxacilline \ @
- Ou détermination delaCMI de I’ ilbg @
- Ou recherche du géne mecA ( @

Dans notre é&ude nous avons

confirmer ou infirmer lares a

% Screenin "oxacilli CJ@
Milieu utilisé %

%

wichi & 4% de NaCl) additionné de 6 pg/mi

didiillé stérile, puisfaire une dilution au dixieme ;
Repartir la solution obtenue a raison de 2 ml dans les boites de pétri a I’aide d’une
seringue ;

e Ajouter 18 ml dela géose Muller-Hinton additionné de 4% NaCl

e Méanger en faisant des mouvements rotatoires.
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Préparation del’inoculum
Pour chagque souche atester 2 souches doivent étre testé en paralléle :

- S aureus ATCC 25923 (sensible al’ oxacilline)
- S aureus ATCC 43300 (résistante alaméticilline)
e A partir d'une culture pure de 18 a 24 h, racler al’aide d’ une pipette pasteur stérile

guel ques colonies bien isolées et parfaitement identiques ;

e Bien décharger la pipette pasteur dans 5 a 10 ml d’ eau phy:
e Bien homogénéiser la suspension bactérienne, sofyOpaci : vaentea0.5

McF.

Ensemencement

La présence de plus d'une colonie de la souche a tester suffit pour indiquer une

résistance al’ oxacilline, impliquant une résistance a toutes les 3-Lactamines
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L Culture delasouche ATCC 43300

Souches résistantes alaméticilline

7

[1.5.3. Contrélede qualité del’ antibiogramme

e RNAY
Figure 19 : Résultat du screening test (photo personnelle &X

Un test de contréle de qualité est pratiqué a chaf uverM ot de®ueller-Hinton et/ou

d antibiotiques, en utilisant la souche de référeng CC 23923) dans les mémes

fournis par le f

médecine humai
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Prélévement
nasal

Incubation 24 h a|37°C sur BHIB

Mannitol + [ Ensemencement M anni oI

/ sur Chapman
Culture doré \ \Blanche
Shywcoques
|)| ancs)

Réisolement
(Chapman, GN, Prélévements
GSF, GSC) élimines

f‘

Examen <§ c.jenti.fi cgti on
macroscopique Jue: % L biochimique
l % lCataI ase

A/lCoagul ase

1 -
DNase +

>Scw [ Antibiogramme ] <« | S aureus

Figure 20: Schéma d'identification de S aureus et recherche de leur résistance aux

I<_

antibiotiques.
SCN : Staphylocoques a coagul ase négatif, SCP : Staphylocoques a coagul ase positif.
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|. Reésultats

Notre étude a été effectuée au niveau de laboratoire centrale de bactériologie de I'EPH
de Boufarik du 1 février jusqu’'a 31 juillet 2013. Au total, 264 prélévements nasaux ont été
effectués sur des patients pris au hasard, internes et externes, de différentes tranches d’ &ge
et des deux sexes, ne souffrants d’ aucune pathologie infectieuse. Ces prélévements ont fait
I’ objet d’ une recherche bactériologique dans le but de déterminer la fieguence de portage

nasal asymptomatique de S. aureus.

e . . <
[.1. Répartition des patients en fonction du sexe
Sur les 264 patients prélevés, 139 sont de sexe masculi 2. soie féminin

(47.3%). Ces résultats sont représentés dans le tableau

Tableau VI : Répartition des patients en fonction d

(A
Sexe Effectifs \ | unence

Masculin <<§§ ¢ (3&\5\ 52.7%

Féminin \@ |@ 47.3%

Total 100%
N\ .
Ces résultats sont repr ayme en fromage (figure 22)
masculin
féminin

| N= 264

Figure 21 : Répartition des patients en fonction du sexe
|.2. Répartition des patients en fonction del’age

Selon I &ge nous avons réparti notre population d’ étude en 2 classes (enfants et adultes).

L es résultats obtenus sont représentés dans le tableau VII.
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Tableau V11 : Répartition des patients en fonction de I’ age

Age Effectifs Fréquence
Enfants 104 39.4%
Adultes 160 60.6%
Totd 264 100%

On note dans ce tableau une prédominance des prélévements provenant ultes (60.61%)
Ces résultats sont représentés sous forme d’ un histogramme (fi g%e 23

80.00% - 60.60%
60.00% ~39.40%

40.00%

20.00% -

0.00% <

,
< >

@\
@Qp s¥jonction de I’ age
S @7.6%) provenant a partir des patients

ientsinternes et externes

Effectifs Fréquence
Patientohospitalisés 152 57.6%
Patients non hospitalisés 112 42.4%
Total 264 100%
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L es résultats obtenus sont représentés sous forme d’ un diagramme en fromage (figure 24).

% d'hospitalisation
Patients
42.40% l hospitalisés
57.60% Patients'qon
\ ’ hospitalisé
Q N

Figure 23: Répartition des patientsi

|.4. Fréquence de portage nasal asymptomatique des S. 2

L’ examen bactériologique des 264 prélevement is dgoler et d'identifier 102
souches (38.6%) de staphylocoque. Xm

Larecherche de la coagulase et de la perm£1’1d de 41 souches de
S aureus. Ces S. aureus représent 2% 4d s&ohyloo% 15.5% de |I’ensemble
des prélevements. &

Ces résultats de portage to Jewes-SNa
représentés dans e tabl e&
Tablea%: Fr@r age rﬁ@wmomaﬁ gue des S. aureus
portabV @ﬁs Fréquence

rtagcm\ai‘%_ 41 15.5%
< rWif N\ 223 84.5%
o’

246 100%

Ces résultats sont représentés sous forme d’ un diagramme en fromage (figure 25)
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% de portage des S. aureus

T———_15.50%

portage positif

0,
84.50% / portage négatif

Figure 24 : Fréquence de portage nasal asymptomatiqﬁe d
D’ aprés ces résultats nous avons constaté que notre popufsti

|.4.1. Fréquence de portage nasal asymptomati sen fonction du sexe

Au total de 41 cas positifs, 18 sont issus.a partir lents de gexe masculin (43.9%)

et 23 (56.1%) a partir des patients de sexe fémiin (Tablcauiy).

Tableau X : Fréquence de portage nasal a ; 1Y dgéxeusenfonction de sexe

&>

Sexe

(>
v Ol
Féminin ﬁ% <§Zﬁ’

Tota< 41 g: 100%
| °
\% =pré forme d’un diagramme en fromage (figure 26).
A\

% de portage selon le sexe

A30% masculin
- 56.10%

N féminin

N=41

Figure 25 : Fréquence de portage nasal asymptomatique de S. aureus en fonction du sexe
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Ces résultats font ressortir une légére prédominance de portage nasal des S. aureus chez
les patients de sexe féminin présentant un taux de 56.1% par rapport au 43.9% chez les

patients de sexe masculins.

I.4.2. Fréquence de portage nasal asymptomatique des S. aureus selon I’ age
La répartition des cas positifs obtenus en fonction de I’ &ge est représentée dans le tableau
Xl

Tableau X| : Fréquence de portage nasal asymptomatique de S. Qureus/sehon

Age Effectif Fréquence X

Enfants 17 41.5%
N
Adultes 24 58.5%

Total 41 0 y @

Ces résultats sont repre&sentéssousfé?{vxl o%mme ig ).
_\$ rf{}ﬂ

60.00% -

w.gure 26 : Fréquence de portage nasal asymptomatique de S. aureus selon I’ &ge
D’aprés ces résultats nous avons constaté une prédominance de portage nasal des S
aureus chez les adultes avec un taux de 58.5% contre 41.5% chez les enfants. Ceci peut étre

expliqué par I’ effectif élevé des adultes prélevés par rapport aux enfants.
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1.4.3. Frégquence de portage nasal asymptomatique des S. aureus en fonction des
patientsinternes et externes
Au total de 41 cas positifs, 26 (63.4%) sont issus des patients hospitalisés (internes) et
15 (36.6%) sont issus des patients non hospitalisés (externes) (Tableau XI1).
Tableau XI1 : Fréguence de portage nasal asymptomatique des S. aureus en fonction des

patients internes et externes

Hospitalisation Effectifs Fréquence

h a 9 \C\
Patients hospitalisés 26 63.4% Q
&?\

Patients non hospitalisés 15 36.6%&
— S
Total 41 1@% ‘

Ces résultats sont représentés sous forme d’yn di agr%fmm igure 28).

@\
% de po \ei) I S}ltalisat n\)

&
%ms hospitalisés

Patients non hospitalisés

N=41

nasal asymptomatique de S. aureus en fonction des

ients internes et externes.

de plus les patients hospitalisés sont des sujets plus ou moins immunodéprimés, donc leur

flore commensal e est perturbée permettant ainsi I’installation des germes pathogenes.
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|.4.4. Etude delarésistance des souches de S. aureus isolées aux antibiotiques

Sur les 41 souches de S. aureus isolées, 10 souches ont été perdues a cause d’ une rupture
de lachaine de froid, I’ antibiogramme n’ a pu étre réalisé que pour les 31 souches restantes ;
bien que un screening test a I’oxacilline a été fait pour ces 10 souches dont 4 ont éé
résistantes alameéticilline (SARM).

Le taux de résistance des souches isolées aux antibiotiques est représenté dans le tableau
X1
Tableau X111 : Profil de résistance des S. aureus isolés aux anti l@otiq

Antibiotiques S. aureus \S \,J)
Nombr e des souchesr ésistantes @ﬁ\t{qu

P 31 %
OXA1l 15 48 %%

FOX 15 Vo 48.%&
N

o DR
: =
CIP @7&@)? d@ _\»\/ 22.6%

16.1%

FA . & é f?

SXT (¢ \\_ﬂ@d 12.9%
i o o
R

NPa N 0%
Q;} N 0 0%
N 0 0%
VAN 0 0%

P: pénicilline G, OXA: Oxecilline, FOX : Céfoxitine, TE: Téracycline, CIP:
Ciprofloxacine, RA : Rifampicine, CN: Gentamicine, SXT : Sulfaméhoxazole, E :
Erythromycine, DA : Clindamycine, FA : Acide fusidique, AK : Amikacine, PT :
Pristinamycine, C : Chloramphénicol, TEC : Teicoplanine, VAN : Vancomycine

Ces résultats sont représentés sous forme d’ un histogramme (figure 29).
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100%
100.00% -
80.00% -
60 00% i 43.40/,0 54.8%
‘ * W H07%38.7%
40.00% -
20.00% -
0.00%
&
F
N=31
des souches isolées (100%)
présentent une résist Vi S\Jes e Ies (qu'il sagit d'une résistance
o
naturelle), une résistal portaitess CH i \~ enregistré, dont presque la moitié des
48.4%) GRENtER ViS-aky get antibiotique. D’ autre part, (54.8%) des S

souches (

La prystinamycine, le chloramphénicol et les glycopeptides (téicoplanine et

vancomycine) sont actives sur latotalité des souches.
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[.4.5. Phénotype derésistance des souches de S. aureusisolées aux antibiotiques
Les phénotypes de résistance des souches de S. aureus isolées sont représentés dans le
tableau XIV.

Tableau X1V : Phénotype de résistance des S. aureus isolés aux antibiotiques.

Phénotype derésistance Nombre de souches

P, OX1, FOX, CIP, RA, CN, AK, SXT, E, DA, FA 1

P, OX1, FOX, CIP, RA, CN, AK, SXT, E, DA /\ 1

=N
P, OX1, FOX, CIP, TE, E, DA, FA ~ v @}

P, OX1, FOX, CIP, CN, AK, SXT, E, DA \\\>
P, OX1, FOX,CIP, TE, E, DA '

P, OX1, FOX, CIP, E, DA \\

P, OX1, FOX, TE, E, DA

P, OX1, FOX, TE, SXT, FA §Q

P, OX1, FOX, E, DA <> o '@\\B

P, OX1, FOX, TE

P, OX1, FOX, TE gg
P, OX1, FOX, FA <Q @

P, E, DA //y @Cp

P, CIP, FA \\ Y\ J(\\)>
P.E N ) A

PTE D

w| g M R W RN R W R R R e

L N
X

AN

L¥apfes ces résultats nous avons constaté que les phénotypes de résistance des isolats
auxoanuiotiques sont variables, les souches de S. aureus présentant une résistance a
I’ oxacilline (SARM) présentent les phénotypes de résistance les plus importants par rapport
aux souches sensibles (SASM), dont 4 souches sont résistantes a au moins 8 antibiotiques
avec une souche présente une résistance vis-a-vis de 11 antibiotiques (P, OX1, FOX, CIP,
RA, CN, AK, SXT, E, DA, FA) soit résistante aux plus des deux tiers des antibiotiques
testés, les autres souches sont résistantes a au moins 2 familles d’ antibiotiques : -lactamine
et macrolide (P, OX1, FOX, E, DA), B-lactamine et tétracyclyne (P, OX1, FOX, TE), B-
lactamine et acide fusidique (P, OX1, FOX, FA), B-lactamine, tétracycline,
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sulfaméthoxazole et acide fusidique (P, OX1, FOX, TE, SXT, FA). En ce qui concerne les
souches de SASM, en plus de larésistance alapénicilline G, elles présentent une résistance
vis-avis d’'une ou deux familles d’ antibiotiques comme les tétracyclines (P, TE) qui est le
phénotype le plus prédominant (5 souches), les macrolides (P, E, DA), avec une souche
seulement présente le phénotype (P, CIP, FA), d autre part, 3 souches ne sont résistantes

quevis-avisdes pénicillines G qu’il s agit d une résistance naturelle.
|.5. Fréguence des souches r ésistantes & la méticilline (SARMY

Sur les 41 souches de S. aureus isolées, et apres avoir faitun ing ol oxacilline
19 souches (46.3%) se sont avérées résistantes a la HlineS ) €122 (53.7%)

sensibles alaméticilline (SASM).

Ces résultats sont représentés sous forme d' un d@m caneau (figure 30)
N 0?\%

résistay Ncillin .
WZNS
<
I @ ESARM
i@ ESASM
< N=41
229, Freg \gucheﬁ résistantes ala méticilline (SARM)
1NE ence dep asal asymptomatique de SARM en fonction du sexe

Jur €519 %0uches résistantes a la méticilline, 13 sont issus a partir des patients de sexe
Ui (68.4%) et 6 (31.6%) a partir des patients de sexe féminin.

Cesrésultats sont représentés sous forme d’ un diagramme en fromage (figure 31).
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Fréquence des SARM en fonction de
sexe

31.6% ‘
’ | masculin
68.4%

1‘& / féminin

N=19
Figure 30 : Fréquence de portage nasal asymptomatique des SARM du sexe.
Les résultats obtenus font ressortir une prédominance de\po RM chez
les patients de sexe masculin avec un taux de 68.4% co, .6% ts de sexe
féminin. K
[.5.2. Fréguence de portage nasal asymptomatique tie M selon I’ age
La répartition des cas positifs obtenu fonc I’age résentée dans le

tableau XV

Tableau XV : Fréguence de portageasd

Sexe Effectifs <§

L

ésen @%d’ un histogramme (figure 32)

\§

60.00% I'| 42.1% 57.9%
\

40.00% \
|

2000% | SN

0.00% Hli';__%\_ﬂ y
enfants s f’
adultes -
= % de portage des SARM selon l'age N=19

Figure 31 : Fréquence de portage nasal des SARM selon I’ &ge.
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D’ apres ces résultats nous avons constaté une prédominance de portage nasa de SARM
chez les patients adultes avec un taux de 57.9% contre 42.1% chez les enfants. Ceci peut
étre expliqué par I’ effectif éevé des adultes prélevés par rapport aux enfants.

1.5.3. Fréquence de portage nasal asymptomatique de SARM en fonction des
patientsinternes et externes

Sur les 19 cas positifs, 13 (68.4%) sont issus a partir des pati hospitalisés et 6

(31.6%) sont issus a partir des patients externes.

Ces résultats sont représentés sous forme d’ un diagramme en frofhage!

% des SARM selon I'hospitalisation
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[.5.4. Etude dela résistance des souches de SARM aux antibiotiques

Les taux de résistance des souches isolées de S. aureus résistantes alaméticilline

(SARM) aux antibiotiques sont représentés dans le tableau X V1.

Tableau XVI : Profil de résistance des souches de SARM aux antibiotiques

Antibiotiques SARM
Nombre des Souchesrésistantes Fréquence
P 15 100%
OXA1 15 160% (¢ 2|
FOX 15 1@@&\%@}
E 10 66.7%\ |
DA 10 N ij%i d
TE 7 46.706
CIP 6 400@\\
SXT 4 (N V @
- ST e
@Q\\ﬁ @\

AK R <(> R {%Q 20%
RA — &\&2_ % 13.3%
PT \ - S A((\w\y 0%
C S 0 0%
TEC @ 0%

\\/+ N 0%
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100% 100% 100%

100% Y@ B B
90% + |

0s 47
s % 66.7% 66.7%
?0% T - p.
60% + | ' .
50% 17 . 40%

_/- —

40% L 26.7%
30% +” | =000 20% 20%
2005 -+ | 13.3%
20% 1] H N
10% -

0% —= R _N

<

= % des SARM résistants aux antibiotiques &/}
L’ analyse de ces résultats conflrm ~ J o

méticilline (SARM) alatotdité de i

xmne) les deux tiers (66.7%) sont
0*» Q -“' es et clindamycines), un taux important
isdes rycllnes (46.7%) et des ciprofloxacines (40%),
S ~\.., et les sulfaméthoxazol es.

R sguches *»u\\ résistantes vis-a-vis des aminosides (gentamicine et

s\ \' ) sont résistantes vis-avis des rlfamplcmes
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|.6. Etude delarésistance des souches de SASM aux antibiotiques

Lestaux de résistance des souches de S. aureus sensibles alaméticilline (SASM) aux
antibiotiques sont représentés dans letableau XVII.
Tableau XVI1 : Profil de résistance des souches de SASM aux antibiotiques

Antibiotiques SASM
Nombre des Soucherésistantes | Fréquence
P 16 100%
OXA1l 0 0%
FOX 0 //@%§< Q
E 7 MQ@A)
DA 3 \ 18,_%
TE 5 31.3%
CIP 1 \54.6.3% {*
SXT 0

9 2
)
Vg
2
K

<A

TEC % & 0%
N 0%

A\
atssont representés sous forme d’ un histogramme (figure 35)
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100%

40% - 31.3%

20% - 6.3%

6.3%

0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%

0% -

Qoﬁ}\goﬁ. < Q?’ &Q’ (}Q %AES o@‘

= % de résistancedes SASM

P . . . 1\
énicilline G (qu'il s agit d' unevesistanae Piturelle
p (q ag . N 5

() o . .
¥ E} 31.3% vis-aVis des tétracyclines

érythromycines, 18.89
et 6.3% Vis-aVi
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[I. Discussion

Notre étude sur le portage asymptomatique de Staphylococcus aureus dans les cavités
nasales concerne une population humaine de 264 individus ne souffrant d'aucune
pathologie infectieuse. La fréquence de portage nasal asymptomatique des S. aureus est
estimée de 15.5%, soit proche a celui trouve par Shirivasan et al. (2009) en Inde (16%) et
au Nigeria (14%) par Bamiro et al. (2009), et celui trouveé par Dialo (2 au Mali (20%).
Mais ce taux est moins important par rapport a celui trouve en AI@géri e emouche et
al. (2009) qui ont enregistré un taux de 63% et aux Etats unis (3 im et al.
(2006) et (28.6%) par Aswani et Shukla (2011). K

Le taux de portage nasal asymptomatique des S. aureus

variabda easionction de la

population étudiée, un taux de « 33% » est enregisti€ par CA43 al. (2007) en France

dans une population de jeunes incorporés dans la
portage est estimé de « 39% » chez des travaileurs

al., 2008) et de « 30.7% » en milieu scol Swouthy “ct i ND'autre part, un taux
X |
UG

de « 40.8% » est enregistré en Brésil sonulation d’ suniversitaires (Garcia
j&s hémodialysés (Souly et al.,
2011). Le taux de portage

Abidjan (Akoua i l.) ce ;;qe%v S constaté dans notre étude que les
personnes hospitalisés portent ol usws N1t les S. aureus dans leurs cavités nasales

ontre 36:6% ez les non hospitalisés.

@. ahe: ces résultats sont similaires a ceux trouvés par Dialo (2006), par

onue glon Cavallo et al. (2007) le portage est indépendant du sexe, et selon Bertholom

(2009) et Wertheim et al. (2005) le portage est prédominant chez les sujets jeunes de sexe
masculin.

L’ étude de la résistance des S aureus isolés aux antibiotiques a montré une résistance

importante vis-avis des B-lactamines (100% pour les pénicillines G, 48.4% pour

I’ oxacilline). Selon Diallo (2006), Cavallo et al. (2007), Hamzé et al. (2008) et Garcia et al.

(2010) presgue la totalité des souches sont résistantes a la pénicilline G, qu'il s agit d’une

résistance naturelle, mais la résistance a |I’oxacilline est moins importante : « 3% » des
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souches isolées (Dialo, 2006), une souche seulement, soit « 0.6% » (Cavallo et al., 2007),
« 6.5% » par Hamzé et al. (2008) et « 5.8% » par Garcia et al. (2010).

Un taux important de résistance est observé pour d autres familles d’ antibiotiques,
notant 54.8% vis-a-vis des érythromycines, 41.9% vis-avis des clindamycines et 38.7%
vis-avis des tétracyclines, soit important a celui trouvé par Hamzé et al. (2008) dont

I’ étude de la sensibilité des isolats aux antibiotiques a montré que (11.7%) sont résistants a

I’ érythromycine et 14.3% sont résistants aux tétracyclines. Par contre

résistance aux tétracyclines est tres importante (71%o). X
Une résistance de bas niveau est enregistrée vis-a-vi antibistiques resiants (22.6%
pour les ciprofloxacines, 16.1% pour les acides fu WS, 22.9% pour les

sulfaméthoxazoles, 9.7% pour les aminosides et 6. our ‘1es rfampicines). Ces résultats
sont importants a ceux trouves par Garci al. ( ont larésistance vis-avis des
i e 4%,

NN

ciprofloxacines est estimée de 8.8%, al’ WECUPE 'Qg
des gentamycines et des sulfamétho I C ,Qrouv 0 (2006) dont 2% des
souches isolées sont résistantes visaVv POS@\Q sulfaméthoxazoles et 1%

vis-&Vis des ciprofloxacines.

Concernant les pristi
sensibilité totale
(2010), par con

selgfi

s, [ tétracyclines, les aminosides, les acides fusidiques et les rifampicines. Ceci
ere expliqué par I'utilisation fréquente de ces antibiotiques dans la thérapie des
infections staphylococciques qui a favorisé I’émergence des souches multirésistantes.
D’autre part, en ce qui concerne les SASM, une prédominance de phénotype (P, TE) est
constaté, suivi des phénotypes (P, E), (P, E, DA) et (P, CIP, FA), avec 3 souches
résistantes uniquement vis-a-vis des pénicillines G qu’il s agit d' une résistance naturelle.
Dans notre éude, la résistance a la méticilline est estimé de «46.3% », soit trés
important a celui trouvé par Beyrouthy et al. (2013) ou les SARM représentent « 8.8% »
des isolats, Boisseau et al. (2012) « 2.4% », Aswani et Shukla (2011) « 1.5% », Garcia et
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al. (2010) «5.8% », Benkemouche et al. (2009) « 27% », Dialo (2006) « 2% » et Akoua-
Koffi et al. (2004) « 17.6% ».

Le portage nasal de SARM dans notre étude est prédominant chez les individus adultes
de sexe masculin, avec un taux plus élevé (plus des 2/3 des cas positifs) chez les patients
hospitalisés. Selon Giraud et al. (2004), le taux de portage nasal de SARM est estimé de
«18.5% », il est indépendant de I’ &ge, mais une |égére prédominance est observée chez les

sujets hospitalisés, de sexe masculin.

plusieurs autres familles d’ antibiotiques.

La résistance a la méticilline est souvent associée a celle

tétracyclines (46.7%), des ciprofloxacine (40%) acldesyfusidiques (26.7%), des

sulfamétoxazoles (26.7%), et des aminosi des(20%).
Cette multirésistance est expliquée al’é moléciilaie rne (2004), par le fait

gue les cassettes chromosomiques q

{©mecA ((codant )pour la multirésistance,
véhiculent des copies de pl d rt—,Q ce a dautres familles
d antibiotiques.

En ce qui concerne |

souches de S a i : § dé wetude, soit similaire a celui trouvé par

Ny, la dissémination de ces souches de S. aureus dans notre milieu pose un grand

probléme, et peut conduire a des infections séveres, dues a des souches multirésistantes.
Pour cela, une politique rigoureuse doit étre adoptée et respectée dans notre environnement,

afin de réduire la dissémination de ces souches.
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Conclusion et Recommandations

Conclusion

Au terme de notre étude effectuée dans une période de 06 mois au niveau de laboratoire
central del’EPH de Boufarik, 264 échantillons ont fait I’ objet d’ une éude bactériologique
pour la recherche des S aureus dans les cavités nasales des patients, pris au hasard, ne
souffrant d’ aucune pathologie infectieuse. La fréquence de portage nasal asymptomatique
de S aureus est estimée de 15.5%, dont 46.3% % sont résistants ala méticilline (SARM).

Nous avons constaté que :
- Le portage nasal des S. aureus est prédominant chez 16 patiénts s

ti%aﬁ fessortir une
eqturie multi-résistance

importance de la fréquence des souches de S, aureus pr

féminin, dont I’ hospitalisation joue un réle favori

- L’anayse de la sensibilité des isolats vis-avis

a divese familles dantibiotiques utilisés Souveat en  thérapie anti-

isolés plus fréquemment che Spital I@ masculin ;
A lxQ biotiques a confirmé leur

staphylococciques ;

- Les SARM représentent un pourc Jeve (46/5%) reus, dont ils sont
’. S <

aeS-SOL Ii S

caractere multi-résist

des macrolides, té

acides fusi ;
- Les souc de repr.
iotiques 2
A
S D
@ n.nicols
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Recommandations

Aujourd hui, les S. aureus et surtout les SARM posent un grand probléme en pathologie
humaine de parts de leur virulence et leur résistance aux antibiotiques.

Les porteurs sains des S aureus, congtituent non seulement un réservoir pour ces
bactéries, mais surtout une source de leur dissémination dans I’ environnement. De ce fait,

une politique rigoureuse doit étre adoptée et respectée pour bien contrdler la diffusion de

- Isoler les porteurs des SARM qui doivent subir
parteurs de S
contact direct avec les patients, et subir aux es de'déccionisation ;

- Le port des gants et des blouses p%er s

- Dépister les personnels soignants, dont les

contaminer et de contaminer d’ autre
entre mal ades hospitali sés)
- Lerespect des mesures d’

56



Références bibliographique

Références bibliographiques

1) Akoua- koffi C., Dje K., Touré R., Guessennd N, Acho B., Faye-ketté H.,
Loukou Y.G, Dosso M. (2004). Portage nasa de Staphylococcus aureus

méticillino résistant chez le personnel soignant hospitalier a abidjan (cbte d'ivoire).
Médecine Tropicale s 2004 « 64 « 2 : 205-207.
2) Aswani V.-H. et Shukla S.-K. (2011). Prevalence of Saphyl s aureus and
Lack of Its Lytic Bacteriophages in the Anterior Nares of Patients and Healthcare
Workers at aRural Clinic. Clinical Medicine & R&eearchQ
81
3) Avril J- L., Dabernat H., Denis F. et Monteil"H.(2Q00).s3steigiogie clinique
2°™ &dition Ellipses Paris. 511 p. pp 8-28
4) Bamiro B.S., Adesida S.A., Abioye O.A., E
al. (2007). Associated risk factors pulss
isolates of Staphylococcus aur edica’” st NNa tertiary hospita in
lagos, nigeria. Braz. J. Infect: #33(1):63-69NFibMed: 17625730]
1) Baravalle M. David our G, RolainJ.-M. (2011).
Evolution inhabitu

=hiol W&ya virus respiratoire syncitial chez
%Doi 10.1016 :156-159

5 a%e des infections a Staphylocoques EMC

infectieuses, 8-007-B-10.

G. (2007). infections a staphylocoques : aspect

. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), Maadies

un nourri

SJaphylococcus aureus résistante a la méticilline (SARM) dans les milieux de
véadaptation. Québec ; 81 p. http://www.inspg.qgc.ca.

5) Benkemouche |., Taibi L., Bouharati D., Ammar Khodja A., Benkaidali I.,
Antri K., Ziane H., Ramdani H., Tazir M., Taleb F., Benhabiles B. (2009).
Infections nosocomiales: étude préliminaire. Elsevier Masson SAS, France.
Annales de dermatologie et de vénériologie 136S, F13-F48

6) Beraud J. (2004). le technicien d’ analyses biologiques, Guide théorique et pratique.
Edition Tec and Doc Lavoisier, Londre — Paris— Newyork. 2080 p. pp (964-971)



Références bibliographique

7) Berche P. (2003). Bactériologie Systematique: les Staphylocoques, Faculté de
M édecine Necker-Enfants malades. 94 p. pp (12-19).

8) Berthelot P. (2011). Infection associées aux soins a Staphylococcus aureus,
Prévention des infections endogenes, Saint-Etienne. Jounées régionales Hygiene
Beaurdeau ; 1-18.

9) Bertholom C. (2009). le portage nasal a Staphylococcus aureus,Option Bio, n° 421
p.13.

Valentine leukocidin producing Staphylogoccus aur ccriage, in North-
decine &, ‘maladies infectieuses:

.1016/i{medmal .2013.07.005

Lebanon. Elsevier Masson SAS France.
MEDMAL-3434; No. of Pages 5. http://dx.doi
12) Boisseau D., Alfandari S., Gauz

., Ribded %hl J-P. (2012).
Saphylococcus aureus nasal carvi n f@einfec@z21 national congress
em%mQ ies infectieuses 42 : 435-

in France. Elsevier Masson SA
439.

< Q s p (1-14).
é lan A-H. (2011). Infections staphylococciques.

01 ; 709-716.

<ains: prévention et réglementation. France. 1-9. www.bd.com

17) Caby F., Bismuth R. et Boss P. (2010). Infections a staphylocoques. EMC
(Elsevier Masson SAS, Paris), traité de médecine Akos, 4-1045

18) Carip C. (2008). microbiologie Hygoene, Base microbiologique de la diététique.
Edition Tec and Doc Lavoisier, paris. 424p

19) Casamajor P. et Descroix V. (2009). la prescription ciblée en odontologie Guide
clinique. Edition Wolters Kluwer France. P (272), pp (29-30)

20) Cavallo J.-D., Massit B., Chapalain J.-C., Brisou P., Garrabél E, Martinud C,
Koeck J.-L., Marsan P., LucasD., Verret C., Roman O., Todesco A., Migliani R.,



Références bibliographique

Spiegel A. (2007). Portage nasal de Staphylococcus aureus chez des jeunes
incorporés de lamarine nationale. BEH 43 ; 370-372

21) CENTRE D’ EXPERTISE EN ANALYSE ENVIRONNEMENTALE DU
QUEBEC. [CEAEQ] (2012). Recherche et dénombrement de Staphyl ococcus aureus
. Méthode par filtration sur membrane. MA. 700 — STA 1.0, Rév. 4, Ministere du

Dével oppement durable, de |’ Environnement et des Parcs du Qué

22) Cheymol G. (1999), pharmacologie intégrée. De Boek Université, Raris. 585p

23) Clave D. e Archambaud M. (2009). FICHE TECHNIQ
aureus. Fiche technique _ Bactériologie 093 EN.FTB % xl-5.
vice dg, r

24) Corne P. (2004). Staphylococcus aureus dan iniaion : éude
génétique, phénotypique et épidémiologique. krance.175p
25) Courvalin P. et Leclercq R. (2012). Antibi me. 3" € edition ESKA, Paris. pp

(137-405).
26) Daurd C. et Leclercq R. (2008)—L antibiogiamiree ylococcus aureus.
Infections a pneumocogue et 3 c L&aureus.@ Masson SAS). Revue
:U J

TECanG®ORIC. Lavoisier. Paris. P 475, pp (357-384)

\ 011). Guide d utilisation des antibiotiques.
elVi % €, Québec. 189 p. pp (18-19).

atCyier Roche, Hyplex Evigene 12A) versus dépistage par culture : stratégie
vsonomico-pratique pour le laboratoire. Elsevier Masson SAS France. Pathologie
Biologie 60 (2012) 208-213.

31) DenisF., Poly M-C., Martin C., Bingen E. et Quentin R., (2011). Bactériologie
medicale : Techniques usuelles. Edition Masson. 573 p.

32) Diallo A.-B. (2006). le Portage nasa de Saphylococcus aureus en milieu
chirurgical al’hopital du Point G. These Pharmacie, Bamako. 88 p.

33) Ducd G., Fabry J. et Nicolle L. (2008). Prevention des infections nosocomiales
Guide pratique. 2°™ édition (OMS), Suisse. 71 pages p.5



Références bibliographique

34) El Kouri D., PottierM-A, Trewick D, Baron D., Potel G., Le Gallou F (1998).
Infections a staphylocoques : aspects cliniques et bactériologiques. EMC - Maladies
infectieuses 1998:1-0 [Article 8-007-A-10].

35) Eveillard M.; F.X. Lescure F.-X.; Eb F.; Schmit J.-L (2002). Portage, acquisition
et transmission de Saphylococcus aureus résistant a la méticilline en milieu
communautaire. Conséquences en termes de politique de prévention et

d’ antibiothérapie. Editions scientifiques et médicales Elsevier Médecine et

mal adies infectieuses 32 (2002) 717-724 <

36) Fauchere J.-L. et Avril J.-L. (2002). Bactériologie géné X ote. Ellipses,
Paris. pp (213-217)

37) Ferry T.et Timsit J.-F. (2009). Infections.a Staphyl0osdquis."44200-volume 4-1 :
pp 1079-1086

38) Flandrois J.-P. (1997). Bactériologie.medi uni ire de Lyon (pul).
Pp (107-113). 9\

39) Fleurette J. (1990). Taxonoks
Médecine et Maladies Infectia

respiratoires, Ed. John Libbey Eurotext. Paris, pp. 11-16.

43).Géracfas et Rioufol M.-O. (2006). Modules ASAP aide soignant auxiliaire de
puériculture Module 6 - Hygiéne. Elsevier Masson SAS, Paris. pp. (7-11).

44) Giraud K., Chatap G., Bastuji-Garin S., Vincent J.-P. (2004). Impact de la
colonisation nasale par le Staphylococcus aureus résistant a la méticilline dans une
unité de soins de suite gériatrique. Masson, Paris. Presse Med 2004; 33: 1497-501

45) GlaxoSmithKline Inc. (2001). Bactroban® (mupirocine) Pommade & 2 % Pour
usage dermatologique, Numéro de contrdle : 072194. 28 p.

46) Goubau P. et Van Gompe A. (2000). Repéres en Microbiologie. Vector sprl
Garant Belgique. 391 p.



Références bibliographique

47) Grundmann H., Sousa M. A., Boyce J., Tiemersma E. (2006). Emergence and
resurgence of meticillin-resistant Saphylococcus aureus as a public-health threat.
Lancet vol 368:874-885.

48) Hammami B. (2010). Prévention des infections des sites opératoires chez les
porteurs nasaux de Saphylococcus aureus, Revue Tunisienne d'Infectiologie -
Janvier 2010, Vol .4: 33-34

Meéditerranée orientale, Vol. 14, No 6 ; 1425-1434.
50) Havery R.-A.; Champe P.-C. and Fisher B.-
Lippincott Williams & Wilkins USA.. 426p.
51) Hugard L. (2003). Hygiéne et soins infirmien’ édition &

Anesth Réanim. 21; 375-383.

pp (16-17). \ @
52) Leclercq R. (2002). Résistance @ r%\éloc\)q tibiotiques. Ann Fr

&P toxicologie des aliments:

) cre
. &.@I-Mdmdwn: Doin ; Bodreaux :
%5: fonctions respiratoires. Edition de

a¥iX soins et aux pratiques ». Recommandations sur la prise en charge et la prévention
des infections cutanées liées aux souches de staphylococcus aureus résistants a la
meéticilline communautaires (SARM Co). Pages 52 pp (19-37)

57) Martin C. (2008). urgences et infections, guide du bon usage des antibiotiques,
antifongiques, antiviraux, antiseptiques. Edition Wolters Kluwer France. P (249), pp
(3-9)

58) Massicote J. (2006). Mesure de prévention et de contréle des infections a

staphylococcus aureus résistante a la méticilline (SARM) au Québec. 2°™ édition —

version intérimaire. 109 p. http://www.inspg.qc.ca



Références bibliographique

59) Meyer A., Delana J. et Bernard A. (2004). cours de microbiologie générale avec
problémes et exercices corrigés. Doin editeurs Groupe Liaisons SA. France. 423p

60) Montcriol A., Reverdy M.-E., Koeck J.-L. (2003). Mécanismes et méthodes de
détection de la résistance des Saphylococcus aureus aux glycopeptides. Dossier
scientifique. Elsevier, Paris. Revue Francaise des laboratoires N° 352 ; 31-39.

61) Mulcahy M.E., Geoghegan J-A., Monk I-R., O’Keeffe K-M ., Walsh E-J., et al.
(2012). Nasal Colonisation by Saphylococcus aureus depends n Clumping
Factor B binding to the Squamous Epithelial Cell Envel6pe P{dteiniL oxicrin. PLoS
Pathog 8(12): €1003092. doi:10.1371/journal .ppat.10

62) Nauciel C. et Vildé J.-L. (2005). Bactériologie
Masson S.A.S. paris. 256p. pp (77 80)

O

ange et pratique.

63) Netter F.H. (1997). Atlas d’anatomie hu Sectiomy! téte et cou. Maoine.
Planche 34.
64) Nhan T.-X., Gillet Y.et Vandenesch\k. (2012} Di ' traitements des

infections toxiniques a Stap
Journal des Anti-infectieux

rational en médecine humaine et vétérinaire selon les recommandations de I'OMS
6°™ édition.

69) Rambaud J-C., Buts J-P., Corthier G. et Flourié B. (2004). Flore microbienne
intestinale Phisiologie et pathologie digestives. John Libbey Eurotext, Paris. 245p

70) Schaechter, Medoff et Eisenstein, (1999). Microbiologie et pathologie infectieuse.
2°™ &dition De Boeck. 973 pages.

71) Shirivasan M, Vinodhkumaradithyaa A, Uma A, Ananthalakshmi |1,
Nallasvam P, Thirumalaikolundusubramanian P. (2009). Nasal carriage of



Références bibliographique

methicillin-resistant staphylococcus aureus among surgical unit staff. Jon. J. Infect.
Dis; 62(3):228-229. [PubMed: 19468188]

72) Sivaraman K., Venkataraman N., and Cole A.-M. (2012). Saphyl ococcus aureus
Nasal Carriage and its Contributing Factors. Future Microbiol. Author manuscript;
availablein PMC 15p.

73) Sixou M. (2005). Prescrire en odontologie. Edition Cdp-Groupe liaisons
France.103p

74) Souly K., Ait € kadi M., Lahmadi K., Biougnach H., Boug

N., Bayahia R., Benamar L. (2011).
Saphylococcus aureus nasal carriage in
Masson SAS. France). Médecine et maladiesi

75) Spicer W.-J. (2003). pratique clini enb
M edecine — Science — Flammarion, P%s.%
76) Tattevin P. (2011). Les
meéticilling(SARM) d’ acquisiti

R
@ogd C.-P.: Boelens H.-A., Verveer J.,
N R

\ assification of Staphylococcus aureus Nasal
mifectious Diseases; 199:1820-6

80,°\Vandenesch F., Bes M. et Etienne J. (2007). staphylocoques. EMC (Elsevier
Masson SAS, paris. Encyclopédie médico-biologique, 90-05.0255.

81) Vaubourdolle M. (2007), Infectiologie. 3° édition Wolters Kluwer SA Paris. 1011p

82) Vincenot F., Saleh M. et Prévost G. (2008). Les facteurs de virulencede
Saphylococcus aureus. Infections a pneumocoque et a Staphylococcus aureus.
(Elsevier Masson SAS). Revue Francophone des |aboratoires - N°407 pp 61-69

83) Wertheim H. F. L., .Margreet C., Alewijn, Kluymans Jan A.-J. W,
Vandenbrouche-Grauls C.M.J.E.; Meester M.H.M. and al., (2004). Mupirocin



Références bibliographique

Prophylaxis against Nosocomial Staphylococcus aureus Infections in Nonsurgical
Patients. Annals of Internal Medicine. Volume 140 « Number 6; 419-425.

84) Wertheem H. F. L., Van Leeuwen W.,VosM. C., MéllesD.-C., Van Belkum A.,
Verbrugh H.A., Nouwen J.-L. (2005). The role of nasa carriage in Staphylococcus
aureus infections. Lancet Infect Dis 2005; 5: 751-62.

85) Wertheim H. F., Van Kleef M., VosM. C., Ott A., Verbrugh H. A., Fokkens W.

ion. Control.
Hospital

(2006). Nose picking and nasal carriage of staphylococcus aureus. |
And. Hospital. Epidemiology. The. Official Journal Of<The(§
Epidemiologists Of America; 27(8):863-867. [ PubMeds, 1

86) Whitman W.-B. (2009). Bergey’s Manual o & (10 ugy, Second
Edition, Volume Three the Firmicutes. Springer Dordrei it Fradeliberg London New

York. 1319 p.
87) Yala D.; A.S. Merad A.S, am Quar ich M.N. (2001).
Classification et mode d'action des ques. VILCRG hreb 2001 n°91.
pp (5-12).
88) Zitouni Imounachem

L’ Officinal N° 83: 47-i







Annexe 01 : fiched’inclusion

Fiched’inclusion

[N Ao o) (o | (=S

Date de prélevement :...
Hospitalisation : [] Oui
Renseignement clinique.;

Traitement d’ antibiot}




Annexe 02 : Matériel non biologique
Tableau XVIII : verreries et appareillages

Verrerieet autres Appareillage
- Boite de pétri - Agitateur
- Ecouvillons en coton stériles - Bain-marie
- Lameset lamelles - Balance
- Pipettes pasteurs stériles - Bec bunsen

- Pinces métalliques

- Poired aspiration

- Micropipette

- Embouts

- Seringue stérile

- Tubesaessai stériles

- Tubes secs stérile

- Portoirs pour les tubes

- Compresse stérile

- Gantsjetables, Blouse

- Etiquettes, Marqueus, ROy
- Conteneur @éﬁ (0

- Densiton%t e.
' ten \
- aCO

NOhS
Tablea@xwlw" Sasdlrs et solution

u
NN

Réactifs et solution

Y/{leuy decul%
N\

Nt f

-\ Bouit
z 4 0%/Chipman

GAose nutritive
GJdose au sang frais (GSF)
Géose au sang cuit (GSC)
- Géloseal’ADN
Géose Muéler-Hinton (MH)
Géose Mudller-Hinton + 4%NaCl

- Géose de conservation

Eau physiologique stérile 2 0.9%

Eau distillée stérile

Eau de javel et liquide désinfectant
Eau oxygénée

Violet de gentiane, Fushine, Lugol,
Alcoal

Acide chloridrique

Huile aimmersion




Annexe 03 : Composition des principaux milieux de culture utilisés en g/l d’ eau distill ée.

Bouillon Ceeur-cervelle (BHIB)

Composition
- Infusion de cervelle de veau....... 125¢g
- Infusion de ceeur de beeuf........... . 50¢g
-Peptone........ooeiiiiii 1009
-Glucose ... 209
- Chlorurede sodium .................. 50¢9

- Phosphatase disodique.............. .25¢
pH=7.4+0.2

Gélose Chapman :

Figure

Composition

- Extrait deviande de beeuf............
- Chlorurede sodium..................

-Peptone........ooii 109

-Mannitol ..o
- Rougedephénal.................. (

pH 7.4+ 0.2




Géoseau sang frais:

Composition

-Infusion de ceeur et muscle.....

-Sangdemouton....................
pH=7.3

Gélose au sang cuit

Composition

-Polypeptone............ccceeveneee
-Amidondemais................ooee
- Phosphate dipotassique................49

- Phosphate monopotassique... ...
- Chlorure de sodium..........

- Hémoglobine.............

-Glose....... D
pH=7\

Géose ller-Hinto




Géose Muller-Hinton + 4% NaCl

Composition

Eaudistillée............ccoviiiiie i

pH=7.4

Géloseal’ADN

Composition




Annexe 04 : Détection de la résistance a |’ oxacilline des souches de S. aureus par la mise
en évidence de laPLP2a (ou PBF')
Il existe plusieurs réactifs commercialisés :

- SLIDEX MRSA detection : BioMerieux (ref : 73117)

- PBP’ test: OXOID (ref: DR0900A)

Principe: (BioM érieux)
- Lesparticules de latex sensibilisées par un anticorps mono%onal dirigecantre la PBP
vont réagir aprés extraction spécifiguement avec S aureu
(MRSA) entrainant I’ apparition d’ une agglutination ¥igble

- Les souches de S. aureus sensible & la méticilline wogwtinent pas les

particules de latex.
Technique
e Extraction
' @@

Mettre 4 goutes du réactif d’ ex ocentrifugeuse.

Prélever 3 6ses pleine de cult

A
Décharger ces 6ses dan lid a@
aria b une température comprise entre 95 et

C '%pérature ambiante.

actif d’ extraction puis homogeénéiser |a suspention.

- Fermer letube al’ai
- Mettre ce tube

Ajouter une goutte de latex sensibilisé (par un anticorps monoclonal anti-PBP’) dans
le cercle test puis déposer 50 ul du surnageant (extrait de culture).

Bien mélanger le tout a I'aide d'un bétonnet, en étalant le mélange sur toute la
surface.

- Répéter cette technique d’ agglutination pour e latex contréle négatif.

Donner a la carte, un Iéger mouvement de rotation manuellement ou a I’aide d’un
agitateur rotatif pendant 3 mn.

- Observation : I’ apparition éventuelle d’ une agglutination.



e Lecture

- Présence d agglutination : le test est positif : présence de PBP (MRSA+)
- Absence d agglutination : le test est négatif : absence de PBP (MRSA-)

Annexe 05

Tableau XX : valeurs critiques des diametres des zones d’inhibition pour Staphyl ococcus

aureus
Antibiotiquestestés | Charge des Diamétres cr'&i qu?sm\
disques R I<> @f S
Pénicilline 10yl <28 \\ p >29
Oxacilline 1 <10 12 ¥ >13
HO N S
Céfoxitine 30ug <21 E >22
Gentamicine 10pg <12 13-14 A >15
Kanamycine 30 < 14- >18
o EENEE (N |, 72
Amikacine 30ug &Q;)} o @@ >17
Erythromycine 15ug ~ \;:%@; = 22 >23
Clindamycine 2@\\5 < 4—© 15-20 >17
Vancomycine € I _%@
Teicoplanine Sl 11-13 >14
e R
Ofloxacine ' < 15-17 >18
N\ TN (O
Triméthoprimet <. 25/23775 %10 11-15 >15
sulfamé ; @ ®
ifampici ¢ % N <16 17-19 >20
AN
g g <14 15-18 >19
)ram% éniCol 30ug <12 13-17 >18
Pr@nmycine* 15ug <19 19-21 >22
Acine fusidique* 10ug <24 >24
Fosfomycine * 50ug <14 >14

(*) : Lasuspension bactérienne a 0.5 McF doit étre diluée a1/10

o°me,




