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Introduction

Staphylococcus aureus est une bactérie ubiquitaire retrouvée fréquemment sur la peau et les
muqueuses des étres vivants et de nombreuses especes animales. Il est a la fois un germe
commensale et un agent pathogéne majeur de I’homme, impliqué dans des pathologies variées
dont 1 a 5% des infections communautaires et jusqu’a 30% des infections acquises en milicu

hospitalier (Infections nosocomiales) [1].

Un tiers de la population générale sont des porteurs asymptomatiques de S.aureus sur
plusieurs gites comme les fosses nasales, les aisselles et I’oropharynx. Ce portage peut étre le
point de départ de nombreuses infections parfois redoutables pour le porteur lui-méme mais

aussi son entourage et son environnement.

Parallelement a son pouvoir pathogéne, S.aureus est devenu un probleme thérapeutique
majeur a cause de sa multi-résistance aux antibiotiques ce qui rend Le traitement des

infections est devenu de plus en plus difficile.
L’Algérie, comme tous les pays du monde doit faire face a ce probléme de santé public

majeur, surtout depuis que la présence de clone communautaire de SARM et porteur du gene

de la PVL a été montrée de facon endémique en milieu hospitalier [2].

Vi



Objectifs d’étude

Les objectifs de cette étude sont:

> Recherche du portage de staphylococcies aureus chez les patients hospitalisés au niveau
des différents services de 1’hopital de Belloua Tizi-Ouzou avec mise en évidence des
gits preférentiels.

> Déterminer le profil de sensibilité aux antibiotiques des souches isolées et le comparer

aux donneées existantes sur la résistance de ce germe dans la région.

> Déterminer la fréquence des souches SARM et étudier leur profil de résistance vis-a-vis les
différentes familles des antibiotiques.

Vi
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CHAPITRE I : Généralités sur Staphylococcus aureus

1. Position taxonomique

Selon la 9¢me édition du Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology, les staphylocoques

sont classés comme suivant:
Regne : Bacteria
Division: Firmicutes
Classe : Bacilli
Ordre : Bacillales
Famille : Staphylococcaceae
Genre : Staphylococcus
Espece : aureus [3].

Les espéces du genre Staphylococcus sont scindées en deux groupes selon qu’elles
produisent ou non la coagulase :
- Coagulase positive : dont S.aureus est considéré comme I’espéce la plus pathogéne.

- Coagulase négative : contient les especes S.epidermidis, S.capitis, S.hominis ... [4].

2. Habitat

C’est une bactérie ubiquitaire du fait de sa résistance dans le milieu extérieur (elle résiste a
la dessiccation et aux variations de température et peut pousser a des concentrations élevées
des sels et des lipides) [5].

Staphylococcus aureus est une bactérie commensale de la flore cutanéo-muqueuse de
I’homme et des animaux : S.aureus est retrouvé chez environ 1/3 des individus sains au
niveau des fosses nasales [6], et en moindre quantité sur la peau et les autres muqueuses. Il

est également retrouvé en faible quantité dans le tube digestif et souvent au niveau du périnée

[7]1.

3. Caracteéres bactériologiques

3.1 Morphologie microscopique
Les staphylocoques sont retrouvés en amas irréguliers de bactéries ou regroupés par deux
(diplocoques) ou par quatre (tétraédres). Ces petits amas forment souvent des grappes de

raisin.
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CHAPITRE I : Généralités sur Staphylococcus aureus

Apres coloration de Gram, ils se révelent étre des cocci Gram positif, d’environ 0,5 a 1pm
de diameétre. Ils sont immobiles, non sporulés. La majorité des S.aureus sont capsulés mais ils

peuvent perdre leur capsule aprés culture [8].
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Figure 1: S.aureus sous microscope électronique (A) une photonique (B) [9]

3.2 Génome

Le génome de S.aureus est constitué d’un chromosome circulaire unique d’environ 2,8 Mb
a faible teneur en guanidine et cytosine (30 a 39 %) [10,11], classant S.aureus parmi les
bactéries Gram positif a faible GC%. En plus du chromosome, le génome de S.aureus peut
présenter divers élements génétiques mobiles comme des plasmides, des prophages issus de
phages tempérés ou encore des éléments transposables tels que transposons, intégrons,
séquences d’insertion, ilots de pathogénicité ou cassettes chromosomiques [12].

Ces ¢léments sont souvent porteurs d’un ou plusieurs génes conférant un inconvénient
sélectif a la bactérie comme que la résistance a un antibiotique ou I’expression d’un facteur
de virulence. Ainsi, I’élément génétique mobile le plus connu chez S.aureus est sans doute la

SCC qui porte le géne mecA de résistance a la méticilline [13].

4. Caracteres culturaux

4.1. Conditions de culture

Peu exigent sur le plan nutritif, les staphylocoques sont aérobies anaérobies facultatifs
(quelques souches exigent le CO2 pour croitre), et croissent bien sur les milieux usuels
simples, de méme que sur la plupart des milieux qui favorisent la croissance des bactéries a

Gram positif. Certains facteurs de croissance sont indispensables au staphylocoque (Vitamine




CHAPITRE I : Généralités sur Staphylococcus aureus

B1, acide nicotinique) mais ( n'exigent pas de biotine ni de tryptophane ils poussent en
milieu synthétique contenant des sels, du glucose et un des quatorze acides aminés comme la
cystéine, la thiamine et l'acide nicotinique. La température optimale de croissance est de 37°C
et le pH optimal est de 7.5, mais de grandes variations sont tolérées [14, 15, 17].

4.2. Milieux d’isolement

4.2.1. Milieux non sélectifs

IIs sont nombreux, les plus utilisés étant la gélose nutritive, la gélose au sang, la gélose
TSA, la gélose cceur-cervelle, la gélose BCP, la gélose CLED et leurs équivalents en milieu
liquide (BHI, bouillon TS).

Aprés 18 a 24 h d’incubation il est observe :
- En bouillon : culture rapide, trouble homogeéne puis dépot formé en quelques heures.
- Sur milieux gélosés : colonies opaques, regulierement rondes, lisses, plus ou moins bombées
avec un diametre variant de 1,5 a 2 mm, entourées d’une zone de B-hémolyse sur gélose au

sang frais [18].

4.2.2. Milieux sélectifs
Les milieux les plus utilisés sont :

e Le milieu de Chapman qui est un milieu gélosé hypersalé (7,5 % de NaCl) contenant du
mannitol ; il permet une culture abondante de S.aureus aprés une incubation de 24 a 48
heures. Ce milieu historique a un intérét limité par manque de spécificité et un retard de
croissance. Les colonies sont alors entourées d'un halo jaune puisqu'elles fermentent le
mannitol.

e Le milieu de Baird-Parker qui est a base de tellurite de potassium et de jaune d'ceuf. Sur
ce milieu, S.aureus se présente sous forme de colonies noires (réduction du tellurite) avec
un halo clair autour (protéolyse) suivi d'une opacification tardive du halo (lipase). Ce

milieu est surtout utilisé en bactériologie alimentaire [19].

5. Caractéres Biochimiques d’indentification

S. aureus a un métabolisme aérobie prédominant et anaérobie facultatif. Ces bactéries
posseédent une activité catalase, coagulase, phosphatase, ainsi que des nucléases thermostables
mais pas d’oxydase. Elles sont hémolytiques, ont la capacité de liquéfier la gélatine et de

fermenter de nombreux sucres comme le glucose, le saccharose, le lactose et le mannitol. Le

|
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diagnostic permettant de distinguer S. aureus des autres espéces est basé sur des tests réalisés

sur des colonies tels que I’identification du facteur agglomérant, de la coagulase, des

hémolysines et de la désoxyribonucléase thermostable ou thermonucléase [20] (Annexe 1).

6. Les facteurs de virulence
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Figure 2: Facteurs de virulence de S.aureus et leur cinétique de production au cours du
développement de I’infection [21].

6.1 Les composants de la paroi et de la capsule

6.1.1. Le peptidoglycane et les acides teichoiques

Le peptidoglycane permet la liaison de plusieurs protéines de surface, désignées
MSCRAMM. Ces derniéres vont permettre I’adhésion a la surface des cellules a infecter. [8]

Le peptidoglycane présente une activité adjuvante et mitogene sur les LB et pourrait induire
des cellules immunosuppressives. Il est reconnu comme étant responsable d’effets toxiques
semblables a ceux observés avec ’endotoxine des bactéries a Gram négatif [4].

Les acides teichoiques sont des polysaccharides antigéniques liés de facon covalente aux

chaines de peptidoglycane [22]. Leur activité biologique exacte est peu connue.

6.1.2. La capsule polysaccharidique
La capsule bactérienne est une structure externe, non constante qui tapisse la membrane
externe. Cette capsule est composée de polysaccharides synthétisés a partir d’UDP-N-acetyl

glucosamine [23]. Elle est considérée comme un facteur de virulence car elle empéche in
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vitro les neutrophiles de la recouvrir lors du phénoméne d’opsonisation et elle facilite aussi
I’adhérence de S. aureus aux cellules épithéliales, endotheéliales et aux monocytes.

La capsule produite par S.aureus est divisée en 11 sérotypes. Cependant, plusieurs
chercheurs ont découvert chez I’animal une augmentation de la virulence des sérotypes 5 et 8

de S. aureus liée a la capsule [24,25].

6.1.3. Le biofilm

Un biofilm peut étre défini comme une communauté structurée de cellules bactériennes
incluses dans une matrice polymérique autoproduite et adhérentes a une surface inerte ou
vivante [26].

Les staphylocoques sont reconnus comme étant la principale cause des infections associées
a la formation de biofilm. La présence fréquente de la bactérie sur la peau lui offre une porte
d’entrée efficace lors de I’implantation de matériel médical a demeure comme les cathéters ou
les prothéses. Le biofilm forme alors sur ces surfaces garantit la protection de la bactérie
contre le systeme immunitaire et les antibiotiques et offre a la bactérie la possibilité de se

disséminer dans 1’organisme [27].

6.2. Les protéines de la surface

6.2.1 MSCRAMMs

Ce sont des protéines associées au peptidoglycane (PDG) de la bactérie par des liaisons
covalentes. Il en existe plusieurs et ont en commun une structure particuliére [28]. Néanmoins
ils ont des roles différents car ils agissent sur différents composants :

*les protéines de liaison au collagene : Elles permettent I’attachement au collagéne de
S. aureus lors d’infections articulaires ou osseuses [28].

*les protéines de la liaison a la fibronectine : Elles jouent un réle dans la colonisation des
caillots plasmatiques et dans la colonisation des biomatériaux comme les cathéters quand ces
derniers ont un contact prolongé avec le sang [28].

*Clumping factor ou facteur de liaison au fibrinogéne : Elles jouent un réle et ont un (Un
réle et un) pouvoir de virulence dans les infections des plaies et des corps étrangers. Elles sont
la cause de 1’agrégation des bactéries en présence de plasma, et permettent en outre I’activité

de la coagulase [28].

|
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6.2.2. SERAMs

Ces protéines sont sécretées et se fixent par des liaisons non covalentes a plusieurs protéines

du plasma et de la matrice extracellulaire [8].

> La protéine Eap se lie a plusieurs protéines du plasma (fibrinogene, fibronectine,
prothrombine et vitronectine) mais également aux fibroblastes et aux cellules épithéliales.
Elle favorise 1’adhésion bactérienne aux produits de dégradation de la matrice
extracellulaire au niveau des tissus lésés. Par ailleurs cette fixation masque les récepteurs
des leucocytes, limitant leur recrutement. L’Eap freine ainsi la réponse immunitaire

provoquée par la bactérie lors de I’infection [8].

> La proteine Efb, quant a elle, est capable de se lier au fibrinogene des plaquettes. Cette
fixation prévient I’agrégation des plaquettes et serait impliquée dans la pathogénie des

infections cutanees a S. aureus [8].

6.2.3 Protéine A

La protéine A est une exoprotéine de 42 kDa qui posséde la particularité d’étre sous une
forme sécrétées ou associee a la paroi. Comme les MSCRAMM, elle est ancrée dans la paroi
de la bactérie par le motif LPXTG du c6té C-terminal. La protéine A est le produit codé par le
gene spa. Elle est considérée comme une des protéines de surface majeure chez S.aureus.

Elle posseéde de nombreux rdles dans les interactions avec 1’hote cible lors d’une infection.
Ces roles font que c’est un facteur de virulence pléiotropique, présentant plusieurs caracteres
phénotypiques différents. Les nombreuses fonctions de la protéine A sont liées a sa structure
qui est constituée de cing domaines homologues extracellulaires désignés E, D, A, B et C
[29].

Chaque domaine extracellulaire lie les domaines Fc de la molécule d’immunoglobuline
(1gG). Ainsi, Spa entre en compétition avec les cellules de phagocytose pour les sites Fc des
IgG et par conséquent, diminue I’opsonisation provoquée par les IgG. Les domaines D et E de
la protéine A sont aussi capables de lier les fragments Fab des 1gG et les IgM des
lymphocytes B. Chez S.aureus, Spa induit aussi I’activation du complément a travers sa
liaison avec les IgM et agit comme un facteur de virulence. La protéine A permet

I’attachement de S.aureus au facteur de Von Willebrand qui est présent au niveau des sites

|
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endommaggés de 1’épithélium. Ainsi, elle joue un réle d’adhésine pendant la premiére phase de
I’infection endovasculaire. La protéine A peut aussi interagir avec les filaments d’actine au
niveau des cellules épithéliales de mammiferes, ce qui permettrait 1’internalisation de

S.aureus et/ou sa dissémination comme cela a été démontré pour L. monocytogenes [4].
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Figure 3: Virulence de la Spa [30].

6.3. Les substances élaborées par S.aureus

6.3.1. Les toxines
¢ L’hémolysine

Les hémolysines sont des toxines a tropisme membranaire. Elles ciblent plusieurs cellules
(érythrocytes, monocytes, cellules endothéliales, thrombocytes ....) et ont un rdle majeur dans
la dissémination de I’infection et la neutralité des défenses immunitaires .Il existe quatre
groupes distincts : 1’hémolysine o, I’hémolysine B, I’hémolysine & et les toxines

synergohyménotropes (I’hémolysine gamma) [31].

% LPV ( Leucocidine de Panton et Valentine)

La LPV est la premiére leucotoxine a étre purifiée et caractérisée. Elle est formée de deux
composants S et F : LukS-PV et LukF-PV. Le gene codant la LPV est porté par un
bactériophage qui n’est retrouvé que chez 1 a 2 % des souches cliniques de S.aureus. Le
spectre d’activité lytique de cette toxine est restreint aux monocytes, aux macrophages, aux
polynucléaires neutrophiles et aux métamyélocytes chez lesquelles elle provoque la perte de

mobilité, la dégranulation, la destruction nucléaire et la lyse cellulaire ; les érythrocytes ne
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sont pas lysés. Les souches qui, possédent sont responsables d’affections trés suppuratives
comme les furoncles mais aussi des pathologies graves comme les pneumonies et les

infections ostéo-articulaires [26].
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Figure 4: Mode d'action de Leucocidine de Panton et Valentine de S.aureus [31].

% Toxine du syndrome de choc toxique 1 (TSST-1)

La TSST-1 est une protéine extracellulaire qui agit comme un superantigéne. Une fois dans le
sang, elle va induire une forte réponse inflammatoire conduisant notamment a la libération

d’une grande quantité de TNFa, et au syndrome de choc toxique [29].
* Exfoliatine

Il existe a ce jour quatre exfoliatines (ET) ainsi décrites : ETA, ETB, ETC et ETD. Elles
provoquent le syndrome d’exfoliation généralisé (ou syndrome de la peau ébouillantée) ainsi
que I’impétigo bulleux staphylococcique. Ces toxines atopiques membranaires agissent par
clivage intra-épidermique de la desmogléine-1 entre le stratum spinosum (couche épineuse) et
le stratum granulosum (couche granuleuse) des kératinocytes, provoquant 1’apparition de

Iésions ressemblants a des brilures [29].
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% Entérotoxine

Les entérotoxines sont responsables d’intoxications alimentaires dues a la consommation
d’aliments contaminés par S.aureus. Ce sont des protéines thermostables sécrétées par
S.aureus dans I’aliment et résistantes aux enzymes protéolytiques.
Il existe plusieurs variantes antigéniques d’entérotoxines. Néanmoins, ce sont toutes de

puissants superantigénes capables de stimuler la prolifération non spécifique des LT [32].

6.3.2. Les enzyme
% La coagulase libre

Elle se fixe a I’extrémité N-terminale de la prothrombine, ce qui modifie la conformation de
laprotéine liée et lui permet d’acquérir une activité protéolytique, convertissant le fibrinogene

en fibrine permettant la coagulation [31].
% La staphylokinase ou fibrinolysine

Cette enzyme actionne le mécanisme de transformation du plasminogene en plasmine et
provoque la dissolution du thrombus contenant les S.aureus et par consequent leur

dissémination [4].

s FAME (Fatty Acid Modifying Enzyme)
Cette enzyme travaille en collaboration avec une lipase. Elle aide la bactérie a infiltrer
I’organisme cible a travers les différentes barricres lipidiques (notamment les graisses sous-

cutanées). 80 % des souches de S.aureus expriment cette enzyme [4].

% Catalase
La catalase convertit le peroxyde d’hydrogene produit par les neutrophiles en molécules
d’eau et d’oxygene. Elle empéche ainsi la formation de radicaux oxygénés toxiques pour la

bactérie et améliore ainsi sa survie dans le phagocyte [34].

7. Régulation des facteurs de virulence

Deux grandes familles de régulateurs contrdlent 1I’expression des facteurs de virulence chez
S.aureus. Ce sont les systemes de régulation a deux composants, dont le plus connu est le
systeme agr (accessory gene regulator), et les homologues de SarA. D’une fagon générale, le

systéeme agr peut étre considéré pour S.aureus comme un stimulateur des exotoxines, et un
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inhibiteur des facteurs de colonisation et de la formation des biofilms. Il induit I’expression
d’exoprotéines en méme temps qu’il réprime I’expression de protéines de surface. Les
protéines de surface sont principalement synthétisées pendant la phase de croissance, et les
exoprotéines pendant la phase stationnaire (figure N°01). Les différentes étapes de I’infection
staphylococcique requiérent un panel différent de facteurs de virulence : la phase initiale
d’infection demande la présence des protéines de surface pour pouvoir se lier a la matrice
extracellulaire et permettre la colonisation du tissu, tandis que la sécrétion d’exoprotéines
favorise la dissémination de I’infection [34].

Le systeme agr possede un polymorphisme génétique avec quatre groupes alléliques
identifiés. Ce polymorphisme pourrait expliquer la diversité des infections entrainées par S.
aureus. Par exemple, le systeme agr type IV est retrouvé dans les souches productrices

d’exfoliatines alors que les souches produisant TSST-1 ont un systéme agr de type 111 [35].

Agr inducing peptide
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Figure 5: Représentation schématique du systéeme agr [36].
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1. Les caracteres microbiologiques utilisés dans la surveillance épidémiologie des isolats
de S.aureus

S. aureus est défini comme un commensal humain normal ayant le potentiel de provoquer
des infections opportunistes. Il est impliqué dans 19 a 25 % des bactériémies, 20 a 25 % des
pneumonies, 32 & 44 % des infections cutanées et des tissus mous [37].

S.aureus a développé des résistances a la plupart des antibiotiques mis sur le marché, en
particulier les betalactamine (S.aureus résistant a la méticilline ou SARM).

Les SARM sont devenus endémiques en milieu hospitalier mais des SARM d’origine
communautaire sont réguliérement rapporte [37].

Les outils molécules les plus utilisés pour définir I’origine hospitalier ou communautaire des
souches est notamment le typage moléculaire (MLSI, PFGE, SPA, MLVA....).Le séquengage
de la souche de SAMR-C met en évidence que les genes de resistance a la meticilline sont
hébergés par une cassette chromosomique de petite taille (SCCmectype 1V) ; et que les cing
principaux groupes clonaux de SARM-C hébergent les génes codant pour la PVL (99 % des

souches), alors qu’on ne retrouve ces genes que chez 2 % environ des SARM-H et des

souches cliniques de SASM [38].

16.4% SARM 18% SARM Prés de 25% SARM
12.1% SARM 36.37% SARM Prés de 25% SARM

Figure 6: Le pourcentage de SARM dans des différents pays dans le monde (2018)
[39, 40, 41, 42].

2. Les réservoirs

2.1. Les réservoirs de S.aureus
L’Homme est un réservoir naturel de S.aureus, environ un tiers de la population est

colonisé asymptomatiquement. Il s’agit d’une bactérie commensale de la peau et des
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muqueuses. Les fosses nasales antérieures constituent, avec les zones humides de la peau

(aisselles, poignets périnée), le site réservoir essentiel de S.aureus [4].

2.2. Les réservoirs de SARM

Le réservoir principal du SARM est le patient hospitalisé présentant une colonisation ou
une infection de la peau ou des voies respiratoires. Le personnel médical et paramédical
colonisés constitue un deuxieme réservoir de SARM. Un troisieme réservoir est
I’environnement contaminé, des SARM ont été isolés dans des prélevements faits sur

plusieurs surfaces et objets a I’hdpital [43].

3. Transmission
La principale voie de transmission est le manuportage cependant la transmission de S.aureus

peut se faire par d'autre voie :

3.1. Transmission directe

- La transmission la plus importante, a domicile, entre les membres d’une famille [43].

- La transmission par des blessures cutanées non protéges dans les sports avec contact [43].
- La transmission de patient a patient, certainement la plus importante [37].

- La transmission par I’intermédiaire du personnel soignant [37].

3.2. Transmission indirecte

- La transmission par I’environnement inanimé et animé [43].

- La transmission entre toxicomanes a cause de I’utilisation multiple des seringues [43].

- La transmission aérienne chez des patients trachéotomisés et au cours des épidémies inter
hospitaliéres [37].

- La transmission par le matériel et I’environnement inerte au niveau hospitalier [37].
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Figure 7: Voies de transmission des Staphylocoque [44].

4. Les facteurs de risque d’acquisition

Les facteurs de risque de portage du S.aureus sont I’ethnie (race blanche), le sexe
(masculin), le diabéte (insulinodépendant ou non), I’'insuffisance hépatique sévere, la dialyse
(péritonéale ou hémodialyse), une seropositivité au HIV ou encore des antécédents de
dermatose. D’autres facteurs tels que les contacts rapprochés, notamment en milieu hospitalier
mais aussi dans I’entourage familial ont été identifiés. Récemment, ont retrouvé un lien entre
I’existence d’un portage nasal entre mere et enfant vivant au sein du méme foyer, pour qui le
dépistage nasal a identifié la méme souche de S.aureus. Ces études ont été confirmées aupres
de famille de personnel hospitalier, ou de patients suivant des dialyses peritonéales et
colonisés a S.aureus [45].

Le portage nasal de S.aureus est identifié comme un facteur de risque majeur de
développement d’infections endogeénes par cet agent infectieux chez les patients hospitalisés
notamment en cas de rupture de la barriére épithéliale a cause d’une blessure, de dialyse, pose
de cathéter ou lors d’une intervention chirurgicale. S.aureus est alors considéré comme un
pathogene « opportuniste » qui profiterait des défaillances immunitaires ou physiologiques de
son hote pour induire une infection [46].

Le portage du SARM-H est favorisé par l'administration des antibiotiques, car la flore
bactérienne saprophyte est modifiée lorsque ces derniers sont administrés, hospitalisation

récente, Admission en maison de retraite, Chirurgie, Présence de cathéter ou autre matériel

|
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invasif, Contact avec un patient infecté ou colonisé avec du SARM [47].

Les facteurs de risque d’acquisition de SAMR-C ont initialement été classes en 2 grandes
catégories: socio économiques (populations défavorisées, promiscuité, incarcération, carence
d’acces aux soins, conditions d’hygiéne insuffisantes, logement dans des habitats collectifs et
comportementales (usage de drogues injectables, défaut d’hygiéne, sport de contact, rapports
sexuels a risque notamment entre hommes) avec des interactions entre ces différents facteurs
de risque. [38]

Les patients colonisés par SARM sont par ailleurs plus a risque de développer une infection
que les patients colonisés par SASM ou non colonisés. Il a été observé qu’environ 20% des

patients hospitalisés colonisés par SARM développaient une infection dans I’année [46].

=
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1. Place du portage S.aureus dans des cliniques des infections Staphylococciques.

Les fosses nasales antérieures sont le site de portage le plus fréquent de S.aureus. Chez les
personnes porteuses nasales, la prévalence du portage cutané est d’environ 40 %, S.aureus
étant le plus souvent retrouvé sur les mains (80 %), le périnée (60 %) et les aisselles (20 %).
Le tractus digestif, I’oropharynx (15%3a20%) et le vagin sont les autres sites fréquemment
colonisé [48].

Il existe 3 groupes d’individus : les porteurs permanents (20%) qui présentent deux
Prélevements nasaux positifs & S. aureus a une semaine d’intervalle, les porteurs intermittents
(50%) et les non porteurs (30%). Les porteurs permanents sont souvent colonisés par une
seule souche de S. aureus, tandis que les porteurs intermittents peuvent étre colonises par
plusieurs souches au cours du temps. Chez les enfants on retrouve plus de porteurs
permanents que chez les adultes. Les taux varient en fonction de 1’age : 45% pour les moins
de 8 semaines, contre 21% pour les enfants de 6 mois. Certains porteurs permanents
deviennent intermittents au cours de 1’adolescence essentiellement vers 1’age de

20 ans [45].
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Figure 8: Prévalence de la colonisation par S.aureus au niveau des différents sites de corps
humain [48].
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Des travaux ayant analysé la relation colonisation - infection ont montré I’identité des
souches de portage et d’infection a S.aureus dans plus de 80 % des cas, qu’il s’agisse de
SASM ou SARM [49].

Dans une étude, Von. Eiff rapporte que chez les 14 patients porteurs nasaux de S.aureus qui
ont fait une bactériémie, 12 cas (86%) étaient dus a des souches identiques (PFGE) dans le
sang et le nez [50]. Pour Wertheim, les patients porteurs de S.aureus dans leur nez, ont 3 fois
plus de risques de faire une bactériémie que les non porteurs. Néanmoins les bactériémies sont
moins graves chez les porteurs avec un taux de mortalité de 18% contre 46% chez les non
porteurs.

Des études [51] ont confirmé ces données, mettant en évidence un génotype identique de
la souche responsable de I’infection cutanée et de celle présente au niveau nasal. En moyenne,
chez 80% des patients présentant une infection cutanée a staphylocoque, un portage nasal de
S. aureus est enregistré dont 65% avec le méme génotype au niveau de la Iésion cutanée et

narinaire [38].

2. Indications de I’éradication du portage nasal du MRSA

-Intervention chirurgicale récente (< 1 mois) ou programmée en particulier pour la chirurgie
avec implant, la chirurgie propre (orthopédique/cardiaque).

-Patient en dialyse.

-Présence d’un cathéter veineux.

-Présence d’une plaie opératoire.

-Diabete insulino-dépendant, insuffisance rénale chronique, traitement immunosuppresseur,
Patient immuno-compromis.

-Présence d’une sonde vésicale chez un patient a risque d’infection [52].

-Furoncles

3. Traitement de décontamination topique du SARM

+ Le protocole de décontamination comprendra en premiére intention une association :
-Application nasale de pommade a la mupirocine (Bactroban®) 2 fois par jour pendant 5 a 7
jours,
-Utilisation, 1 fois par jour pendant 5 a 7 jours, d’une solution moussante de chlorhexidine

comme savon et comme shampoing,

|
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-Bains de bouche biquotidiens avec une solution de chlorhexidine (sauf chez I’enfant de

moins de 6 ans)

% Traitement topique alternatif
-Acide fusidique creme nasale.
-Bacitracine pommade nasale ou creme [52].

4. Traitement de décontamination systémique

L’utilisation d’antibiotiques systémiques est réservée a des situations particulieres chez le
patient porteur de MRSA. Le choix du traitement se fait en fonction de ’antibiogramme.
L’association d’antibiotiques est recommandée. IlI faut privilégier des antibiotiques
bactéricides. La durée du traitement est a apprécier en fonction du site de colonisation et de la

présence de facteurs de risque sous-jacents.

% Traitement systémique proposé
-Co-trimoxazole (160 mg TM et 800mg SMZ) 2 fois/jours pendant 5 a 7 jours.
-Rifampicine 300-600mg x2/j pendant 5 a 7 jours [52].

5. L’intérét de dépistage de S.aureus au niveau hospitalier

L’intérét du dépistage réside dans la possibilité d’identification précoce du réservoir de
SARM, constitué des patients porteurs, pour mettre en place, rapidement, des mesures de

prévention de la transmission croisée [53].

En France, des études récentes ont permis de montrer I’efficacité des mesures de maitrise
de la transmission croisée par une diminution de I'incidence des SARM a I’échelle d’un
service, d’un groupe de services a risques ou d’un établissement. Une étude récente a montré
que le dépistage ciblé dans les services a haut risque avait une sensibilité comparable a celle

d’un dépistage généralisé a tous les patients et un meilleur rapport efficacité/cott [53].

Une étude canadienne a également montré que le dépistage ciblé réalisé a I’admission des
patients a risque permettait de réaliser des économies en réduisant la probabilité de survenue
d’épidémies hospitalieres. Enfin, la politique de maitrise de I’antibiothérapie mise en place au
Danemark dans les années 1980 a été reconnue comme 1’une des causes principales du quasi

disparition des SARM dans ce pays [53].

sl
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1. Les infections superficielles

1.1 Folliculite et furoncle

Les staphylococcies du follicule pileux comprennent les folliculites, Iésions inflammatoires
recouvertes d’une pustule centrée par un poil, et les furoncles dont I’évolution est marquée par
la nécrose du follicule pileux. Un agglomérat de folliculites ou de furoncles réalise
respectivement un sycosis ou un anthrax. Les furoncles comportent le risque d’évolution vers
une staphylococcie maligne de la face et vers une thrombophlébite du sinus caverneux. La
furonculose est une forme récidivante due a un portage chronique staphylococcique ou a un

déficit immunitaire.

Figure 10: Folliculite [45].
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Figure 11: Furonculose récidivant [45].

1.2. L’impétigo

C’est une infection cutanée contagicuse, superficielle (intra-épidermique, sous-cornéenne),
survenant principalement dans I’enfance. Il survient souvent sous forme d’épidémie, surtout
en période estivale et dans les milieux scolaires. Les principaux facteurs favorisant sont les
climats chauds et humides, la mauvaise hygiéne et la promiscuité. Les agents bactériens en
cause sont principalement le S.aureus, suivi des streptocoques -hémolytiques du groupe A
(S.pyogénes). Le S.aureus est le plus freguemment isolé comme agent étiologique de
I’impétigo dans les études récentes (seul ou en association aux Streptocoques). L’ impétigo se
manifeste souvent a partir de petites 1ésions cutanées (par ex. piqires d’insecte, égratignures)
[45].

La symptomatologie caractéristique associe 1’apparition de vésicules évoluant vers des
pustules qui forment des croutes d’aspect mielleux. Les enfants présentent souvent des Iésions
multiples a des stades variés. Les Iésions prédominent autour du nez et de la bouche mais
peuvent, cependant, survenir ailleurs. Ces lésions guérissent sans laisser de cicatrices. Les
Iésions bulleuses peuvent étre localisées ou disséminées. Elles sont fréquemment

prurigineuses de sorte que la zone infectée s'étend souvent du fait du grattage [54].
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Figure 12: Impétigo Staphylococcique [45].

1.3 Autres infections cutanées

-Les panaris superficiels ou sous-cutanés sont des affections typiquement staphylococciques.
-L’hydrosadénite est une affection des glandes sudoripares localisées au creux axillaire se
traduisant par des nodules inflammatoires qui évoluent vers 1’abcédation et la fistulisation.

-Le staphylocoque peut exceptionnellement étre responsable de dermohypodermite réalisant
un placard érythémateux douloureux dans un contexte fébrile. Le staphylocoque peut
également causer des infections des muqueuses : conjonctivite purulente, otites chez les

nouveau-nés, laryngites sous glottiques, phlegmon de ’amygdale, sinusite [34].

2. Les infections invasives

2.1 Les septicémies

Les septicémies correspondent a la multiplication et la dissémination de S. aureus dans la
circulation sanguine. Elles résultent le plus souvent soit d’une infection cutanéo-mugueuse
(furoncle, plaie infectée) mal soignée, soit en milieu hospitalier, de I’entrée de S. aureus dans
la circulation sanguine suite a I’implantation d’un cathéter veineux, d’une sonde ou d’une
prothese. Elles s’accompagnent trés souvent d’infections viscérales (endocardite,

pneumopathie, ect.) ou osseuses (ostéomyélite) [55].

2.2 Les endocardites

Elles compliguent environ 10% des bactériémies a S. aureus. On distingue les endocardites
sur valves natives qui sont habituellement dues a S. aureus, la porte d’entrée n’est souvent pas

retrouvée dans les endocardites communautaires, et les endocardites sur valves prothétiques
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dont le délai d’apparition par rapport a la mise en place de la prothése est variable [55].

2.3 L’infection osteo-articulaire

L’accés au tissu osseux par S.aureus se fait généralement suite a une diffusion hématogéne
ou apres un geste chirurgical invasif. Les infections ostéo-articulaires a S.aureus  PVL+ sont
séveres avec une persistance de I’inflammation (CRP et VS) et des complications plus
fréquentes [24].

L’¢lément caractéristique est 1’évolution péjorative sous traitement adapté avec formation
d’abces, de collections musculo-squelettiques extensives voire de localisations viscérales
secondaires [57].

Les IOA a S.aureus regroupent trois grands types de pathologies : les arthrites, les

ostéomyelites et les spondylodiscites [58].

3. Les infections dues aux toxines

3.1 Le syndrome du choc toxique

Le syndrome du choc toxique (SCT) staphylococcique est provoqué par la diffusion dans
I'organisme de la toxine TSST-1 (toxicshock syndrome toxin-1) et/ou des entérotoxines. Cette
toxine TSST-1, fait partie de la famille des superantigénes capables d'induire une activation
polyclonale des lymphocytes T. Ces derniers vont libérer brutalement et massivement des
cytokines pro-inflammatoires responsables des signes de choc.

Outre sa survenue pendant la période menstruelle, liée a Iutilisation des tampons
hyperabsorbants [2], diverses circonstances favorisantes ont été décrites : infection de plaie
opératoire, post-partum, chirurgie rhinopharyngée, bralures, foyers infectieux divers.

A coté de cette forme classique, d’autres formes cliniques incomplétes sont décrites : la
scarlatine staphylococcique, le NTED (Neonatal Toxic shock syndrme-like Exanthematous

disease) et le REDD syndrome (Recalcitrant Erythematous Desquamating Disorder) [39].

3.2 Le syndrome d’exfoliation généralisé

Il s’agit d’une atteinte cutanée d’origine toxinique survenant au cours d’une infection a
S.aureus sécréteur d’exfoliatines A et B qui favorisent la nécrolyse épidermique.
Ce syndrome toxinique, qui fait suite a une infection staphylococcique muqueuse bénigne,

est observé essentiellement chez les nourrissons et les enfants de moins de 5 ans, plus

&
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rarement chez I’adulte souvent immunodéprimé. La symptomatologie initiale est brutale avec
apparition d’un exanthéme auquel succedent de vastes décollements épidermiques, la fievre
est inconstante et les hémocultures sont souvent négatives. L impétigo bulleux en serait une

forme mineure [43].

3.3 Les pneumonies staphylococciques nécrosantes

La toxine de panton et valentine individualisée dans la pneumonie nécrosante n’est pas un
superantigéne, mais détruit les polynucléaires et entraine une nécrose du tissu pulmonaire et
des muqueuses de voies aériennes.

Cette maladie est grave caractérisée par une mortalité tres élevée. Elle survient
généralement chez le sujet jeune en bonne santé.

Elle est caractérisée par l’association de fievre, d’hémoptysies, d’infiltrats alvéolaires

multilobaires, d’une leucopénie et d’une aggravation extrémement rapide [32].

3.4 Les intoxications alimentaires staphylococciques

Le Staphylococcus aureus est un agent responsable d’intoxications alimentaires survenant
apres I’ingestion d’entérotoxines thermostables préformées dans les aliments contaminés
(viande, produits laitiers) et mal conservés. Les entérotoxines staphylococciques sont en effet
presque toutes émétisantes, a 1’exception de TSST-1. Ces toxines provoquent la synthese
d’acide arachidonique par les mastocytes. Cet acide agit sur les récepteurs neuronaux du
systéme gastro-intestinal, conduisant a la stimulation des centres nerveux responsables de la
diarrhée et du vomissement [51].

Cliniguement, aprés une incubation courte (1 a 6 heures aprés ingestion), surviennent des
nausées, des vomissements, des crampes abdominales et des diarrhées, le tout en I’absence de
fievre [52]. En absence de traitement la survenue d’un choc toxique staphylococcique est

possible (en cas d’intoxication massive) et en absence de traitement [6].
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1. Résistance naturelle
Les souches sauvages de staphylocoque sont résistantes aux quinolones de premiére
génération (acide nalidixique, acide oxolinique et fluméquine), aux monobactames
(aztréonam) ainsi qu’aux peptides cycliques (colistine). Une résistance supplémentaire a la
fosfomycine et a la novobiocine est retrouvée chez S.saprophyticus. Les autres antibiotiques
ont tous une action potentielle sur les staphylocoques (sauf en cas de développement de

résistances acquises) [61].

2. Résistance acquise

Parallelement a la résistance naturelle, il existe les résistances acquises qui ne concernent
que quelques souches d’une espéce bactérienne [62].
Ce terme est utilisé pour désigner le résultat d’un processus permettant a des bactéries d’une
espéce originellement sensible de devenir résistante a un ou plusieurs antibiotiques [63].
Cette résistance peut se développer de différentes maniéres dans les populations bactériennes,
bien que tous impliquent des géenes qui codent pour le mécanisme de résistance situé sur le
chromosome bactérien, sur les plasmides ou par transposon.
L’acquisition d’une résistance par une bactérie peut étre réalisée de novo par mutation

spontanée ou par transfert d’un géne a autre bactérie [64].

2.1.p-lactamines

La secrétion de pénicillinases est présente chez environ 90% des souches de Staphylocoque.
%+ Mécanisme de résistance par production de p-lactamases
La pénicillinase plasmidique est une protéine enzymatique capable d’hydrolyser le cycle -
lactame et donc de rendre inapte I’antibiotique. Ces enzymes ne sont pas capables d’inactiver
les pénicillines M et les céphalosporines. De plus, il existe des inhibiteurs de p-lactamases
(acide clavulanique, sulbactam, tazobactam) qui restaurent 1’activité des antibiotiques qui leur
sont associés. La pénicillinase staphylococcique est le produit d’expression du geéne blaZ qui

est porté par un plasmide ou un transposon [65].
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+ Des cas particuliers
» BORSA : borderline oxacillin S.aureus
* Pénicillinase hyper produite capable d’hydrolyser partiellement les pénicillines M
oxacilline, dicloxacilline, méticilline) inductibles par la méticilline
« Ces souches ne possédent pas le géne mecA
* Activité restaurée par les inhibiteurs de B- lactamases
» MODSA : (Modified S.aureus)
* Ces souches ne possedent pas le gene mecA
* Bas niveau de résistance a la méticilline par la modification des PLP ayant une moindre

affinité pour la elle [4].

%+ Meécanisme de résistance par modification de la cible des béta-lactamines

Cette résistance est liée a la presence du gene mecA qui code pour une PLP autre que les
PLP normales de S. aureus nommée « PLP2a » ou « PLP’ » ayant une faible affinité pour les
beta-lactamines, en entrainant par conséquent une résistance croisée pour I’ensemble des beta-
lactamines mais son expression peut étre hétérogéne au sein d’'une méme souche. Il existe
quatre classes d’expression (classes I, II, IIT et IV). La PLP2a possede la capacité de catalyser
seule I’assemblage du peptidoglycane lorsque les autres PLP sont inactivées par les

beta-lactamines [66].
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Figure 13: Mécanisme de résistance de S.aureus a la pénicilline [67].
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2.2. Aminoglycosides ou Aminosides

La résistance acquise des staphylocoques aux aminosides est principalement due a
I’acquisition via des transposons ou des plasmides d’enzymes inactivant ces antibiotiques
révélant ainsi 3 phénotypes majeurs :

e Phénotype K : résistance de haut niveau a la kanamycine et a I’amikacine due a une
phosphorylase (APH-3").

e Phénotype KT : résistance de haut niveau a la kanamycine, I’amikacine, et a la
tobramycine, due a une adénylase (ANT-4").

e Phénotype KTG : résistance de haut niveau a kanamycine, amikacine, tobramycine,
nétilmicine et gentamicine, induite par la présence d’une enzyme bi-fonctionnelle ayant

des activités de phosphorylation et d’acétylation (APH-2’-AAC-6") [67].

2.3. Glycopeptides

Chez S.aureus ; la résistance aux glycopeptides peut étre due a :

» La diminution de sensibilité aux glycopeptides : rare, principalement retrouvée chez les
SARM et englobe selon le phénotype les souches VISA, GISA et h-VISA. Cette
diminution est liée a une anomalie de synthése du peptidoglycane avec épaississement de
la paroi, responsable d'un défaut de pénétration et de fixation des glycopeptides au niveau
de leur site d'action. Ces anomalies sont dues a une accumulation de mutations et non a

I'acquisition de matériel génétique.

> La résistance de haut niveau aux glycopeptides des souches VRSA (vancomycin resistant
S.aureus) : est qu’en a elle liée a I’acquisition par ces derniéres de l'opéron van A,
responsable de la résistance aux glycopeptides chez les entérocoques, mais ce phénoméne

reste rarissime (seulement 13 souches décrites dans le monde) [68].

2.4. Fluoroquinolones

Chez les S.aureus, la résistance aux quinolones est due a deux mécanismes :
> Le premier mécanisme consiste en la modification de la cible :
e Soit de la topo-isomérase IV par mutation des génes chromosomiques grlA ou griB,
e Soit des sous unités de la gyrase impliquée dans la synthése de I’ADN bactérien par

mutation du géne gyrA ou gyrB.

|
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> Le second mécanisme est un systéeme d’efflux actif grace a une protéine transmembranaire

codée par le géne chromosomique norA [67].

2.5 Macrolides, Lincosamides et Synergystines (MLS)

La résistance des staphylocoques aux MLS peut reposer sur : la modification de la cible,
I’inactivation de I’antibiotique ou un mécanisme d’efflux. Le phénoméne le plus répandu
¢tant I’acquisition d’une méthylase modifiant le site d’action des MLS au niveau du ribosome
[68].

Ce mécanisme repose sur I’action d’une enzyme (méthylase) réalisant la méthylation d’une
adénine de la sous unité 23s de I’ARN ribosomique. Ces méthylases sont codées par les génes
erm dont il existe au moins 20 variantes. Le support des genes erm peut étre chromosomique

ou plasmidique [67].

2.6. Fusidanines

La résistance a cet antibiotique est la conséquence d’une diminution de I’affinité entre le
facteur d’élongation et I’antibiotique (résistance de type chromosomique, mutation du gene
fusA codant le facteur EF-G) ou un défaut de pénétration dans la bactérie (résistance de type

plasmidique, gene fusB ou fusC) [69].

2.7. Phénicolés
La résistance aux phénicolés est assuré par :
e De multiples mécanismes d’efflux (MDR) codés par le gene norA.
e Neutralisation de I'antibiotique par un chloramphénicol acétyltransferase (CAT) codé par

le géne cat qui se trouve sur un plasmide [68].

2.8. Antibiotiques phosphoniques

La résistance est consécutive a la production d’une protéine FosB qui hydrolyse la
fosfomycine en ouvrant le noyau époxyde. La résistance est apportée par des plasmides ayant
le géne de FosB [71]. En monothérapie, la sélection de mutants résistants est rapide. Ces
antibiotiques doivent donc étre utilisés en association, sauf exception (dose unique dans le

traitement des infections urinaires basses) [65].
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2.9. Rifamycines
Des mutations sur le gene rpoB qui code la sous-unit¢é f de I’ARN polymérase-ADN
dépendante entrainent le mécanisme de résistance. Ces mutations altérent la structure de

I’ARN polymérase sur laquelle I’antibiotique ne pourra plus agir [66].

2.10. Sulfamides et triméthoprime ou pyriméthamin

Le mécanisme de résistance résulte de D’acquisition de plasmides codant pour une
dihydroptéroate synthétase ou une dihydrofolateréductase. Une modification par mutation de
la dihydroptéroate synthétase ou de la dihydrofolate réductase confére, respectivement, une

résistance aux sulfamides ou au triméthoprime [66].

2.11. Tétracyclines et glycylcyclines

Il existe deux types de résistance aux tétracyclines :
e la premiéere résistance est liee a un plasmide (le plus connu est pT181), ce qui entraine un
efflux actif des tétracyclines grace a des protéines Tet situées dans la membrane interne.

e La seconde résistance entraine une protection des sites actifs du ribosome par d’autres

proteines Tet [65].

2.12. Acide pseudomonique
La résistance a la mupirocine est phénotypiquement classée en deux niveaux en fonction

de la concentration inhibitrice minimale (CMI) :

+ Résistance de bas niveau avec CMI de 8-256 mg : implique des mutations ponctuelles
dans le géneile S; V588F et V631F sont deux mutations communes associées a ce
phénotype

++ Résistance de haut niveau avec CMI> 512 mg / ml : est médiée par les genes codés par les
plasmides mup A et mup B, ces derniers codent une isoleucyl-ARN synthétase (ile S2) qui

n'est pas ciblée par la mupirocine [72].
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1. Diagnostic bactériologique

1.1. Prélévements

lls doivent étre effectués avant toute antibiothérapie et pratiqués avec une asepsie rigoureuse
non seulement pour les hémocultures, les LCR, les urines, mais aussi pour les pus, les
biopsies, les aspirations bronchiques, les écouvillonnages. Il faut éviter la contamination du
produit pathologique par des souches de Staphylococcus aureus et de S.epidermidis souvent
présentes sur la peau. La répétition des hémocultures permet de trancher en faveur d’une
septicémie ou de souillures. Les bactériologistes peuvent étre amenés a dénombrer les

staphylocoques dans les aliments, les eaux, ou dans I’air en milieu hospitalier [17].

1.2. Examen direct

Les staphylocoques sont des germes pyogeénes et, dans les pus, on retrouve de nombreux
polynucléaires plus ou moins altérés ainsi que des staphylocoques qui apparaissent comme
des cocci a Gram positif de 0,8 a 1 p© m de diametre, isolés, ou en diplocoques, en courtes
chainettes voire classiguement en amas, l'aspect en grappe étant alors le plus caracteristique
[15].

1.3. Culture

Les staphylocoques sont des germes peu exigeants et peuvent étre isolés en bouillon ou sur
milieux solides simples tels que géloses ordinaires ou géloses au sang. Sur les milieux usuels,
les colonies de staphylocoques, de taille variable (1 a 3 mm) sont circulaires, opaques,
Iégerement bombées ou aplaties.
La pigmentation des colonies peut varier du blanc au jaune ou au jaune orangé. Sur gélose au
sang, les souches « typiques » de S.aureus peuvent produire des colonies de couleur jaune
doré, entourées d'une hémolyse f.
Pour les produits pathologiques polymicrobiens, on a recours a des milieux sélectifs tels que :
le milieu de Chapman ; le milieu de Baird-Parker ; les milieux gélosés Columbia, CNA ou

CAP ; les milieux a substrats chromogenes [15].

1.4. Identification de I'espéce

L'identification de la bactérie repose sur la mise en évidence des caracteres suivants :

Catalase (différence avec le streptocoque), fermentation du glucose en anaérobiose (différence
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avec le microcoque), coagulase (différence avec S.epidermidis et S.saprophyticus), nucléase
thermostable (qui signe I'espéce S.aureus) [73].

1.5. Antibiogramme

L'étude de la sensibilité aux antibiotiques sur milieux gélosés s'effectue selon les
recommandations du CA-SFM sur gélose Mueller-Hinton en atmosphére aérobie. A partir
d'une culture de 18 a 24 heures sur milieu gélosé approprié, une suspension a 0,5 MacFarland
en bouillon Mueller-Hinton ou en solution saline est préparée. La suspension est diluée au
1/10 e avant d'étre ensemenceée par écouvillonnage ou au 1/100 e par inondation en respectant
les mesures de sécurité nécessaires. Apres sechage a I'étuve, les disques sont déposes sur la
gélose. La lecture doit étre réalisée en respectant les régles édictées par le Comité de
l'antibiogramme. Mais, pour certains antibiotiques ou familles d'antibiotiques,
l'antibiogramme standard n'est pas suffisant et des tests complémentaires doivent étre

pratiqués avant une interprétation définitive [15].

2. Sérologies

e Actuellement peu de valeur pratique.

e Les antistaphylolysines alpha et gamma: élevées dans les staphylococcies chroniques.

e Les anticorps, antiacide teichoique et anti-peptidoglycane: peuvent avoir des indications en
cas d’endocardites ou des complications métastatiques a I’hémoculture négative ou en cas
foyers infectieux inaccessibles a la culture. Mais les résultats, méme dans des infections

avérees, restent décevants [16].

3. Biologie moléculaire

e Identification du type de staphylocoque et son éventuelle résistance aux antibiotiques du
fait de certaines régions génomiques particuliéres.

e Non réalisé en routine [74].
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Pour développer des stratégies de contr6le de la dissémination des SARM, une
connaissance de leur évolution moléculaire est nécessaire. Pour cela de nouvelles méthodes
basées sur I’analyse de I’ADN se sont trés vite imposées du fait de leur supériorité en

reproductibilité et en pouvoir discriminant, on parle alors de méthodes de typage moléculaire.

1. Multilocus sequence typing (MLST)

Le MLST est basé sur I'analyse des séquences de genes conservés (house keepinggenes) de
S. aureus, soit les génes arcC, aroE, glpF, gmk, pta, tpi et yqiL . Pour chaque gene, un allele
distinct est assigné a chaque séquence différente. Les alleles des sept génes définissent la
lignée de la souche et résulte en un profil allélique désigné séquence type (séquence type, ST).
L'évolution de cette méthode a mené a l'apparition des complexes clonaux (CC) et repose sur

le méme principe avec un nombre de variants de locus simple plus élevé [75, 76].

2. Profil de macro restriction génomique par électrophorese en champs pulsé (PFGE)

Le PFGE est consideré comme la méthode normalisée pour le typage des SARM. Lors de
cette méthode de typage, 'ADN chromosomique des S. aureus est digéré avec lI'enzyme de
restriction Smal. Cet enzyme est le plus utilisé dans la classification des souches d'origine
humaine. Les fragments d’ADN résultants sont séparés sur gel d'agarose soumis a un champ
électrique ayant un gradient de voltage alternatif. Le schéma de bandes qui en résulte est
ensuite analysé par un logiciel. Les souches ainsi typées peuvent porter différents noms
dépendamment du pays. Aux Etats-Unis, elles portent le nom d’USA suivi d'un numéro, en
Europe, EMRSA suivi d'un numéro et au Canada, C-MRSA suivi d'un numéro [75, 76].

3. Typage du gene spa

Le typage par le gene spa est basé sur le séquencage d'un seul locus de S. aureus. Il vise a
déterminer la variation de la séquence de la région polymorphigque X du locus de la protéine A
(spa). La diversité du géne spa consiste principalement en un nombre de répétition de 24 pb.
Le pouvoir discriminant du "spa typing" se situe entre celui du PFGE et du MLST. Le partage
d'information entre institutions pour cette méthode est relativement simple étant donné la mise
en place d'un site de référence sur internet. Les souches typées portent le nom de type (t) suivi

d'un numéro correspondant [75, 76].
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4. Multiple-Locus Variable number tandem repeat Analysis (MLVA)

Le typage par MLVA est basé sur la détection de courtes séquences répétées ayant un
nombre de copies variables, comme les répétitions en tandem variables en nombre (variable
number tandem repeats, VNTR). Ces VNTR sont parfois hautement polymorphiques avec des
variations dans le nombre d'unités répétées. Les fragments correspondants aux VNTR de ces
génes sont amplifiés par PCR. Suite a cette amplification, le poids moléculaire des fragments
est évalué aprés une migration sur gel d'agarose et les données sont analysées avec un logiciel
special. Cette méthode est plus rapide que les autres et moins codteuse, car elle ne nécessite
aucun séquencage [75, 76].
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1. Traitement

Les antistaphylococciques de référence sont les pénicillines M (oxacilline, cloxacilline) et
les glycopeptides (vancomycine, teicoplanine).

D’autres sont utilisés pour leur administration orale (pristinamycine, lincosamide), pour leur
synergie ou pour leur bonne diffusion tissulaire (aminosides, fluoroquinolones, fosfomycine,
rifampicine, acide fusidique).

La rifampicine et I’acide fusidique sont souvent utilis€s en combinaison car, utilisées
seules, ces molécules doivent étre utilisées a plus forte dose et exercent donc une forte
pression de sélection sur les souches bactériennes risquant d’entrainer 1’apparition de
résistances. Les aminosides et les glycopeptides, souvent utilisés en association, ont une
action néphrotoxique sur I’organisme.

Tableau 1: schémas thérapeutique dans les infections a S.aureus [6, 77, 78]

Type d’infections Les molécules utilisées
Modérément séveres Amoxicilline-acide clavulanique
Infections ou clindamycine ou pristinamycine
cutanées Séveres/compliquée
SASM Nafcilline +céfazoline + clindamycine
SARM Vancomycine + clindamycine
+linézolide
SASM clindamycine ou rifampicine ou
Infections ostéo- linézolide
articulaires SARM Vancomycine et clindamycine ou
rifampicine
Cas générale C3G* (céfotaxime) = macrolide IV ou
FQAP (levofloxacine)
PVL- Pénicillines M
Pneumopathie SASM PVL+ Pénicillines M + clindamycine ou
nécrosante rifampicine
PVL- Glycopeptides ou linézolide
PVL+ Glycopeptides + clindamycine ou
SARM glycopeptides + rifampicine ou
linézolide
le syndrome du choc toxique | SASM clindamycine
staphylococcique SARM Vancomycine + clindamycine
sur valves SASM (cl) oxacilline ou céfazoline
Endocardites a | natives SARM Vancomycine ou daptomycine
staphylocoque
sur SASM (cl) oxacilline ou céfazoline
prothéses gentamicine + rifampicine
valvulaires | SARM Vancomycine + gentamicine +
rifampicine
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2. Prévention des infections a S.aureus

» Deécolonisation du sujet infecté

L’objectif de la décolonisation est d’éradiquer (au moins de fagon transitoire) le portage de
SARM-C en réduisant la diffusion des SARM-C dans I’environnement autour des sujets
porteurs, et ainsi contribuer a la prévention des transmissions croisees.

La décolonisation associe une décolonisation cutanée, nasale et pharyngee.

Si une antibiothérapie est décidée, la décolonisation doit étre mise en ceuvre au décours

immédiat du traitement [75]

» Mesures d’hygiéne
e Renforcer I’hygiéne des mains :
e Renforcer I’hygiéne corporelle
e Ne partager aucun objet personnel en contact avec la peau

e Renforcer ’entretien de I’environnement (communautaire et hospitalier) et du linge [79]

» Protection des lésions cutanées
Quel que soit le statut de la lésion cutanée, il est recommande de :
e ne pas gratter ou percer les lésions cutanees ;
e nettoyer toute plaie des son apparition ;

e recouvrir les 1ésions avec un pansement propre et sec ; Changer le pansement des qu’il est

humide et/ou conformément aux prescriptions médicales [79].

» Dépistage des patients
Le dépistage de SARM est recommandé a I’admission :
e Chez les patients présentant des antécédents d’hospitalisation

e chez les patients a haut risque d’infection (notamment les dialysés chroniques, les
porteurs de cathéter central de longue dureée, les greffés hépatiques) ;

e en cas d’épidémie installée ou récente [79].

> lsolement et précaution barriére
Les patients colonisés ou infectés par le SARM devraient, autant que possible étre placés dans
une chambre privée, ou logés avec d'autres patients porteurs de SARM. L'efficacité de cette

politique largement acceptée n'a pas été prouvée dans des essais randomisés. Néanmoins, une
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étude systematique a conclu que I'isolement des patients, combiné avec d'autres mesures de
contrble pourrait réduire la propagation du SARM [76]

» Controle de l'utilisation des antibiotiques et notion d’antibioprophylaxie :

Tous les établissements de santé doivent avoir un programme d’utilisation des antibiotiques.
Le but est d’assurer une prescription économique et efficace de fagon a réduire au minimum
la sélection de micro-organismes résistants. Cette politique doit étre mise en ceuvre par le
comiteé hospitalier sur I'utilisation des antibiotiques [79].
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Partie pratique



Rappel des objectifs
Les objectifs de cette étude sont:

> Recherche du portage de staphylococcies aureus chez les patients hospitalisés au niveau
des différents services de 1’hopital de Belloua Tizi-Ouzou avec mise en évidence des
gits préférentiels

> Déterminer le profil de sensibilité aux antibiotiques des souches isolées et le comparer

aux donnees existantes sur la résistance de ce germe dans la région

» Determiner la fréquence des souches SARM et etudier leur profil de résistance vis-a-vis les

différentes familles des antibiotiques.
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I. Protocole
1. population et type de I’étude

Il s’agit d’une étude transversale descriptive portant sur :

-Le portage de Staphylococcus aureus au niveau des différents sites notamment en matiére de
facteurs de risque du portage et des profils de sensibilité aux antibiotiques.

-Population des patients hospitalises aux niveaux des différents services de 1’hopital Belloua-
CHU de TIZI-OUZOU.

3. Lieu et période de I’étude

Notre étude a eu lieu au niveau du laboratoire de microbiologie de I’'unit¢é BELLOUA du
CHU de TIZI OUZOU et ce durant une période de 3 mois, allant du 20 Janvier 2020 au 11
Mars 2020.

4. Caractéristiques de I’étude

«» Critéres d’inclusion

Tous les patients hospitalises acceptant de faire les prélevements

% Criteres de non inclusion et d’exclusion
Tous les patients hospitalisés au niveau des services suivants: chirurgie thoracique,

pneumologie, rééducation et oncologie.

< Ethique médicale

Cette étude a été faite avec le consentement des sujets et dans le respect de ’anonymat.

I1. Matériels et Méthodes
L’ensemble du matériel et consommable du laboratoire utilisé durant cette étude sont

mentionnés dans (Annexe 2).

1. Prélévements
Les prélevements ont été réalisés a ’aide des écouvillons en coton stérile humidifié

avec de I’eau physiologique avant d’effectuer tout prélévement.
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Les sites de prélevement sont :

¢ Prélevement nasal

+ Prélevement buccal.
 Prélevement auriculaire
+ Prélevement rectal

“+ Prélevement des aisselles

% Prélévement du pli inguinal

L’étiquetage de 1’échantillon biologique : les ecouvillons ; doivent étre étiqueter au
moment du prélévement, de fagon a éviter toute erreur. L’étiquette doit comporter :

v Un numéro caractéristique pour chaque malade.
v’ La date de naissance du patient (age du patient).
v’ La date du préléevement.

v' Le service dans lequel le patient est hospitalisé.

v’ La nature et le site du prélevement

Les prélévements ont été effectués a 1'unité de Belloua CHU de Tizi-Ouzou, au

niveau des services suivants :

v" Service de gynécologie ;
v" Service d’endocrinologie ;
v' Service d’ophtalmologie ;
v Service d’ORL.

v' Service de dermatologie ;

Le traitement des prélevements est détaillé dans le schéma suivant :
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[ Prélevement ]

\ 4 \ 4

[ Ensemencement sur Chapman ] [ Enrichissement (bouillon nutritif) ]

\ 4 A 4

Fermentqtion Incubation 24h
du Mannitol

Cj CL:] [ Congélation ]
Oui Non

Réincubation

24H
Ensemencement
- du bouillon
\ 4 -
Si fermentation nutritif
Teste de coagulase du Mannitol
\ 4
[ Positive ] Négative
' v
[ S.aureus ] SCN
A\ 4

Antibiogramme ]

A 4

Conservation des souches

Testes complémentaires
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2. Recueil des informations

Les données ont été recueillies a I’aide d’une fiche de renseignements (Annexe 3)

3. Mise en culture et purification des souches

> Mise en culture

e Chaque prélevement a été ensemencé sur des milieux de culture usuels permettant la
croissance de staphylocoques ; Milieu Chapman (hyper salé) sélectif et des milieux préparés
au laboratoire : milieux de choux rouge et milieux de rouge de phénol (Annexe 4), incubés

sous une atmospheére ordinaire a 37°C pendant 24h.

e L’identification a été faite selon les caractéres : morphologiques, culturaux et

biochimiques.

Figure 14: Ensemencement sur milieu Chapman.

e Tout écouvillon sont essores dans un bouillon d’enrichissement (bouillon d’hémoculture
et incubé 24h a 37°c). Tout prélevement de culture négative et bouillon trouble (aprés
48h), est réensemencé a partir du bouillon.
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Figure 15: Enrichissement des prélevements dans un bouillon nutritif.

» Purification des souches
Il consiste a effectuer un réisolement des colonies suspectes (couleur jaune, de 1 a 2 mm
de diametre, arrondies, semi bombées, entourées d’un halo jaune) sur gélose Chapman et

GN, et les incuber a37°C pendant 24 a 48 heures.

Figure 16: Réisolement sur gélose nutritive.

4. Identification
» Recherche de la coagulase : Le principe de ce test est simple. On met en contact du plasma

humain citrate, incapable de coaguler seul, avec une colonie caractéristique prélevée a
partir d’une culture de 24 h ou 48h sur milieu Chapman.
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Un contrdle de qualité a été réalisé :

e contrble positif : ajout de S. aureus ATCC
25923

e contr6le négatif : ajout de I’eau distillé

Figure 17: Test de coagulase

5. Conservation des souches
Pour la conservation des souches ; nous avons utilisé du lait écrémé, congelé a -25°c.

Figure 18: Conservation des souches dans un lait écrémé.

6. Tests de sensibilité aux antibiotiques
» Antibiogramme

Il a été réalisé par la méthode de diffusion en milieu gélosé de Mueller-Hinton. La
sensibilité des souches a été testée vis-a-vis de 17 molécules antibactériennes selon les

recommandations de CLSI version 2020 listées dans I’ (Annexe 5).

Le disque d’Erythromycine doit étre placé toujours a 25mm centre a centre des disques de
Clindamycine et de Pristinamycine, dans le but de rechercher la résistance inductible aux

Lincosamide et Streptogramines

E




CHAPITRE I : Méthodes et Matériel

Figure 19: Antibiogramme par diffusion en milieu gélosé de Mueller-Hinton.

> Détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI)
Concerne un seul antibiotique qui est la Vancomycine. Nous avons opté pour la micro-
DILUTION EN MILIEUX LIQUIDE.

NN N x\. >§>. ~'>////
A so‘a.vv,,
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Figure 20: Détermination de la concentration minimale inhibitrice sur micro-méthode.

7. Tests complémentaires de sensibilité aux antibiotiques

7.1. Recherche de la - lactamase (test du trefle)
Pour les souches de Staphylococcus aureus, la recherche de la production d’une p-lactamase

est obligatoire.

E
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» Technique :
Ensemencer une souche de S .aureus ATCC 25923 sur une gelose MH
Appliquer un disque de pénicilline G au centre de la boite.
Ensemencer en stries radiales (du centre de la boite a la périphérie) la souche a tester, une
souche témoin négatif (S.aureus ATCC 25923), une souche témoin positif (S.aureus ATCC
43300).
Incuber la boite 18h a 24h a 35°C en atmosphére normale.

» Lecture:
La production de B-lactamase (pénicillinase) par la souche a étudier et la souche témoin

positif induit la culture de la souche témoin négatif (sensible a la pénicilline) jusqu’au contact

de la pénicilline G.

Figure 21: Test de trefle.

7.2 Screening test & I’oxacilline
Nous avons suivi la technique suivante :

« Milieux :

v Gélose Mueller-Hinton hypersalée (enrichie a 4% de NaCl) additionnée de 6ug/ml

d’oxacilline.

v’ La préparation de la solution d’oxacilline se fait de la maniére suivante :

E
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v Diluer 6pg d’oxacilline (poudre injectable d’un flacon de 1g) dans 10 ml d’eau
physiologique stérile & 0,9%, puis faire une dilution au dixieme ;

v' Répartir la solution obtenue a raison de 2ml dans les boites de Pétri de 90mm a ’aide d’une
micropipette puis ajouter la gélose Mueller-Hinton additionnée de 4% de NaCl ;

v Mélanger en faisant des mouvements rotatoires.

«* Inoculum :

v A partir d’une culture pure de 18 a 24 heures sur milieu d’isolement (gélose nutritive ou
milieu Chapman), racler quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques ;

v’ Décharger la pipette Pasteur dans 10ml d’eau physiologique stérile 0,9% ;

v’ Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5McF
ou aune D.O de 0,08 4 0,10 lue a 625nm ;
v' L’inoculum peut étre ajusté en ajoutant, soit de la culture s’il est trop faible, soit de I’eau

physiologique stérile a 0,9% s’il est trop fort ;

v' L’ensemencement doit se faire dans les 15 minutes qui suivent la préparation de

I’inoculum.

«» Ensemencement :

v' L’ensemencement se fait par spot, en appliquant verticalement sur la gélose 1’extrémité
d’un écouvillon trempé dans la suspension bactérienne ;
v' Ony ajoute aussi en paralléle deux souches controles :
e [’une sensible a I’oxacilline : S. aureus ATCC 25923.
e L’autre résistante al’oxacilline : S. aureus ATCC 43300.

e La croissance d’une souche témoigne de sa résistance a la méthicilline.

% Incubation :
A incuber pendant 24 heures & 37°C.

% Lecture :
La lecture de culture de plus d’une colonie de la souche test suffit pour indiquer une

résistance a 1’oxacilline, impliquant une résistance a toutes les - Lactamines.
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Figure 22: Screnning test a l'oxacilline.

7.3. Test de sensibilité a la mupirocine

La détection de la résistance a la mupirocine a été faite par la technique suivante :

+» Préparation de la solution de mupirocine :
v’ Dans 10 ml d’eau distillée stérile ajouter 500mg de mupirocine (pommade de 2%).
v’ Bien homogénéiser la suspension.

% Inoculum :

v A partir d’une culture pure de 18 a 24 heures sur milieu d’isolement (gélose nutritive ou
milieu Chapman), racler & I’aide d’une pipette Pasteur quelque colonies bien isolées et
parfaitement identiques ;

v' Décharger la pipette Pasteur dans 10ml d’eau physiologique stérile 0,9% ;

v’ Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5McF a
une D.O de 0,08 a 0,10 lue a 625nm ;

v L’inoculum peut étre ajusté en ajoutant, soit de la culture s’il est trop faible, soit de I’eau
physiologique stérile a 0,9% s’il est trop fort ;

v L’ensemencement doit se faire dans les 15 minutes qui suivent la préparation de 1’inoculum.

E
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% Ensemencement :
v Ensemencer la souche de S .aureus a tester sur une gélose MH.

v A T’aide d’une micropipette ; prendre 10pl de la solution de mupirocine préparée
précédemment, déposez la en spot au centre de la boite.

«* Incubation :

v" A incuber pendant 24 heures & 37°C.

%+ Lecture :

v La lecture du diamétre d’inhibition est faite a I’aide d’un pied a coulisse.

Figure 23: Test de sensibilité a la mupirocine.

8. Contrdle de qualité (CQ)

Un CQ a été lancé pour chaque identification (coagulase) et pour chaque test de sensibilité

aux antibiotiques (y compris tests complémentaires et 1’antibiogramme).

E
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Les souches de contrdles qualité utilisées sont mentionnées dans le tableau suivant :
Tableau 2: Souches de référence utilisées au laboratoire.

Staphylococcus aureus MRSA - ATCC 25923
Staphylococcus aureus MRSA + ATCC 43300

9. Enregistrement et traitements des résultats

Les données collectées sur les fiches de renseignement et les données de 1’antibiogramme
ont été saisies dans le logiciel Whonet 5.6.

L’¢étude statistique a été réalisée grace aux outils statistiques standards sur Microsoft office

Excel 2013 et logiciel Whonet 5.6.
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1. Données démographiques et médicales

Au cours de la période d’étude s’étalant du 20 Janvier 2020 au 11 Mars 2020, 64 patients ont
éte prélevés a travers 6 sites (bouche, nez, oreilles, aisselle, pli inguinal, rectum). 320
prélevements ont eté recueillis pour la recherche de S.aureus dans le but d’étudier la
prévalence de cette bacterie.

1.1. Répartition des patients selon L’age (N=64)
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Figure 24: Répartition des patients selon L'age N=64.

L’age moyen de la population cible étudiée était de 45,36 ans avec un 4ge maximal de 79 ans

et un age minimal de 06 mois.

E
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1.2. Répartition des patients selon le sexe (N=64)

28,12%

71,88%

H Homme

H Femme

Figure 25: Répartition des patients selon le sexe.

28,12% (18 patients) des sujets étudiés sont de sexe masculin contre 71,88% (46 patients)
sont de sexe féminin.

1.3. Répartition des patients selon les services (N=64)
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Figure 26: Repartition des patients selon les services.
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Tableau 3: Répartitions des patients selon les services N=64

service Nombre de patient

Gynécologie 19
Endocrinologie 18
ORL 14
Dermatologie 7
Ophtalmologie 5
Neurologie 1

Le nombre de prélevement le plus élevé a été réalisé au niveau du service de Gynécologie
29.68%, suivi de service d’Endocrinologie 28.12%.

1.4. Répartition des patients selon les données de I’état physiopathologique (N=111)
Tableau 4: Répartition des patients selon les données de I'état physiopathologique.

L’état physiopathologique Nombre de patients

Diabéete 21

Maladie chronique cardiovasculaire
Ethylisme

H
o

Tabagisme

Brulure

Cancer

Chimiothérapie

N| B 00 O O

Maladie chronique rénal

Maladie chronique immunitaire

Grossesse

Maladie dermatologique

Hypercholestérolémie
Edéme

kyste
Maladie ophtalmologique

Toxicomanie

gl | B O N O W - -

Maladie gynécologique
Maladie d’ORL

[Eny
N

-

Maladie de Jensen
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La répartition des patients selon 1’état physiologique a révélé que 21 d’entre eux souffre de

diabete suivi de 14 souffre des maladies cardiovasculaire.

Tableau 5: Répartition des patients selon le nombre d'état physiologique N=64.

L’état physiopathologique Nombre des patients
Un seul etat 33
Deux états 22
Trois états 5
Quatre états 2
Cing états 1
Six états 1

1.5. Répartition des patients selon la nature de geste invasif (N=83)

Tableau 6: Répartition des patients selon la nature du geste invasif.

Gestes invasifs Nombre de patients Pourcentage

Cathéter 40 62.5%
Intervention chirurgicale 31 48.44%
Aérosols 4 6.25%
Ventilation assistée 3 4.69%
Biopsie 3 4.69%
Sondage urinaire 2 3.13%

Sur 64 patients, 62,5% des patients ont au moins un cathéter placé et 48,44% ont subit au

moins une intervention chirurgicale.
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1.6. Répartition des patients selon la notion de prise d’antibiotiques (N=64)

43.80%  Non
56,30% W Oui

Figure 27: Répartition des patients selon la notion de prise d'antibiotiques.

Sur 64 patients, 28 patients ont été sous antibiothérapie par contre, 36 patients n’ont pas €té
sous antibiothérapie.
Tableau 7: La nature des antibiotiques N=37.

Les antibiotiques Nombre de patient

Amoxicilline 6
Oxacilline 1
Céfotaxime 4
Céfazoline 2
Céftazidime 2
Ciprofloxacine 5
Norfloxacine 1
Azithromycine 2
Spiramycine 1
Rovamycine 1
Pristinamycine 1
Gentamicine 2
Amikacine 1
Sulfamethoxazole 1
Vancomycine 2
Métronidazole 3
L’acide fusidique 2
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1.7. Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation (N=64)
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Figure 28: Répartition des patients selon la durée d'hospitalisation.

La répartition des patients selon la durée d’hospitalisation a révélé que 51.81% (37 patients)
ont été hospitalisé de [0-7 jour] et 42.19% (27 patients) ont été hospitalisé de [10 jour-5 mois]

2.Etude du portage de Staphylococcus aureus

2.1 Taux global du portage de Staphylococcus aureus (N=64)

35,90%

H Non porteur

H Porteur

64,10%

Figure 29: Taux global du portage de S.aureus.

Ainsi que des 64 patients prélevés, 23 ont été positifs dans au moins un site, le taux global de

portage est donc de 35.9%.
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2.2. Taux global de positivité des préléevements (N= 320)

13,75%

H négative

86 : 2504 H Positive

Figure 30: Taux global de positivité des prélévements.

Sur un total de 320 prélévements analysés, 44 se sont révélés positifs, soit un taux de 13.75%.

2.3. Taux de portage selon le sexe (N=23)

21.74%
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Figure 31: Taux de portage selon le sexe.

Parmi les 23 malades ayant un portage du S.aureus on a trouvé 5 (21.74%) étaient de sexe
masculin et 18 (78.26%) étaient de sexe féminin.
Ce résultat pourrait s’expliqué par la prédominance féminine de la population

d’étude.
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Figure 32: Répartition des patients porteur et non porteur selon le sexe N=64.

Tableau 8: Répartition des patients porteur et non porteur selon le sexe N=64.

Sexe Homme Femme totaux
porteur 5 18 23

Non porteur 13 28 41
Taux de 27, 771% 39,13% 35,90%
portage

2.4 Taux de portage selon I’age (N=64)
Tableau 9: Répartition des patients porteur et non porteur selon I'age N=64.

Age [0-10] [10-20[ [20-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60[ 60  Totaux

Porteur 1 0 1 4 7 5 5 23
Non 6 1 4 4 8 8 10 41
porteur

Taux 14.28% 0% 20% 50% 46,66% 40,15% 33,33% 35,90%
de

portage

Le taux de portage de S.aureus le plus elevé est enregistré chez la catégorie d’age allant
supérieur a 30 ans. Cependant, la catégorie d’age inferieure a 30 ans a enregistré un taux de

portage faible.
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Ce qui correspond aux résultats rapportés dans 1’é¢tude de Garnier al..,2002 [80]. Ainsi que
ces derniers estime que la pathogénicité de S.aureus est prédominante chez les adultes et 1’age

avancé >30 ans qui un facteur favorisant les infections a S.aureus.

2.5 Taux de portage selon le service de provenance (N=23)
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Figure 33: Taux de portage selon le service de provenance.

La répartition des patients porteurs est superposable a celle des services.

La plupart des patients des services de Gynécologie et d’Endocrinologie souffrent d’au
moins une condition débilitante a risque de portage et d’infection Staphylococcique. A titre
d’exemple, le diabéte est considéré comme facteur de risque d’une infection a S.aureus [81].

Ce reésultat est similaire si on le compare aux données bibliographiques, notamment dans les
travaux de Miller et al qui ont enregistré un taux de portage de S.aureus supérieur chez les

patients qui souffrent d’au moins d’une maladie chronique [82].

Tableau 10: Répartition des patients porteur et non porteur selon le service N=64.

service Porteur Non porteur Taux de

Endocrinologie 9 9 50%
Gynécologie 8 11 42,10%
Dermatologie 3 4 42,86%
ORL 2 12 14,28%
Neurologie 1 0 100%
Ophtalmologie 0 5 0%
Totaux 23 41 35,90%
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Le taux de portage de S.aureus le plus élevé est enregistré dans le service d’endocrinologie

avec un taux de 50%, suivi du service de dermatologie avec un taux de 42,86%.

2.6 Répartition du nombre de gite Staphylococcique par patient (N=23)

Tableau 11: Répartition du nombre de gite par patient.

Site de portage

Nombre de patients

Un seul site 10
Deux sites 6
Trois sites 6
Quatre sites 1
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Figure 34: Répartition du nombre de git par patient.
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2.7. Taux global de positivité en fonction du site de préléevement (N=320)

Tableau 12: Taux de positivité en fonction du site de prélévement (N=320).

Nasal 64 11 17.19%
Pli inguinal 64 11 17.19%
aisselles 50 9 18%

Auriculaire 64 6 9.38%
Buccal 64 5 7.81%
Rectal 14 2 14.28%

Taux de positivité en fonction du site de prélevement a révélé que les taux de portage au
niveau nasal (17,19), pli inguinal (17,19%) et axillaire (18%) sont presque égaux.
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20% -64% 11.36%
0% T T T T T -—|
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Figure 35: Répartition des souches selon le type de prélevement (N=44)

Le portage est retrouvé essentiellement dans les préléevements nasaux, inguinaux et
axillaires, a eux seuls, ces sites représentent plus de 75% des isolements de S.aureus (si le git

rectal est considéré avec la région inguinale)
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Ce résultat concorde avec la littérature qui souligne que la niche principale de colonisation
de S.aureus est la fosse nasale et que d’autres sites peuvent également étre colonisés tels que :
la peau.

Les sites auriculaires et buccaux représentent une proportion non négligeable des isolats
(25%) et devraient étre soumis au dépistage lors des enquétes de portage de SA [83].

2.8. Taux de portage selon P’intervention chirurgical et ’existence des cathéters (N=71)
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Figure 36: Répartition des patients porteur et non porteur selon I'intervention chirurgicale et
I’existence des cathéters.

Les patients ayant subit au moins une intervention chirurgicale ont enregistrés un taux de
portage de S.aureus le plus élevé, cela peut étre une consequence de la durée d’hospitalisation
car I’hopital est un réservoir de germes pathogénes.

Arendt et ses collaborateurs [84] ont retrouvé qu’il y a des associations statistiquement
significatives entre le portage de S.aureus et la présence de lésions cutanées nécessitant des
pansements ou la présence des plaies chirurgicales. Dans notre étude ; sur 40 patients
présentant des cathéters ; 14 étaient porteurs de S.aureus, Soit un taux de 35%. Sur 31 patients

ayant subi des interventions chirurgicales, 11 étaient porteurs ; le taux est donc égal a 35.48%.
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2.9. Taux de portage selon I’état physiopathologique de patients (N=111)

Tableau 13: Réparation des patients porteur et non porteur selon I'état physiopathologique de

patients.
L’état Porteur Non porteur
physiopathologique
Diabete 9 12
Maladie chronique 4 10
cardiovasculaire
Ethylisme 4 4
Tabagisme 2 4
Brulure 3 3
Cancer 3 5
Chimiothérapie 1 3
Maladie rénal 0 2
Maladie immunitaire 0 1
Grossesse 0 1
Maladie dermatologique 0 3
Hypercholestérolémie 3 3
cedéme 1 1
kyste 3 3
Maladie ophtalmologique 0 4
Toxicomanie 1 0
Maladie gynécologique 3 2
Maladie d’ORL 2 10
Maladie de Jensen 1 0

Les patients qui souffrent au moins d’une maladie chronique ont enregistré un taux de
portage de S.aureus élevé. Ce résultat correspond aux donnés bibliographiques, notamment

dans les travaux de Miller et ses collaborateurs [82].
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2.10. Taux de portage selon la notion de prise d’antibiotique (N=64)

Tableau 14: Répartition des patients porteur et non porteur selon la prise d'antibiotique.

Sous Antibiothérapie Sans Antibiothérapie
Porteur 7 16
Non porteur 21 20
Taux de portage 25% 39%

Nous avons trouvé 7 patients porteurs de S.aureus parmi 28 patients qui prennent des
antibiotiques, soit un pourcentage de 25%.

Les patients sans antibiothérapie ont enregistré un taux de portage de S.aureus plus élevé
par rapport a ceux sous antibiothérapie. Ce résultat est différent si on le compare aux donnés
bibliographiques, notamment dans les travaux de Daeschlein [85] et ses collaborateurs et
Lederer [86] et ses collaborateurs qui ont rapporté que I’antibiothérapie est un facteur de

risque conduisant a la colonisation par S. aureus.
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Tableau 15: Nature des antibiotiques prescrits

Amoxicilline 6 1
Oxacilline 1 1
Céfotaxime 4 0
Céfazoline 2 0
Ceftazidime 2 0
Ciprofloxacine 5 3
Norfloxacine 1 0
Azithromycine 2 1
Spiramycine 1 1
Rifamycine 1 0
Pristinamycine 1 0
2 1
Gentamicine
1 0
Amikacine
Sulfamethoxazole 1 1
Vancomycine 2 0
Métronidazole 3 1
L’acide fusidique 2 0
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2.11. Taux de portage selon la durée d’hospitalisation (N=64)
Tableau 16: Répartition des patients porteur et non porteur selon la durée d'hospitalisation.

Duré [0a7 jour] [10 jour a5 mois]  Totaux
d’hospitalisation

Porteur 7 16 23

Non porteur 30 11 41
Taux de portage 18,92% 59,29% 35 ,90%

La durée d’hospitalisation est connue comme facteur d’acquisition des infections a S.aureus
[82].
Les malades dont la durée d’hospitalisation est de 10 jours a 5 mois ont enregistré le taux le

plus élevé de portage 59.26%, contre seulement 18.92% pour ceux dont celle-ci est inferieur a

7 jours.
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3. Profil de sensibilité des isolats de Staphylococcus aureus aux antibactériens

3.1. Profil de sensibilité global (N=44)
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Figure 37: Profil global de sensibilité.
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3.1.1. Béta-lactamines (N=24)

M Test du tréfle (+)
H Test du trefle (-)

Figure 38: Fréquence de la production des béta-lactamase.

La production des P-lactamases a été retrouvée chez 91.7% des souches testees, ce qui
pourrait expliquer la résistance a certaines p-lactamines comme la pénicilline G. Selon Daurel
et Leclercq (2008) [65] ; la sensibilité des souches de S.aureus aux bétalactamines varie selon
la molécule, 80 % a 95 % des souches produisent une pénicillinase qui inactive la pénicilline
G, rendant leurs indications obsolétes dans le cadre d’une infection a S.aureus. Une
hyperproduction de pénicillinase peut étre responsable de I’hydrolyse des pénicillines M,

céphalosporines et des carbapenémes.

+ Pénicilline G

Dans notre étude le taux de résistance a la pénicilline est égal a 100%, ce résultat est
similaire aux resultats trouvés par L.ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et
K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 98% et I’étude mené par S. AZRARAK, J. FILALI [88]
marquant un taux égal a 91.4%( Tizi- Ouzou 2017) et I’étude de D. KABOUR et Y. MILIANI
[89] (Tizi-Ouzou 2018) avec un taux de 94.2%.

% Cefoxitine :

Une souche résistante a la céfoxitine est résistante a toutes les f-lactamines, traduisant alors
la méthicillino-résistant de ces souches. La résistance trouvée a la céfoxitine est de 65.9%, ce
résultat est bas par rapport aux données d’une étude mené par L. ABBAD, N.GOUDA,
Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 90% et supérieur a celui
retrouvé par D. KABOUR et Y. MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018) avec un taux de 53.3% .
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3.1.2. Groupe MLS (N=44)
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Figure 39: Profil de sensibilité de S.aureus aux MLS.
% Erythromycine :

Le taux retrouvé dans notre étude (46.3%) est bas par rapport aux résultats de D.
KABOUR et Y. MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018) qui ont trouvé un taux égal a 50% et
élevé par rapport les résultats de 1’étude menée par L.ABBAD, N.GOUDA,
Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 33.3%, ainsi que 1’étude
de S. AZRARAK, J. FILALI [88] (Tizi-Ouzou 2017)11.4%.

+» clindamycine :
Le taux de résistance a clindamycine est estimé a 19%, il est supérieur a celui
rapporté par L.ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87]
(Tizi-Ouzou 2019)13.4% et celui de S.AZRARAK, J.FILALI [88] (Tizi-Ouzou 2017)
2.9% et inferieur a celui rapporté par D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou
2018) 29.8%.

+ Pristinamycine :

Concernant la résistance a la pristinamycine les souches de S. aureus présentent un
taux égal a 52.4%. Ces résultats sont élevés par rapport aux résultats de I’étude menée
par L.ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-Ouzou
2019) 26.7%, S.AZRARAK, J.FILALI [88] (Tizi-Ouzou 2017)2.9% et ceux de
D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018) 7.2%
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3.1.3. Aminosides

Concernant cette famille 3 antibiotiques ont éte testé, la gentamicine, la kanamycine,
I’amikacine.

Le taux de résistance a la kanamycine est de 29.6% .Ce taux est bas en les comparants
avec les résultats trouvés par D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018)
53.2% et €levé par rapport aux résultats trouvés par L.ABBAD, N.GOUDA,
Y. HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 10%.

Le taux de résistance a I’amikacine est de 2.9% ce résultat est similaire avec celui
retrouvé par L. ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-
Ouzou 2019)3.42% et inferieur & celui de D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou
2018)47.2%.

3.1.4. Fluoroquinolones

Le taux de résistance marquée dans notre etude vis avis la ciprofloxacine est de 34.9%
ce résultat concorde avec ce qui a été rapporter dans I’étude de D.KABOUR et
Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018) 33.3% et les résultats de laboratoire de
microbiologie de Belloua 31%, mais supérieur a celui retrouvé par L.ABBAD,
N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019)10%.

Selon nos résultats la résistance a la Iévofloxacine et ofloxacine sont respectivement
de Tordre de 4.7% et 4.5%. Cependant ces taux sont concorde avec celui de
L.ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019)
(5% ; 3.42 respectivement) et bas en les comparant avec ceux trouvés par
D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (27.3 ; 20 respectivement).

3.1.5. Trimethoprime/Sulfamethoxazole

La résistance de nos souches est de 11.9% ce résultat est similaire aux résultats de
laboratoire de microbiologie de Belloua (10%), le résultat mené par 1’é¢tude de par
L.ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019)
15% et celui D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018) 13.6%.
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3.1.6. L’acide fusidique

Il présent un pourcentage de résistance égal a 44.2%, un résultat élevé par rapport
aux donnés de D’étude de L.ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et
K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 25% et similaire aux résultats de D.KABOUR
et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018) 44%.

3.1.7. Tétracycline

Une résistance de 43.9%, ce taux est supérieur a celui de D. KABOUR et
Y.MILIANI  (Tizi-Ouzou 2018) 31.2% et de L.ABBAD, N.GOUDA,
Y.HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019)11% ainsi que celui
retrouvé par de S. AZRARAK, J. FILALI [88] (Tizi-Ouzou 2017)9%.

3.1.8. Chloramphénicol

Une résistance de 3.6%, ce taux est similaire a celui retrouvée par L.ABBAD,
N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 5% et par
D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou 2018) 4.4%.

3.1.9. Rifamycine

Le taux de résistance est de 5.6%, ce résultat est similaire a celui retrouvée par
L.ABBAD, N.GOUDA, Y. HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019)
4% et inferieur a celui retrouvé par D.KABOUR et Y.MILIANI [89] (Tizi-Ouzou
2018)10.1%.

3.1.10. Les glycopeptides :

Dans la famille des glycopeptides, I’antibiotique de référence utilisé pour le
traitement des infections graves causées par S. aureus est la vancomycine.

Dans notre étude, touts les isolats de S. aureus sont sensibles a la Vancomycine et a la
teicoplanine. Nos résultats concordent avec 1’étude du L.ABBAD, N.GOUDA,
Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019).
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Tableau 17: Taux de résistance de S.aureus aux antibiotiques enregistré dans des études
similaires

Pénicilline G 100% 98% 94.2% 97%
Céfoxitine 65.9% 90% 53.3% 32%
Amikacine 2.9% 3.42% 47.2% /
Gentamicine 0% 6.58% 13.9% 12%
Kanamycine 29.6% 10% 53.2% 29%
Rifampicine 5.6% 4% 10.1% 7%
Ciprofloxacine 34.9% 10% 33.3% 31%
Lévofloxacine 4.7% 5% 27.3% 2%
Ofloxacine 4.5% 3.42% 20% 18%
Cotrimoxazole 11.9% 15% 13.6% 10%
Clindamycine 19% 13.4% 29.8% 24%
Erythromycine | 46.3% 33.3% 50% 32%
Teicoplanine 0% 1.57% / 0%
Chloramphénicol | 3.6% 5% 4.4% 6%
Pristinamycine 52.4% 26.7% 7.2% 21%
Tétracycline 43.9% 11% 31.2% 26%
Acide fusidique | 44.2% 25% 44% 39%
Vancomycine 0% 0% 6.2% /
(intermédiaire)

Mupirocine 0% / / /
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3.2. Profil de résistance aux antibiotiques selon ’age (N=44)

Acide fusidique

Tetracycline

Pristinamycine

Chloramphenicol
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Erythromycine
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Figure 40: Profil de résistance aux antibiotiques selon I'age.
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3.3. Profil de résistance aux antibiotiques selon le sexe (N=44)

Vancomycine

Mupirocine

Acide fusidique

Tetracycline
Pristinamycine
Chloramphenicol
Teicoplanine
Erythromycine
Clindamycine
Cotrimoxazole H Femme

H Homme
Ofloxacine
Levofloxacine
Ciprofloxacine
Rifampine

Kanamycine E

Gentamicine

Amikacine .

Céfoxitine

Penicilline G

0 20 40 60 80 100

Figure 41: Profil de résistance aux antibiotiques selon le sexe.
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3.4 Profil de résistance aux antibiotiques selon le service de provenance (N=44)

Acide fusidique

Tetracycline

Pristinamycine

Chloramphenicol

Teicoplanine

| M Neurologie

Erythromycine

Clindamycine ~/ORL

Cotrimoxazole M Dermatologie
Ofloxacine L4 Gynécologie
Levofloxacine H Endocrinologie
Ciprofloxacine
Rifampine |
Kanamycine
_:

Gentamicine
Amikacine

Céfoxitine
Penicilline G

0 20 40 60 80 100

Figure 42: Profil de résistance aux antibiotiques selon le service de provenance.
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3.5 Profil de résistance en fonction du gite (N=44)
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Figure 43: Profil de résistance en fonction du git.
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3.6. Phénotypes de Multi résistance (N=44)

22 souches sont multi résistantes (50%)

B-lactamines/Macrolides/Aminosides/Cyclines/Acide
fusidique

B-lactamines/Macrolides/Aminosides/Quinolones/Acide
fusidique

B-lactamines/Aminosides/Macrolides/Cyclines

B-lactamines/Aminosides/Cyclines

B-lactamines/Acide fusidique/Cyclines

B-lactamines/Aminosides/Acide fusidique

B-lactamines/Cyclines/Rifampicine

B-lactamines/Macrolides/Sulfamides/Acide
fusidique/Cyclines

B-lactamines/Cyclines/Macrolides/Acide fusidique

B-lactamines/Macrolides/Sulfamides/Acide fusidique

B-lactamines/Aminosides/Macrolides/Acide fusidique

B-lactamines/Aminosides/Acide fusidique/Cyclines

B-lactamines/Macrolides/Acidefusidique

B-lactamines/ Aminosides/ Macrolides

Figure 44: Phénotypes de Multi-résistance.




CHAPITRE II : Résultats et discussion

4.Etude comparative de la répartition des isolats de SASM et SARM et la
sensibilité aux antibiotiques

4.1 Taux global des SARM et SASM (N=44)

H SASM
H SARM

Figure 45: Répartition des souches SARM et SASM.

Sur les 44 souches de S. aureus isolées, 29 sont résistantes a la Céfoxitine. Ce qui donne un
taux de résistance a la Méticilline de 65,90% contre 34,10% pour le SASM

4.2. Répartition des souches SARM et SASM selon le sexe (N=44)

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40%
30% -
20% -
10% -

0% -

66.66%

H Femme

H Homme

SASM SARM

Figure 46: Répartition des souches SARM et SASM selon le sexe.
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Tableau 18: Répartition des souches SARM et SASM selon le sexe.

Sexe Homme Femme Totaux
SASM 5 10 15
SARM 5 24 29

Les taux de portage de SARM les plus élevés sont enregistrés chez le sexe féminin,

ce résultat pourrait s’expliqué par la prédominance féminine de la population d’étude.

4.3 Répartition des souches SARM selon les tranches d’age (N=29)

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%

30% 24.14%  21-59%
20.69% 20.69%
20%
10% +—3.45% 5 I
0% - ! T T T T
010  [10-20[  [2030[  [30-40[  [40-50[  [50-60[  [60-70[

Figure 47: Répartition des souches SARM selon les tranches d'age.

Un taux de portage de SARM important est enregistré chez les patients agés de plus de 30

ans.

4.4 Repartition des souches SARM et SASM selon les types des prélevements (N=44)

rectal
Buccal
Auriculaire
les aisselles
pli inguinal
Nasal
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Nasal |pli inguinal|les aisselles |Auriculaire| Buccal rectal
HSASM 5 2 4 2 1 1
HSARM 6 9 5 4 4 1

Figure 48: Répartition des souches SARM et SASM selon le type de prélévement
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4.5 Résistance de SARM aux antibiotiques (N=29)

Mupirocine

I
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Clindamycine

Tetracycline
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Figure 49: Profil global de sensibilité des souches SARM aux antibiotiques.
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4.6. Résistance de SASM aux antibiotiques (N=15)

Mupirocine
Acide fusidique -
Tetracycline
Pristinamycine
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Teicoplanine

Erythromycine

Clindamycine
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Figure 50: Profil global de sensibilité des souches SASM aux antibiotiques.
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Nos résultats montrent que sur 44 souches de S. aureus, 29 ont développé une

résistance a la méthicilline.

Dans notre étude toutes les souches de SARM sont sensibles au chloramphénicol,

vancomycine, teicoplanine, mupirocine.

«* Pour les MLS

v’ Le taux de résistance a la clindamycine est de 21.4% ce taux est supérieur a
celle retrouvée par L.ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et
K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019)14.76%.

v Le taux de résistance a la pristinamycine (57.1%) est supérieur a celle de
’AARN [40] (10.31%) et a celui retrouvée par L.ABBAD, N.GOUDA,
Y.HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 28.04%.

v larésistance a I’érythromycine (50%) est comparable avec celle de I’ AARN [40]
(48.64%) et supérieur a celui de L.ABBAD, N.GOUDA, Y. HAMADOUCHE et
K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 33.21%.

% Pour les aminosides

v Toutes les souches 8 SARM sont sensibles a la gentamycine.

v' La résistance a la kanamycine 31% est inferieur a celle de L’AARN [40]
(81.95%) et supérieur a celui de L. ABBAD, N.GOUDA, Y. HAMADOUCHE et
K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019)18.45%.

v’ La résistance a I’amikacine 3.8% est inferieurs a celle de L’AARN [40] 47.73%
et de L. ABBAD, N.GOUDA, Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-
Ouzou 2019)19%.

¢+ Pour les fluoroquinolones,

v" les pourcentages de résistance a la ciprofloxacine (46.4%) et a ’ofloxacine
(6.9%) sont inferieurs a celui de I’AARN [40] (95.73% , 55.87%
respectivement) et supérieur a celui de L.ABBAD, N.GOUDA,
Y.HAMADOUCHE et KHAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) (11%, 3.7%).
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v" Néanmoins le taux de résistance a la lévofloxacine (6.9%) est inferieurs a ce de
PAARN [40] (51.25%) et proche & celui de L.ABBAD, N.GOUDA,
Y.HAMADOUCHE et K.HAMICHE [87] (Tizi-Ouzou 2019) 5.53%.

4.7 Taux de SARM, SASM et I’association SARM/SASM chez un méme patient (n=23)

13.04%

# SASM
® SARM
4 SASM/SARM

43.48%

43.48%

Figure 51: Taux de SARM, SASM et l'association SARM/SASM chez un méme patient.

Tableau 19: L'association SARM/SASM chez un méme patient selon les gits.

Patient  Nasal Buccal Auriculaire Pli Aisselles Rectal
inguinal

01 SASM SARM

02 SARM SARM SASM

03 SASM SARM

04 SASM SARM SARM

05 SARM SARM SASM

06 SARM SARM SASM

07 SARM SASM

08 SARM SASM

09 SASM SARM

10 SASM SARM SASM




Conclusion et recommandations

Au terme de cette étude ; il ressort que le taux de portage de S.aureus est de 35,9% et le taux
de positivité des prélevements est 13.75% dont 65,90% de SARM.

La répartition des taux de portage selon les caractéristiques des patients ont été plus
importantes chez le sexe féminin et les adultes (age avancé supérieure a 30). Ainsi qu’en
fonction du site de prélevement, le taux de portage le plus élevés a été enregistré pour les
prélevements axillaires 18%, suivis par les prélevements nasaux 17.19% et plis inguinaux
17.19%. Egalement. 1l a été aussi plus élevé chez les patients présentant les facteurs de risque
traditionnels, ceux qui souffrent au moins d’une maladie chronique et ceux dont la durée

d’hospitalisation est plus importante.

L’étude de sensibilité aux antibiotiques de ces 44 souches a montré, une résistance de 100%
aux B-lactamines, de 39.2% aux MLS, de 10.83% aux aminosides, 14.7% aux
fluoroquinolones, 44.2% pour I’acide fusidique et 43.9% pour la tétracycline. On a trouvé

aussi 22 souches multirésistantes.

Afin d'améliorer le dépistage des patients porteurs a S.aureus, il est nécessaire de maximiser le
nombre des sites a prélever pour augmenter la sensibilité du teste et assurer I'éradication des épidémies
provoquées par des disséminations humaines. Il est aussi important de tester la sensibilité des isolats
de ’ensemble des sites en raison de la différence de sensibilité aux antibiotique des souches de portage

selon les sites, il serait dans ce cas judicieux de faire appel a des milieux chromogéene d’orientation.

Cette étude nous a permet d’en sortir avec un ensemble de recommandations, afin de

faciliter la réalisation de tel travail :

> |l est impératif avant de commencer toute étude de bien comprendre 1’objectif principal, les
objectifs secondaires ainsi que les étapes de réalisations du travail.

> Il est primordial de s’assurer de la disponibilité du plateau technique, du consommable
ainsi que des souches de références.

> |l est nécessaire aussi, de maitriser les techniques de mise en culture, les tests de
sensibilité aux antibiotiques, les CMI ainsi que les tests complémentaires pour éviter toute

perte de temps et de matériel.



> 1l peut étre judicieux que les milieux préparés au laboratoire et les dilutions
d’antibiotiques soient préts et controlés avant.

> Les contrdles qualités doivent étre lancés a chaque fois, afin de garantir la validité des
résultats.

> |l est primordial de consulter le dossier médical du patient avant d’engager une procédure
de prélévement ; afin de bien éviter la contagion en cas de présence de maladies
contagieuses chez ce dernier qui ne fournit pas généralement les informations nécessaires
sur sa situation lors de remplissage de sa fiche médicale, faute d’ignorance ou de peur...

» Explication de I’objet et de I’intérét que suscite I’étude aux patients pour avoir leur

permission au préléevement.

En perspective, nos résultats obtenus au cours de notre étude restent préliminaires méritent

d’étre exploiter et compléter par :

+ Augmenter le nombre de patients afin de realiser une étude statistique fiable.

%+ Augmenter le nombre de facteurs étudiés qui seraient impliqués dans le portage et la
persistance de la colonisation.

s+ Completer par les méthodes de typage moléculaire (un travail qui aurait éte fait si le
facteur temps n’a pas empéché sa réalisation)

+ La recherche du gene mec dans nos souches pour en confirmer le caractere MRSA

++ Effectuer un typage moléculaire (spa, MLST, SCCmec...) afin d’identifier les clones
circulants en milieu communautaire

% Recherche des génes de résistance pour les différentes familles d’antibiotiques
antistaphylococciques.

% Elargir I’étude chez les personnels de santé
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Annexe 1 : Différenciation des espéces et sous especes de Staphylocoques a coagulase
positive et ou & clumping factor-positif [4].

Caracteres

Pigmentation de

ANNEXE

la colonie

Croissance + +
anaérobie

Croissance 0 +
aérobie

Staphylocagulase + +
Clumping factor - -
thermonucléase + -
Hémolyse + +
Catalase - +
Uréase ND +
beta glucosidase - ND
production - -
d'acétoine

Réduction des - +
nitrites

Hydrolyse de - ND
I'esculine

Symboles : +, concerne 90% ou plus des souches ; -, 90% ou plus des souches sont
négatives ; d, 11 a 89% des souches sont positives ; ND, non déterminé. () Indique une

réaction retardé
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Annexe 2 : Matériel

Apparelllage Verrerie et autres | Solutions stériles, réactifs
letautres

-Incubateur a 37°C
(étuve) —Séchoir

- Bain-marie

- Bec Bunsen

- Réfrigérateur

- Autoclave
-Agitateur magnétique
- Pied a coulisse
-Balance de précision
- Densitometre

- Vortex.

-Tubessecs

-Pipette Pasteur

-Boites de Pétri rondes

- Anse de platine

- Portoirs pour tubes a essai et
Secs

-Erlenmeyer

-Verre de montre

—Pince

- Spatule

-Entonnoir

-Ecouvillons simples en tubes
stériles

-Tube stérile

- Micropipettes (1000ul)

- Poire d’aspiration
—Embouts

- Marqueur permanent

- La gaze, papier absorbant
Gants, seringue (5ml)
-Bocal pour pipette Pasteur.
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Annexe 3 : Fiches de renseignement d’un prélévement.

Fiche de renseignement d’un prélévement
microbiologique chez des patients hospitalises

Date et I’heur de prélévement :........................... prélévement :
N° /Site .
Identification du patient
AE i Sexe : féminin[ ] masculin[__]
SErviCe t..viviiiiie Motif d’admission...................
Date d’admission au service : ...... [uco... [

PATHOLOGIE PRE-EXISTANTE ou FACTEURS FAVORISANTS

a-Etat physiologique débilitant :  oui [ non []
Cancer :-Leucémie [ ] maladie chronique :-pulmonaire|:|
-Cancer pulmonaire [ ] -rénal
SAULIES S -De la peau[ ]
Médicament : Chimiothérapid__] -immunitaire[__]
Immunosuppresseur[__] -cardiovasculaird__]
Diabete[ ] -Hépatique [ ]

Cutanée : bralure[ ]
Plaie ou ulcération ouverte[ |

ATCD personnel de furonculose ] Grossesse [ |

Toxicomanie [ ] tabagisme [ | éthylisme chronique [ ]

b-Gestes invasifs : oui [] non[ ]

[ ] Endoscopie date .../.../...

TYPE i
[ ] Cathéter date.../.../...

TYPE oo AULIES ot
[ ] Intervention chirurgicale date .../.../...

TYPE oo
[ 1 Sondage urinaire date.../.../...

TYPe e
[ ] Intubation date...... [oon... [oon...

Trachéotomie date ...... [ooii.. [ooii..

7 0L
[ ] ventilation assistée date...... [ovoiid .

) 0
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Renseignement clinique

Le patient présente des signes cliniques d’infection ~ Ouil__] Non[ ]
-Signes cliniques de I’infection

> Avez-vous dans I’entourage des personnes ayant des symptémes similaires ?

Oui[ ] Nor ]

Les traitements en cours

La nature Le dosage Le délai

Les
antibiotiques

autres
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Annexe 4 : Milieux préparés au niveau du laboratoire

Chapman de choux rouge -75 g de sel
- 1 flacon de choux rouge
- 50 ml de mannitol
- 5 flacons de gélose nutritive
Chapman de rouge de phénol - 75 g de sel
- 21 g de la poudre d’agar
- 50 ml de mannitol
- 0.025 g de rouge de phénol
-’eau distillée jusqu’a 1000 ml

Annexe 5 : Antibiotiques testés pour les souches de Staphylococcus aureus

Famille Antibiotiques Abréviations Charge du
disque (19)

Pénicilline G
R-lactamine 10UI
Cefoxitine
CX 30
Macrolide Erythromycine E 15
pristinamycine RP 15
Amikacine AK 30
Aminoside Kanamycine K 30
Gentamycine GEN/CN 10
Glycopeptides teicoplanine TEI 30
Lincosamide Clindamycine CD 2
Sulfamide +
diaminopyrimidine Co-trimoxazoline COT/SXT 25
Rifamycine Rifampicine RIF 30
ofloxacine OF 5
Quinolones Lévofloxacine LE 5
Ciprofloxacine CIP 5
Phénicolés chloramphénicol C 30
Cyclines Tétracycline TE 30
Acide fucidique acide fusidique FA 10



Résumé

Le portage de Staphylococcus aureus est I’'un des principaux facteurs de transmission des
infections a S. aureus, ce que lui confére un réle important dans la survenue de ces infections
en communauté et en milieu hospitalier.

Il s’agit d’'une étude transversale descriptive, 320 prélévements ont été réalisé, chez 64
patients hospitalisés aux différents services du CHU de TI1ZI OUZOU unité de BELLOUA
par écouvillonnage sur les différentes gites (nasal, buccal, auriculaire, aisselles, pli inguinal,
rectal). Afin de recherche le portage de Staphylococcus aureus et d’évaluer le niveau de
résistance aux antibiotiques de ces souches isolées.

On a totalisé 44 souches positives soit un taux de 13.75%, ainsi que 23 patients porteurs sur
au moins un site soit un taux de 35.9%.

Parmi 44 souches de Staphylococcus aureus étudiées, 29 souches de SARM ont été isolées,
ce qui donne un taux de portage de SARM égal a 65.90% contre 34.90% pour le SASM.

Mots clés : Staphylococcus aureus/ le portage / SARM/ Sensibilité aux ATB/ le milieu

hospitalier / facteurs de risque.

Summary

Carrying of Staphylococcus aureus is one of the main factors in the transmission of S.
aureus infections, which gives it an important role in the occurrence of these infections in
the community and in hospitals .

This is a descriptive cross-sectional study, 320 samples were taken from 64 patients
hospitalized in the different departments of the CHU of TIZI OUZOU, unit of BELLOUA by
swabbing on the different gites (nasal, buccal, auricular, armpits, inguinal fold, rectal). In
order to research the carriage of Staphylococcus aureus and to assess the level of resistance to
antibiotics of these isolated strains.

There were 44 positive strains, ie a rate of 13.75%, as well as 23 carrier patients at at least
one site, ie a rate of 35.9%.
Among 44 strains of Staphylococcus aureus studied, 29 strains of MRSA were
isolated, which gives a carrier rate of MRSA equal to 65,90% against 34,10% for SASM.
Key words : Staphylococcus aureus / carriage / MRSA [/ ATB susceptibility

/ hospital environment / risk factors.
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