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Introduction 

 

1 
 

           Les infections nosocomiales représentent aujourd’hui un défi majeur pour la santé 

publique à l’échelle mondiale. Contractées au sein des établissements de soins, elles sont 

responsables d’une morbidité et d’une mortalité importantes, tout en augmentant 

considérablement les coûts et la complexité de la prise en charge des patients. Parmi les agents 

pathogènes impliqués dans ces infections, Staphylococcus aureus occupe une place 

prépondérante en raison de sa capacité à provoquer des infections nosocomiales graves, allant 

des infections cutanées aux formes plus sévères comme les septicémies ou les pneumonies. 

          Sa présence dans cet environnement est d’autant plus préoccupante que de nombreuses 

souches ont développé une résistance importante aux antibiotiques, notamment aux β-

lactamines, par la production de protéines modifiées codée par le gène mecA. Cette résistance, 

caractéristique des souches SARM (Staphylococcus aureus résistant à la méticilline), 

complique fortement la prise en charge thérapeutique et augmente le risque de propagation au 

sein des établissements de santé. En plus de la résistance classique, S. aureus possède une 

remarquable capacité d’adaptation, notamment grâce à des mécanismes génétiques lui 

permettant d’acquérir de nouveaux gènes de résistance via la transformation naturelle de 

l’ADN, ce qui accentue son profil de multirésistance. Par ailleurs, la formation de biofilms sur 

les surfaces médicales et tissus infectés protège la bactérie contre les traitements et le système 

immunitaire, renforçant ainsi sa persistance en milieu hospitalier. 

          L’étude du profil d’antibiorésistance des souches de S. aureus isolées dans les hôpitaux 

est donc essentielle pour mieux comprendre les mécanismes de résistance et adapter les 

stratégies de lutte. Ce travail vise à étudier le profil d’antibiorésistance des souches de S. aureus 

isolées au laboratoire de microbiologie du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Nedir 

Mohamed de Tizi Ouzou. 

          Dans ce contexte, notre travail s’articule en trois parties principales. Nous débuterons par 

une synthèse bibliographique présentant les caractéristiques microbiologiques de 

Staphylococcus aureus, ses mécanismes de résistance et son rôle dans les infections 

nosocomiales. Nous décrirons ensuite le matériel et les méthodes utilisés pour l’isolement et la 

caractérisation des souches étudiées. Enfin, nous présenterons les résultats obtenus, suivis d’une 

discussion qui mettra en lumière les implications cliniques et les perspectives ouvertes par cette 

étude.   
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1.  Historique de Staphylococcus aureus 

L’histoire de Staphylococcus aureus remonte aux premières études sur les infections 

bactériennes. Alexander Ogston, un chirurgien écossais, a été l’un des premiers à identifier et 

à décrire des staphylocoques dans les années 1880. Il a observé ces bactéries dans des 

échantillons de pus provenant d’abcès chirurgicaux et a noté leur forme sphérique et leur 

tendance à s’agglutiner en grappes, d’où le nom “staphylocoque”, dérivé du grec “staphyle” 

signifiant grappe de raisin (Ogston, 1880). 

Au début du vingtième siècle, les travaux de chercheurs comme Almroth Wright ont 

mis en évidence le rôle des staphylocoques dans diverses infections, allant des furoncles aux 

infections plus graves comme la pneumonie et la septicémie. Ces découvertes ont conduit à 

une meilleure compréhension de la pathogenèse de S. aureus et à la recherche de traitements 

efficaces (Wright, 1902). 

La découverte de la pénicilline par Alexander Fleming en 1928 a marqué une révolution 

dans le traitement des infections staphylococciques (Fleming, 1929). Cependant, l’utilisation 

massive d’antibiotiques a rapidement entraîné l’émergence de souches résistantes. En 1944, 

seulement quelques années après l’introduction de la pénicilline en médecine, des souches de 

S. aureus résistants à la pénicilline ont été isolées. Cette résistance était due à la production de 

bêta-lactamase, une enzyme capable de dégrader la pénicilline (Kirby, 1944). 

L’émergence de souches de S. aureus résistants à la méticilline dans les années 1960 a 

constitué un défi majeur pour la santé publique. La méticilline, un antibiotique semi-

synthétique résistant à la bêta-lactamase, était initialement efficace contre les souches 

résistantes à la pénicilline. Cependant, les SARM, caractérisés par la présence du gène mecA, 

sont devenus résistants à la plupart des antibiotiques bêta-lactamines (Jevons, 1961). 

Au cours des dernières décennies, les souches de Staphylococcus aureus résistant à la 

méticilline se sont propagés dans les hôpitaux et, plus récemment, dans la communauté 

(SARM communautaires). Ces souches communautaires présentent souvent des profils de 

résistance différents de ceux des SARM nosocomiaux et peuvent causer des infections graves 

chez des personnes auparavant en bonne santé (Benouda et al., 2008). 

La recherche continue de jouer un rôle essentiel dans la lutte contre S. aureus. Les 

efforts actuels visent à développer de nouveaux antibiotiques, à améliorer les stratégie 

Prévention des infections et à mieux comprendre les mécanismes de résistance et de virulence 

de cette bactérie (DeLeo et al., 2010). 
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2. Taxonomie 

Le genre Staphylococcus a était classé à la fin des années 1990 dans la famille 

des Micrococcaceae. Ce genre regroupe environ 53 espèces et 28 sous espèces (Touaitia, 

2016). Les Staphylococcus ont été classés avec quatre autres genres: Gemella, Jeotgalicoccus, 

Micrococcus et Salinicoccus dans la famille des Staphylococcaceae qui regroupe plusieurs 

genres de Cocci Gram positifs appartenant à l'ordre des Bacillales, classe des Baccilli , phylum 

des Firmicutes et le domaine des Bacteria (Le Loir et Gautier, 2010; Meyer, 2021). 

 

                     3. Habitat 

          Staphylococcus aureus est une bactérie commensale et pathogène dont l’habitat 

principal est la peau et les muqueuses des mammifères, en particulier chez l’Homme. Elle 

colonise préférentiellement les fosses nasales, où elle est présente chez environ 20 à 30 % de 

la population saine, mais on la retrouve également sur la peau, dans la gorge, le tube digestif 

et le périnée (Wertheim et al., 2005). 

Cette capacité de colonisation est facilitée par des protéines de surface spécifiques qui 

permettent à la bactérie d’adhérer aux cellules épithéliales, assurant ainsi une persistance stable  

dans ces niches (Foster et al., 2014). En dehors de l’hôte humain, S. aureus peut survivre sur  

des surfaces inertes, notamment dans les environnements hospitaliers, où sa résistance à la 

dessiccation et à des conditions extrêmes favorise sa dissémination (Otto et al., 2010). 

De plus, cette bactérie est aussi présente chez de nombreux animaux, ce qui » constitue 

un réservoir supplémentaire et un facteur important dans la transmission inter-espèces. Cette 

polyvalence écologique explique la prévalence élevée de S. aureus et son rôle majeur dans les 

infections opportunistes (Lowy et al., 1998). 

4.Caractéristiques phénotypiques de Staphylococcus aureus 

             L’étude des caractéristiques de Staphylococcus aureus se base sur l’observation de sa 

forme, sa croissance, ses enzymes et réactions chimiques, ainsi que ses capacités comme la 

couleur, la formation de biofilm, ce qui aide à mieux l’identifier et comprendre son rôle dans 

les infections. 

4.1 Morphologie et structure cellulaire 

Staphylococcus aureus est une bactérie Gram positive, en forme de coque sphérique (0,5 

à 1,5 µm de diamètre), qui s’organise typiquement en amas irréguliers rappelant des grappes 

de raisin (Figure 1) . Les colonies de S. aureus apparaissent rondes, lisse, bombée, Elle est 
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non mobile, non sporulée et possède une paroi cellulaire épaisse caractéristique des bactéries 

Gram positives (Lowy, 1998 ; Tong et al., 2015). 

 

                                             

Figure 1 : Observation microscopique de Staphylococcus aureus après coloration 

de Gram(x100) (Tambe et al., 2010). 

4.2 Croissance et culture 

          Elle est facultative anaérobie, capable de croître en présence ou en absence d’oxygène, 

et peut se développer dans une large gamme de températures avec une température optimale 

à 37°C. Elle tolère des concentrations de pH allant de (4,5 à 9,5) ce qui lui confère une grande 

adaptabilité environnementale (Britannica, 2025). C’est une espèce halophile qui se 

développe en présence de concentrations élevées en sel (Bronsard, 2019 ; Trouillet, 2011). 

Le milieu Chapman est le plus couramment utilisé pour l’isolement des souches de 

Staphylococcus aureus, qui, après incubation, apparaissent en couleur dorée en raison de la 

production d’un pigment semblable aux caroténoïdes (Figure 2), la staphyloxanthine (Oriol, 

2022). Sur une gélose au sang, les colonies typiques de S. aureus sont lisses, pigmentées de 

couleur blanche ou grise avec une teinte jaune, et légèrement surélevées (Baptiste, 2022). En 

milieu gélosé classique tel que le CBA (Columbia Blood Agar) ou le TSA (Tryptic Soy Agar), 

les souches de S. aureus forment un trouble uniforme abondant sous forme de voile en surface 

; ces milieux ne présentent aucune pigmentation (Morgane, 2018). 

 

 

 

 

 



                                                                                                           Synthèse bibliographique 

5 
 

 

  Figure 2 : Aspect des colonies de Staphylococcus aureus sur milieu Chapman (Humeau et al., 2012). 

4.3 Activités enzymatiques et biochimiques 

Selon le centre toulousain pour le contrôle de qualité en biologie clinique, l’espèce 

Staphylococcus aureus est une bactérie à Catalase et uréase positives, elle dégrade le mannitol 

et l’acétone, réduit le tellurite de potassium et le nitrate en nitrites, produisent l’ammoniaque 

à partir de l’arginine, elle ne produit pas d’indole (Denis et al., 2007).  Les souches de 

Staphylococcus aureus sont souvent productrices d'une hémolysine de type β (Tableau I) 

(Ploy, 2016). 

 Catalase positive: S. aureus produit l’enzyme catalase qui décompose le peroxyde 

d’hydrogène en eau et oxygène. Ce test permet de le distinguer des streptocoques et 

entérocoques (NCBI, 2023 ; Medbullets, 2020). 

  Coagulase positive: il produit la coagulase, une enzyme qui transforme le fibrinogène     en 

fibrine, provoquant la coagulation du plasma. Cette propriété est un marqueur clé pour 

différencier S. aureus des autres staphylocoques (Britannica, 2025 ; Foster, 2005). 
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Tableau I : Caractéristique biochimique et enzymatique de Staphylococcus aureus (Lowy, 1998 ; 

Otto, 2010 ; Foster et al., 2014 ;) 

      

    4.4   Pigmentation          

        L’espèce S. aureus se caractérise par la production de staphyloxanthine, un pigment 

caroténoïde jaune-orangé qui donne aux colonies leur coloration typique. Ce pigment agit 

comme un facteur de protection contre le stress oxydatif, notamment contre les radicaux libres 

produits par les cellules immunitaires (Liu et al., 2005 ; Otto, 2018). 

4.5 Formation de biofilm 

        Cette bactérie est capable de former un biofilm, un assemblage de cellules bactériennes 

encapsulées dans une matrice polysaccharidique adhérant aux surfaces biologiques ou 

Test biochimique Résultat  Interprétation 

Catalase Positive Permet de différencier les s. aureus 

(catalase+) 

Coagulase Positive Marqueur clé de pathogénicité différencie 

S. aureus des autres 

Oxydase Négative Confirme qu’il ne s’agit pas d’un 

bacille à Gram négatif oxydase+ 

Dnase Positive Capacité a dégradé l’ADN  

Fermentation de mannitol Positive milieu devient jaune) 

Production d’hémolysine Positive Lyse des globules rouge  

Réduction de nitrate Positive Capacité de réduire le nitrate en 

nitrite 

Hydrolyse de la gélatine Positive Production de gélatinase  

Test de l’uréase Variable Dégradation de l’urée  

Test de mobilité Négative Bactérie non mobile 

Fermentation de glucose Positive Fermente le glucose en acide 

Fermentation de lactose Variable (souvent 

négative) 

Souvent non lactose fermentent 

Production de l’actinase Positive Dégradation de la lécithine visible 

sur gélose Baird-Parker 
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artificielles (cathéters, prothèses). Le biofilm protège la bactérie contre les défenses 

immunitaires et les antibiotiques, favorisant les infections chroniques (Otto, 2018). 

         4.6. Résistance au stress oxydatif 

       S. aureus possède des mécanismes pour résister au stress oxydatif, notamment via la 

staphyloxanthine et des enzymes comme la superoxyde dismutase. De plus, il peut tolérer des 

agents oxydants produits par le système immunitaire, comme l’acide hypothiocyanite 

(HOSCN), grâce à des enzymes spécifiques codées par le gène merA (Nolan et al., 2023).   

         5. Caractéristiques génotypiques 

     Staphylococcus aureus présente des caractéristiques génotypiques importantes qui 

expliquent sa capacité à causer des infections et à développer des résistances. Son génome 

estconstitué d’un chromosome principal contenant les gènes essentiels, ainsi que d’éléments 

génétiques mobiles tels que plasmides, transposons, prophages et îlots de pathogénicité, qui 

portent des gènes de virulence et de résistance aux antibiotiques (Hiramatsu et al., 2010). 

La résistance à la méticilline est principalement liée au gène mecA, qui code pour une 

protéine de liaison aux pénicillines (PLP2a) ayant une faible affinité pour les β-lactamines. 

Ce gène est porté par un élément mobile appelé cassette staphylococcique (SCCmec) inséré 

dans le chromosome (Hiramatsu et al., 2010). 

Les souches de S. aureus peuvent être typées génétiquement par des méthodes comme 

le multi locus sequence typing (MLST) et par la détection de gènes spécifiques tels que nuc 

pour l’identification, ainsi que mecA, mecC et mupA pour la résistance à différents antibiotiques 

(Sciensano, 2013). La diversité génomique est notable, avec plusieurs complexes clonaux (par 

exemple CC2, CC5) associés à des profils de résistance variés (Sciensano, 2013). 

Cette plasticité génomique permet à S. aureus d’acquérir et d’échanger des gènes de 

résistance et de virulence, ce qui contribue à son adaptabilité et complique son contrôle en 

milieu clinique (Alioua et al., 2016). 

6. Modes de transmission de Transmission  

Staphylococcus aureus est une bactérie opportuniste capable de se transmettre par 

différentes voies, facilitant ainsi sa propagation dans la communauté comme en milieu 

hospitalier ; les principaux modes de transmission incluent le contact direct entre individus, 

les objets contaminés et, plus rarement, la voie alimentaire ou zoonotique. 
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                   6.1 Transmission interhumaine directe  

           La transmission de Staphylococcus aureus se fait principalement par contact direct entre 

individus. La bactérie colonise souvent les fosses nasales, la peau saine ou les plaies, ce qui 

facilite son passage d’une personne à une autre, notamment par contact cutané ou via des 

gouttelettes respiratoires lors de contacts rapprochés (Hryniewicz et al, 2014). Les porteurs 

asymptomatiques jouent un rôle important dans la dissémination, car ils peuvent transmettre 

la bactérie sans présenter de symptômes (Miller et Diep, 2014). 

6.2 Transmission indirecte  

            Staphylococcus aureus peut survivre sur des surfaces inertes (fomites) comme les 

draps, les vêtements, les instruments médicaux ou les poignées de porte. La contamination 

indirecte survient lorsque ces objets contaminés entrent en contact avec la peau ou les 

muqueuses d’une personne susceptible (Price et al., 2017). En milieu hospitalier, les mains 

du personnel soignant sont un vecteur majeur de transmission indirecte, soulignant 

l’importance des mesures d’hygiène (Hryniewicz et al., 2014). 

                          6.3 Transmission alimentaire 

             Bien que moins fréquente, la transmission de S. aureus peut aussi se faire par ingestion 

d’aliments contaminés, notamment ceux manipulés sans respect des règles d’hygiène 

(Klopfenstein et al., 2021). Par ailleurs, des souches animales peuvent infecter l’Homme, ce 

qui constitue une voie zoonotique de transmission, particulièrement chez les personnes 

en contact étroit avec les animaux (Miller et Diep, 2014). 

7.  Pouvoir pathogène de l’espèce 

Le pouvoir pathogène de Staphylococcus aureus repose sur sa capacité à provoquer 

une grande variété d’infections, allant d’affections bénignes à des maladies graves 

et potentiellement mortelles. C’est un pathogène opportuniste qui colonise principalement la 

peau et les fosses nasales humaines, mais qui peut devenir invasif en cas de rupture des 

barrières cutanées ou immunodépression (Canada, 2012). 

7.1 Pathogénicité et infections 

            Staphylococcus aureus est un pathogène opportuniste qui colonise environ 30 % de la 

population humaine, principalement au niveau nasal, constituant un réservoir pour les 

infections (Kluytmans et al., 1997). Il est responsable d’un large spectre d’infections : 

infections cutanées (furoncles, abcès), infections ostéo-articulaires (ostéomyélite), souvent 

nosocomiales, ainsi que des bactériémies et endocardites, avec un fort taux de mortalité (Tong 
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et al., 2015 ; David et al., 2017). 

                   7.2 Facteurs de virulence 

Staphylococcus aureus possède une large gamme de facteurs de virulence qui lui 

permettent de coloniser l’hôte, d’échapper au système immunitaire et de provoquer des 

infections variées, allant des infections superficielles aux formes invasives graves (Foster, T. 

J. (2005). 

                      7.2.1 Adhésines 

Les adhésines sont des protéines de surface qui permettent à la bactérie de s’attacher aux 

cellules de l’hôte et aux matrices extracellulaires (fibronectine, fibrinogène, collagène). Cette 

adhésion est la première étape de la colonisation et de l’infection (Ammendolia et al., 2024). 

                      7.2.2 Coagulases 

  S. aureus produit deux types de coagulases : (a) ; coagulase liée (clumping factor) : 

elle se fixe au fibrinogène et favorise l’agrégation bactérienne et (b) ; coagulase libre, qui 

clive le fibrinogène en fibrine, formant un caillot protecteur autour des bactéries, ce qui les 

protège de la phagocytose et facilite la formation d’emboles septiques (Foster, 2005). 

                      7.2.3 Protéine A    

             Cette protéine de surface se lie à la région Fc des immunoglobulines G (IgG), 

empêchant leur reconnaissance par les phagocytes et inhibant la réponse immunitaire 

adaptative (Foster, 2005). 

7.2.4 Enzymes destructrices 

            Les hémolysines (alpha, bêta, gamma, delta) sont des toxines qui provoquent la lyse 

des globules rouges et des cellules immunitaires, facilitant ainsi la dissémination bactérienne 

(Berube et al., 2017). La staphylokinase, quant à elle, active le plasminogène en plasmine, ce 

qui permet la dégradation des caillots fibrineux et la libération des bactéries emprisonnées dans 

les emboles. D’autres enzymes, comme la hyaluronidase, les lipases et les protéases, 

contribuent à la dégradation des tissus de l’hôte, favorisant ainsi l’invasion bactérienne 

(Lowy, 1998). 

7.2.5 Toxines superantigéniques 

            La toxine du syndrome de choc toxique staphylococcique (TSST-1) provoque une 

activation massive et non spécifique des lymphocytes T, entraînant une tempête cytokinique 

responsable d’un choc toxique (Chatterjee et al., 2019). Les entérotoxines 

staphylococciques sont impliquées dans les intoxications alimentaires par leur action sur le 

système nerveux entérique (Lowy, 1998). La leucocidine de Panton-Valentine (PVL) est une 

toxine qui cible spécifiquement les polynucléaires neutrophiles, aggravant la sévérité des 
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infections cutanées et pulmonaires (Diep et al., 2008). Une autre toxine apparentée, 

l’hémolysine gamma CB (HlgCB), joue également un rôle dans la virulence, notamment dans 

les cas de pneumonies sévères. 

               7.2.6  Biofilm 

 La capacité de S. aureus à former un biofilm sur des surfaces biologiques ou artificielles 

(prothèses, cathéters) protège la bactérie contre les défenses immunitaires et les 

antibiotiques, rendant les infections chroniques difficiles à traiter (Otto, 2018). 

8  Antibiotiques 

8.1 Définition des antibiotiques  

         Le mot antibiotique vient de la combinaison de deux mot grec anti signifie contre et 

biotikos qui signifie la vie (Muylaert et Maini, 2013). Les antibiotiques sont des agents 

thérapeutiques découverts pour la première fois par Alexander Fleming en 1928.] ils 

exercent soit un effet bactéricide, en tuant les micruoorganismes, soit un effet 

bactériostatique, en inhibant leur croissance sans compromettre la survie des cellules 

(Bounoua, 2018 ; Guinoiseau, 2010). 

Leur mécanisme d’action s’exerce sur des cibles moléculaires spécifiques : certains 

antibiotiques altèrent la perméabilité de la membrane plasmique, d’autres inhibent la synthèse 

protéique ou la synthèse de la paroi bactérienne ou encore interfèrent avec le métabolisme des 

acides nucléiques et de leurs précurseurs (Meziani, 2012 ; Mammeri, 2013). 

8.1  Résistance aux l’antibiotiques 

Depuis leur découverte en 1928 par Alexander Fleming, les antibiotiques ont été très 

bénéfique en domaine de médecine humaine et vétérinaire et ont été largement considérés 

comme solution miracle jamais espérer pour contrer des épidémies mondiales qui ont horrifié 

des populations à travers des siècles et pour contrôler des infections bactérie (Kasimanickam 

et al., 2021 ; Tam et Tatsumura, 2019) Cependant, l’utilisation abusive et excessive des 

antibiotiques a conduit à l’émergence d’agents pathogènes résistants aux antibiotiques 

(Hutching et al., 2019). 

On classe les bactéries en trois groupes selon leur résistance à l’antibiotique : 

➢ Les bactéries résistantes à trois classes d’antibiotiques ou plus sont classées comme 

multirésistantes (Coll et al., 2019). 

➢ Les bactéries résistantes à toutes les classes d’antibiotiques sauf une ou deux 
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sont classée comme extrêmement résistantes (Coll et al., 2019). 

➢ Les bactéries résistantes à toutes les classes sont appelées panrésistantes  

(Magiorakos et al., 2012). 

8.2 Mécanisme de résistance des antibiotiques 

         8.3.1. Résistance naturelle  

                           Appelée également la résistance innée, elle se définie par l’insensibilité des souches d’une 

même espèce bactérienne à un antibiotique donné, c’est une résistance stable au cours des génération. 

Elle est d’origine génétique, et elle se transmis à travers les générations par le transfert verticale des 

gènes (Veyssiere., 2019). L’espèce Staphylocoques aureus est une espèce connue pour sa résistance 

naturelle à différents types d’antibiotiques tel que les mécillinam, monobactames aux quinolones et 

aux peptides cycliques (Bouguenoun., 2017). 

8.3.2. Résistance acquise 

C’est une souche bactérienne habituellement sensible à l’antibiotique qui acquis la 

capacite de résistance a un ou plusieurs antibiotiques, pour acquérir cette résistance la bactérie 

vas suivre plusieurs mécanismes : (a) La résistance acquise par des mutations au niveau de 

génome d’une bactérie sensible à l’antibiotique ; (b) La résistance acquise par des transferts de 

gènes résistant et/ou des plasmide d’une bactérie résistante vers une bactérie sensible ; (c) La 

résistance acquise par la capacité des bactéries sensible de produire une enzyme capable de 

modifier la structure ou inhiber l’activité de l’antibiotique (Veyssiere, 2019). 

9. Résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques 

9.1 Résistance aux glycopeptides   

         Les glycopeptides forment une classe d'antibiotiques relativement restreinte, dont les 

principaux représentants, la vancomycine et la teicoplanine, sont actuellement réservés à un 

usage hospitalier pour le traitement des infections bactériennes graves, en particulier celles 

causées par des souches multirésistantes (Lapal, 2023). 

                          9.1.1 Mode d’action 

               Les glycopeptides forment une classe d'antibiotiques relativement restreinte, dont 

les principaux représentants, la vancomycine et la teicoplanine, sont actuellement réservés à 

un usage hospitalier pour le traitement des infections bactériennes graves, en particulier celles 

causées par des souches multirésistantes (Lapal, 2023). 

              Le glycopeptide se fixe au dipeptide terminal DAla-D-Ala et inhibe la synthèse du 

peptidoglycane, ce qui contribue à l’effet bactéricide (Boutal., 2017). Mais leur cible et leur 
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mécanisme d’action exact sont très différents. 

9.1.2 Mécanisme de résistance 

Chez Staphylococcus aureus, une résistance aux concentrations élevées de 

glycopeptides est très peu fréquente et, lorsqu'elle se produit, elle est liée à l'opéron VanA 

(Courvalin et al., 2006). 

9.2 Résistance aux lipoglycopeptides 

                               Les lipoglycopeptides ont un mode d’action similaire à celui des glycopeptides. Ils 

inhibent probablement les transglycosidases qui sont des enzymes impliquées dans la 

polymérisation des précurseurs de peptidoglycanes non réticulés, ce qui perturbe la formation 

de la paroi cellulaire bactérienne. Les lipoglycopeptides se fixent à la membrane 

cytoplasmique bactérienne, entraînant une dépolarisation rapide et dépendante de la 

concentration de cette membrane, ainsi qu'une augmentation de sa perméabilité. Cela 

provoque une fuite d'ions ATP et K+ à l'intérieur de la cellule, conduisant finalement à la mort 

cellulaire (Zeng et al., 2016). 

   9.3 Résistance aux β-lactamines 

Les β-lactamines forment la famille d'antibiotiques la plus significative, tant par le 

nombre que par la diversité des molécules qu’elles regroupent. Parmi les antibiotiques de cette 

famille en distingue: les pénicillines, les carbapénèmes, les céphalosporines et les 

monobactames (Cavallo et al., 2004). 

                          9.3.1   Mode d’action 

Les β-lactamines ont une structure similaire au dipeptide D-ala-D-ala, qui est le substrat 

des protéines liant les pénicillines (PLP), comme les transpeptidases. En se fixant à ces 

enzymes, elles les inhibent, empêchant ainsi la formation du peptidoglycane et entraînant la lyse 

bactérienne (Gaudy et Bixeraud, 2005). 

          9.3.2    Mécanisme de résistance 

Synthèse des bêta-lactamases : sont des enzymes synthétiser par Staphylococcus 

aureus et qui leur confère la propriété de résistance aux antibiotiques ; Le cycle β-lactame des 

pénicillines est hydrolysé par une β-lactamase, une enzyme qui les rend inactives. L’existence 

d’une pénicillinase entraîne une résistance à la pénicilline G et aux pénicillines A (ampicilline, 

amoxicilline, etc.), aux carboxypénicillines, et aux uréidopénicillines (Quincampoix et 

Mainardi, 2001). 

Synthèse de PBP2A : Les souches possédant la PBP2A sont résistantes à toutes les 

βlactamines thérapeutiques, à l'exception du ceftobiprole et de la ceftaroline. Elles sont 
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désignées sous le nom de Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM). Le 

mécanisme de cette résistance est directement associé aux protéines PBP impliquées dans la 

synthèse du peptidoglycane. 

         9.4 Tétracycline 

Les tétracyclines sont des antibiotiques bactériostatiques principalement isolés à partir 

de souches de Streptomyces. Bien qu’ils possèdent un large spectre d'action, leur usage se 

réduit progressivement en raison de l'émergence de résistances (Bambeke et al., 2008). 

                            9.4.1 Mode d’action 

Les tétracyclines inhibent la synthèse des protéines en interférant avec la sous-unité 

30S du ribosome ; l'effet bactériostatique de ces antibiotiques peut être attribué à leur 

association réversible avec le ribosome (Chopra et al., 1992). 

                            9.4.2 Mécanisme de résistance 

Chez S. aureus, la résistance aux tétracyclines est principalement due à l'élimination 

active de l'antibiotique et à la protection des ribosomes. Cette élimination est facilitée par des 

protéines membranaires, telles que Tet (K), Tet (L), Tet (38), Tet (42), Tet (43), Tet (45), et 

Tet (63), qui tirent leur énergie de la pompe à protons et appartiennent à la famille MFS (Guay 

et al., 1993). 

9.5 Aminosides 

Selon le comité européen pour les tests de sensibilité aux antimicrobiens, les 

aminosides sont des antibiotiques bactéricides qui inhibent la synthèse des protéines en 

interférant avec la sous-unité 30S du ribosome (Strasheim, 2013). 

                             9.5.1 Mode d’action 

Les aminosides bloquent la synthèse des protéines en se liant à la sous-unité ribosomale 

30S, inhibant ainsi la fixation de l'ARNm (Strasheim, 2013). 

                            9.5.2 Mécanisme de résistance 

Le mécanisme le plus courant de résistance aux aminosides chez S. aureus est la 

synthèse des enzymes du groupe transférase tel que l’acétyltransférase et la phosphotransférase 

(Strasheim, 2013). 

9.6 Macrolides 

Sont des antibiotiques cliniquement importants, souvent utilisés dans le traitement de 

diverses infections. Leur composant principal est un cycle lactone de 12, 14, 15 ou 16 atomes 

de carbone, combiné avec un sucre désoxy ou des résidus de sucre aminé (Gaynor et Mankin, 

2003). Ils ont un large spectre d'activité, surtout contre les bactéries Gram-positives, et agissent  
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de manière bactériostatique, avec un potentiel bactéricide à des doses adaptées (Bambeke et 

al., 2008). 

9.6.1 Mode d’action 

Le mécanisme d'action des macrolides repose sur leur capacité à se lier spécifiquement 

à un fragment d'ARN ribosomique, constitué de quatre nucléotides situés dans la région de la 

peptidyltransférase, au sein du domaine V de l'ARNr 23S, dans la sous-unité 50S du ribosome. 

Cette interaction empêche l'élongation de la chaîne peptidique en bloquant le transfert des 

acides aminés, perturbant ainsi la synthèse protéique et exerçant un effet antibactérien puissant 

(Venugopal et al., 2012). 

9.6.2 Mécanisme de résistance 

Le mécanisme le plus courant implique L'inactivation enzymatique tel que Les 

phosphotransférases qui jouent un rôle crucial en induisant des modifications dans la structure 

des cycles lactones des macrolides, notamment ceux à 14, 15 et 16 chaînons. À ce jour, sept 

phosphotransférases macrolides actives ont été identifiées, parmi lesquelles seul MphB est 

impliqué dans le développement de la résistance aux macrolides chez S. aureus. Cette enzyme 

phosphoryle les macrolides à 14 et 16 atomes de carbone dans leur cycle lactone, contribuant 

ainsi à l'activation du mécanisme de résistance (Miklasińska., 2021). 

10. Alternative dans la prise en charge des infections résistantes à Staphylococcus 

aureus. 

         L’émergence croissante de souches de S. aureus  résistantes aux antibiotiques représente 

un défi majeur en santé publique, rendant nécessaire le recours à des alternatives 

thérapeutiques innovantes, telles que l’utilisation de bactériophages, pour assurer une prise en 

charge efficace des infections réfractaires aux traitements classiques (Reza et al., 2014). 

10.1. Bactériophage  

Le terme « phage » désigne un type de virus capable d’infecter et de détruire les cellules 

bactériennes, un potentiel reconnu dès les débuts de leur découverte (Reza et al., 2014 ; Li et 

al., 2023). Les bactériophages, découverts au début du XXe siècle par Félix d’Hérelle, 

présentent une spécificité remarquable : contrairement aux antibiotiques, ils ciblent 

généralement une seule espèce bactérienne (Alexander et al., 2024). Ubiquitaires, ces virus 

sont présents dans tous les milieux naturels et suscitent, depuis une dizaine d’années, un intérêt 

scientifique croissant en raison de leurs interactions complexes avec les bactéries (Pincus et al., 

2015). 
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10.2.Phagothérapie 

Pendant près de 100 ans, les antibiotiques ont permis de réduire l’impact des infections. 

Cependant, leur usage inapproprié a entraîné une prolifération rapide des résistances 

bactériennes, en particulier parmi les bactéries multirésistantes (MDR) et ultrarésistantes 

(XDR). Ces souches compliquent désormais le traitement des infections. Selon une étude de 

Lancet, environ 1,27 million de décès liés à la résistance aux antimicrobiens ont été enregistrés 

dans le monde en 2019. La mortalité liée à la résistance aux antibiotiques a maintenant grimpé 

pour devenir la troisième cause de décès à l’échelle mondiale (Murray et al., 2022). Il 

convient à noter également que d’après l’organisation mondiale de santé, l'évolution de la 

résistance aux antibiotiques pourrait entraîner plus de 10 millions de décès dus à des infections 

bactériennes multirésistantes d'ici 2050, surpassant ainsi les décès liés au cancer et engendrant 

un coût économique de 100 billions de dollars (Miller et Liu, 2021 ; Blackman et al., 2022). 

  10.3. Mécanisme d’action des phages 

   La phagothérapie consiste à utiliser des phages virulents pour détruire les bactéries 

responsables d'infections : 

Cette lyse bactérienne peut être divisée en deux processus selon le type de génome du phage 

les phages à ADN simple brin produisent des molécules lysogéniques qui inhibent la 

biosynthèse du peptidoglycane, tandis que- les phages à ADN double brin synthétisent des 

protéines telles que la holine et les endolysines, qui affectent la membrane interne et la paroi 

cellulaire des bactéries (White et al., 2011 ; Drulis-Kawa et al., 2015). 

Lorsque le cycle lytique est terminé, la holine forme des pores dans la membrane bactérienne 

interne et les endolysines dégradent le peptidoglycane de la paroi cellulaire, entraînant la lyse 

de la bactérie. Le processus de croissance et de lyse par les phages virulents comprend quatre 

étapes : adsorption, pénétration, biosynthèse, maturation et libération (Maciejewska et al., 

2018). 

11. Recherches récentes et perspectives thérapeutiques 

Des vaccins candidats, tels que NDV3-A et rFSAV, sont en développement pour prévenir 

la colonisation et les infections invasives (Fowler et al., 2013 ; Spellberg et al., 2015). Des 

thérapies innovantes ciblent la bactérie via des anticorps conjugués à des antibiotiques ou des 

enzymes phagiques (endolysines) capables de détruire la paroi bactérienne (Schuch et al., 

2017). La surveillance épidémiologique continue d’être essentielle pour suivre la diffusion des 

souches résistantes et adapter les stratégies de prévention (CDC, 2024). 
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1. Présentation de l’étude             

            Cette étude a été réalisée au niveau du laboratoire de Microbiologie du Centre Hospitalier 

Universitaire Nedir Mohamed. Il s’agit d’une étude entre féverier 2024 et 16/04/2025.  

             L’objectif principal de cette étude est d’évaluer la fréquence d’isolement des souches de S. 

aureus au CHU Nedir Mohamed de Tizi Ouzou et d’étudier leur profil d’antibiorésistance. 

2. Matériel biologique et non biologique  

             Le matériel utilisé au cours de cette étude et cité en (Annexe 1). 

      3.  Prélèvement  

          Les prélèvements des échantillons biologiques (urines, pus, hémocultures, LCR, ORL, voies 

génitales) doivent être réalisés dans des conditions d’asepsie rigoureuses. Chaque prélèvement est 

accompagné d’une fiche de renseignements précisant l’identité du patient (Nom, Prénom, Âge, 

Sexe), le service d’hospitalisation et le traitement antibiotique en cours. Le transport de ces 

prélèvements au laboratoire doit se faire immédiatement après leur réalisation.  

3.1. Milieux d’isolement  

        L’isolement des souches a été réalisé sur divers milieux de culture spécifiques présentés ci-

dessous. 

3.1.1 Milieu de Chapman 

        Il est utilisé en bactériologie médicale, c’est un milieu hypersalé à 7,5% de NaCl et 1% de 

Mannitol et contenant du rouge de phénol (indicateur de pH). Il permet principalement la 

croissance des espèces du genre Staphylococcus au détriment des autres bactéries contenue dans 

un produit pathologique (Annexe 2). 

3.1.2 Gélose nutritive  

         Elle constitue un excellent milieu de culture, qui permet le développement de la plupart des 

microorganismes non exigeants, comme le staphylocoque. La bactérie étalée à la surface de la 

gélose formera autant de colonies qu’il y avait des bactéries à l’origine (Annexe 2). 

 3.1.3 Gélose au sang cuit  

           Elle est obtenue en ajoutant 5 mL de sang de cheval pour chaque 100 mL de gélose ordinaire 

préalablement fondue et refroidie à 70°C. Après une incubation à 70°C pendant 10 minutes, le 

milieu est refroidi à 50°C avant de le couler en boîtes de Pétri pour éviter la condensation des 

globules rouge (Annexe 2). 
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 3.2. Examen cytobactériologique  

            Les échantillons analysés dans le cadre de l’examen cytobactériologique proviennent de 

différents types de prélèvements répartis comme suit.  

3.2.1. prélèvement de la Sphère ORL 

C’est un prélèvement réalisé au niveau des voies respiratoires supérieures, incluant le nez, 

la gorge et les oreilles. Il consiste à recueillir des sécrétions ou des écouvillons afin d’identifier les 

agents infectieux responsables d’infections telles que l’angine, l’otite ou la sinusite 

 (Kloosek, 2000).  

➢ Gorge : Le prélèvement a été effectué avec deux écouvillons stériles (un pour l’examen 

direct, l’autre pour la culture). Le patient doit être à jeun depuis au moins deux heures, 

sans manger ni boire. L’écouvillon est passé sur les zones rouges ou abîmées. On utilise 

un abaisse-langue pour bien voir et éviter le contact avec la salive. 

➢ Nez : Le prélèvement a été réalisé avec deux écouvillons stériles. L’écouvillonnage doit 

être profond, et il faut indiquer de quelle narine il provient (gauche ou droite). 

➢ Oreille : Pour l’oreille externe, le prélèvement a été effectué avec deux écouvillons 

stériles. Pour l’oreille interne, seule une ponction a été réalisée par un médecin 

spécialiste. 

      Au laboratoire, on commence par un examen direct réalisé sur le premier écouvillon, avec une 

coloration de Gram pour visualiser les bactéries ou les levures. Le deuxième écouvillon est utilisé 

pour l’ensemencement sur différents milieux : gélose sang cuit pour les bactéries exigeantes, gélose 

Chapman pour les staphylocoques, Sabouraud pour les champignons, et parfois un milieu 

d’enrichissement BGT selon le cas clinique.  Les cultures sont incubées à 37 °C pendant 24 à 48 

heures. Selon les bactéries suspectées, une atmosphère enrichie en CO₂ peut être utilisée. 

L’identification des germes se fait par des tests biochimiques (API).   Enfin, un antibiogramme est 

réalisé pour déterminer la sensibilité des bactéries aux antibiotiques et adapter le traitement. 

3.2.2.  Prélèvement urinaire  

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) est un examen biologique visant à 

détecter une infection urinaire. Il combine la culture bactérienne et l’examen microscopique pour 

identifier les germes pathogènes et évaluer la réponse inflammatoire.   
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             Pour éviter toute contamination lors du prélèvement urinaire, il est essentiel que le patient 

suive rigoureusement les étapes recommandées. Il faut d’abord procéder au nettoyage soigneux de 

la zone intime, puis recueillir l’urine. Le patient doit commencer par uriner un peu dans les toilettes 

(premier jet), puis recueillir le milieu du jet dans un flacon stérile (mi-jet), et enfin terminer d’uriner 

dans les toilettes (dernier jet). Le flacon doit ensuite être bien fermé et identifié. Il est important 

d’indiquer le nom, le prénom, l’âge, ainsi que la date et l’heure du prélèvement. L’échantillon doit 

être envoyé rapidement au laboratoire : dans les 2 heures s’il n’y a pas de conservateur, ou dans les 

12 heures s’il est conservé avec de l’acide borique (Janvier, 2008). 

              Au laboratoire, l’urine est d’abord examinée à l’état frais pour rechercher la présence de 

leucocytes, d’hématies ou de bactéries. Ensuite, un ensemencement est réalisé sur des milieux de 

culture adaptés, comme la gélose nutritive. Après incubation à 37 °C pendant 24 à 48 heures, les 

colonies sont observées, puis identifiées à l’aide de tests biochimiques. Enfin, un antibiogramme 

est effectué pour déterminer la sensibilité ou la résistance des bactéries isolées aux antibiotiques.  

3.2.3. Prélèvement de pus  

Il s’agit d’un prélèvement stérile de liquide purulent provenant d’une infection localisée, 

comme un abcès ou une plaie infectée. Ce prélèvement permet une analyse microbiologique précise 

pour identifier les bactéries impliquées et guider le traitement. 

            Le prélèvement de pus peut se faire de deux façons : À l’aide de deux écouvillons stériles 

si l’infection est superficielle ou par ponction à la seringue si le pus est profond (abcès, cavité 

fermée), puis le liquide est transféré dans un flacon stérile. Le 1 er écouvillon ou une goutte du 

liquide est utilisé pour l’examen direct avec coloration de Gram. Le 2 ème écouvillon ou le reste du 

prélèvement est utilisé pour ensemencer plusieurs milieux : gélose sang cuit (bactéries générales), 

Chapman (staphylocoques), Sabouraud (champignons), et éventuellement un milieu enrichi 

comme Hektoen selon le contexte. Les cultures sont incubées à 37 °C pendant 24 à 48 h. 

             Si on suspecte des bactéries anaérobies, l’incubation peut se faire sans oxygène (Cas 

d’infection profonde). Après croissance, les colonies sont identifiées par tests biochimiques,), puis 

un antibiogramme est effectué pour adapter le traitement (Ouédraogo et al., 2011). 
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3.2.4.   Hémoculture 

C’est un prélèvement sanguin stérile effectué pour détecter la présence de micro-

organismes dans le sang. Les hémocultures sont essentielles au diagnostic des septicémies et autres 

infections systémiques graves.  

Le prélèvement sanguin s’effectue par ponction veineuse après une antisepsie rigoureuse 

de la peau. Le sang est directement recueilli dans des flacons d’hémoculture contenant un bouillon 

citraté. Chez l’adulte, on prélève environ 10 mL de sang, contre 1 à 2 mL, chez l’enfant. 

Les flacons sont ensuite immédiatement transportés au laboratoire, où ils sont mis en 

incubation à 37 °C pendant une durée de 7 à 10 jours, ou placés dans un automate. Ce système 

automatisé permet une détection plus rapide des bactéries, en analysant notamment la 

consommation d’oxygène ainsi que la production de gaz comme le CO₂, le N₂ et le H₂ (Degand 

and Ruimy , 2012). 

3.2.5.    Liquide céphalo-rachidien 

Le prélèvement de liquide céphalorachidien est réalisé par ponction lombaire. Il est utilisé 

pour diagnostiquer des infections du système nerveux central, telles que la méningite ou 

l’encéphalite. Ce prélèvement est réalisé par un médecin dans des conditions strictement stériles. 

Ce geste consiste à prélever quelques millilitres de LCR dans la région lombaire, entre deux 

vertèbres, afin d'étudier une éventuelle infection ou inflammation au niveau du système nerveux 

central. 

Au laboratoire, le LCR est analysé par un examen direct (coloration de Gram) pour 

rechercher la présence de bactéries. Une culture est ensuite réalisée sur gélose sang cuit, gélose 

chocolat ou dans un bouillon d’enrichissement, et incubées à 37°C pendant 24 à 48 heures afin 

d’isoler et d’identifier l’agent pathogène. Une cytologie est également faite pour compter les 

cellules présentes (Fauchere and Avril , 2002). 

3.2.6.    Voie génitale 

Il s’agit d’un prélèvement effectué au niveau des organes génitaux, externes ou internes, 

pour rechercher des infections sexuellement transmissibles ou d’autres pathologies. Le 
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prélèvement vaginal est effectué à l'aide d'un écouvillon stérile ou d'une curette vaginale. Il est 

réalisé directement au niveau du vagin pour rechercher une infection gynécologique (bactérienne, 

fongique ou parasitaire). Ce prélèvement doit être fait proprement pour éviter toute contamination. 

Les sécrétions vaginales sont examinées par un état frais pour rechercher des levures, des 

parasites ou d’autres anomalies. La coloration de Gram est utilisée pour observer les bactéries. Une 

culture est ensuite réalisée sur la gélose au sang cuit, gélose Sabouraud ou d'autres milieux 

spécifiques selon le type d’infection suspectée puis incubées à 37°C pendant 24 à 48 heures 

(Bretelle et al, 2015). 

4. Analyses des prélèvements 

           Les prélèvements réalisés ont été soumis à une analyse microbiologique et biochimique. 

4.1 Examens macroscopiques  

L’étude macroscopique des souches de Staphylococcus aureus repose principalement sur 

l’observation des colonies après culture sur milieux solides. L’observation de ces caractéristiques 

macroscopiques (aspect des colonies, taille, couleur, odeur…etc.) constitue une étape essentielle 

dans l’identification microbiologique de Staphylococcus aureus.  

4.2 Examens microscopiques  

            L’examen microscopique consiste en un état frais et une coloration de Gram. 

4.2.1 Etat frais  

          L’observation à l’état frais permet d’examiner les bactéries vivantes sans coloration. Pour 

cela, une goutte de suspension bactérienne est déposée entre une lame et une lamelle, puis observée 

directement au microscope optique à faible grossissement (10x à 40x). Cette technique permet 

d’évaluer la forme, la taille, l’agencement des cellules ainsi que leur mobilité, ce qui est utile pour 

différencier les espèces mobiles des espèces immobiles. 

 

4.2.2.  Coloration de Gram 

            La coloration de Gram est une méthode permettant de différencier les bactéries Gram positif 

(qui apparaissent violettes) des bactéries Gram négatif (qui apparaissent roses). La procédure se 
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déroule en plusieurs étapes. Tout d'abord, un frottis est préparé à partir d'une colonie bactérienne. 

Ensuite, la lame contenant le frottis est fixée à la flamme puis laissée refroidir. Du violet de 

Gentiane est alors appliqué pendant 1 minute, suivi d'un rinçage à l'eau. Après cela, le lugol est 

ajouté pendant 45 secondes, puis rincé. La décoloration est effectuée avec de l'alcool, goutte à 

goutte sur la lame inclinée, jusqu'à ce que la couleur violette disparaisse (ou pendant 30 secondes 

maximum), suivie d'un nouveau rinçage. Ensuite, de la fuchsine diluée est appliquée pendant 1 

minute, puis rincée. La lame est ensuite séchée entre deux papiers filtres. Enfin, l'observation se 

fait au microscope en immersion à l'objectif (x100) avec de l'huile. 

4.3.Tests biochimiques  

        L’identification des souches a été complétée par des tests biochimiques spécifiques.  

4.3.1. Test de catalase  

         Le test de la catalase permet de déterminer si une bactérie produit une enzyme appelée 

catalase, qui a la capacité de décomposer le peroxyde d'hydrogène (H₂O₂) en eau et en oxygène. 

Pour réaliser ce test, il faut prélever une colonie fraîche sur gélose à l'aide d'une pipette Pasteur. 

Ensuite, une goutte de peroxyde d'hydrogène (H₂O₂) est déposée sur une lame. La colonie prélevée 

est alors placée dans la goutte sur la lame. L'apparition de bulles d'oxygène indique un test positif.   

4.3.2.  Test de coagulase  

          L’objectif du test de la coagulase est de mettre en évidence la production d’une enzyme 

appelée coagulase, caractéristique des staphylocoques pathogènes, en particulier Staphylococcus 

aureus. Cette enzyme provoque la coagulation du plasma, ce qui permet de différencier S. aureus 

(coagulase positive) des autres espèces de staphylocoques (coagulase négative). On distingue deux 

types de tests selon le site d’action de l’enzyme : 

➢ Coagulase libre : une suspension bactérienne est mélangée à du plasma de lapin dans un 

tube, puis incubée à 37 °C. La formation d’un caillot dans le tube, observée après 4 à 24 

heures d’incubation, traduit la présence de coagulase libre. 

➢ Coagulase liée : une colonie bactérienne est émulsionnée dans une goutte de sérum 

physiologique déposée sur une lame, puis une goutte de plasma de lapin est ajoutée. 

L’apparition rapide d’agglutinats indique un résultat positif.  
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4.3.3. Test ADNase  

            Le test ADNase est utilisé pour déterminer si un micro-organisme est capable de produire 

l'enzyme ADNase. Cette enzyme a la propriété d'hydrolyser l'ADN en fragments plus petits, qui 

peuvent ensuite être utilisés par la bactérie comme source de carbone et d'énergie. Dans le cas de 

S. aureus, un test ADNase positif se manifeste par la production de l'enzyme ADNase qui dégrade 

l'ADN présent dans le milieu de culture. Cette dégradation est visible par une zone claire qui se 

forme autour des colonies cultivées sur une gélose contenant de l'ADN après l'ajout d'un révélateur. 

Ce test est spécifique mais moins sensible que la culture sur gélose au mannitol. 

4.3.4. Test mannitol 

              Le test au mannitol utilise la gélose de Chapman (ou Mannitol Salt Agar, MSA), qui est 

un milieu sélectif et différentiel employé pour isoler et identifier les Staphylocoques, en particulier 

Staphylococcus aureus. Ce milieu contient une forte concentration de chlorure de sodium (7,5%), 

ce qui inhibe la croissance de la plupart des bactéries à l'exception des staphylocoques 

halotolérants. Il contient également du mannitol comme source de sucre et un indicateur de pH, le 

rouge de phénol. Si la bactérie fermente le mannitol, elle produit des acides qui provoquent un 

changement de couleur de l'indicateur de pH, virant ainsi le rouge de phénol au jaune autour des 

colonies. S. aureus est généralement mannitol positif, formant des colonies entourées d'un halo 

jaune dû à la fermentation du mannitol.  

4.4.  API Staph 

        API Staph est un système miniaturisé d’identification biochimique largement reconnu en 

microbiologie. Ce dispositif se compose de 20 microtubes contenant chacun des substrats 

spécifiques permettant de mettre en évidence différentes activités enzymatiques ou métaboliques 

propres aux staphylocoques. Après avoir préparé une suspension bactérienne homogène, chaque 

microtube de la galerie a été soigneusement inoculé, puis l’ensemble a été incubé à 37°C pendant 

18 à 24 heures. Les réactions positives ou négatives se manifestent par des changements de couleur, 

parfois après l’ajout de réactifs complémentaires, ce qui permet d’établir un profil biochimique 

caractéristique pour chaque souche. L’interprétation des résultats s’effectue à l’aide d’une grille de 

lecture fournie par le fabricant, et l’identification finale est obtenue par comparaison avec une base 

de données. Le tableau de lecture est détaillé en (Annexe 3). 



Matériel et méthodes 

23 
  

5.  Antibiogramme 

           L’antibiogramme est un examen de laboratoire visant à évaluer la sensibilité des bactéries 

aux antibiotiques. Les souches de S. aureus isolées sont soumises à un panel de molécules 

d’antibiotiques selon la méthode de diffusion des disques sur gélose Muller-Hinton, suivant les 

recommandations du comité de l’antibiogramme de la Société Française de Microbiologie (Soussy, 

2011). 

           Des colonies bien isolées et identiques sont prélevées d'une culture pure de 18 heures sur un 

milieu d’isolement Chapman à l’aide d’une anse de platine. Ces colonies sont ensuite transférées 

dans 5 mL d’eau physiologique stérile. La suspension bactérienne obtenue est soigneusement 

homogénéisée, puis ajustée jusqu’à atteindre une opacité correspondant à 0,5 McFarlane (Bezzar, 

2014). 

            L'écouvillon est d'abord imprégné en l'immergeant dans la suspension bactérienne, puis 

essoré délicatement contre la paroi du tube pour éliminer l'excédent de liquide ; Il est ensuite utilisé 

pour inoculer la gélose sèche en frottant la totalité de sa surface par mouvements verticaux, en 

réalisant des stries serrées. Cette procédure est répétée deux fois, en effectuant une rotation de la 

boîte de Petri de 60° à chaque passage afin d'assurer une répartition uniforme de l'inoculum. 

L’ensemencement se conclut par un passage de l'écouvillon sur le bord de la gélose, garantissant 

ainsi une couverture complète de la périphérie. 

            Les disques d'antibiotiques seront placés sur le fond de la boîte de Petri, en veillant à les 

espacer d'au moins 1 cm du bord et de 24 mm les uns des autres. La liste des antibiotiques testés 

est citée en (Annexe 4). 

            La lecture des résultats se fait en mesurant les diamètres des zones d'inhibition à l’aide d’un 

pied à coulisse. Les valeurs obtenues sont ensuite comparées aux critères critiques établis par la 

CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute).  
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I.   Résultats 

1.   Résultats de l’étude prospective  

Dans le cadre de la surveillance de la résistance bactérienne, une étude prospective d’un 

mois (du 16 mars au 16 avril 2025) a été menée dans plusieurs services du CHU Nedir Mohamed 

de Tizi Ouzou elle vise à identifier et analyser les souches de Staphylococcus aureus isolées à 

partir de divers prélèvements cliniques, en tenant compte de leur répartition épidémiologique 

(sexe, service, type de prélèvement) et de leur profil de résistance. Au total, 35 souches ont été 

isolées.  

            Staphylococcus aureus est un pathogène opportuniste responsable d’infections variées, 

dont certaines graves. Sa résistance croissante, notamment à la méticilline (SARM), en fait un 

enjeu majeur en milieu hospitalier. Cette étude offre un aperçu de la situation locale et appuie 

l’adaptation des stratégies thérapeutiques et préventives.   

1.1.    Répartition des souches de Staphylococcus aureus selon le sexe  

Nos résultats montrent une prédominance nette des souches isolées chez les patients de sexe 

masculin, représentant 74 % des cas, contre 26 % pour les patientes de sexe féminin (Figure 3). 

                         

Figure 3 : Répartition des souches de Staphylococcus aureus selon le sexe au cours de 

l’étude prospective (N=35). 

74%
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1.2.    Répartition selon les services  

Concernant la répartition selon le service hospitalier, les résultats montrent une 

prédominance du service de chirurgie, avec 42,9 % des isolats, soit 15 souches regroupant les 

services de pus chirurgical, réanimation chirurgicale, urologie, traumatologie et neurochirurgie.   

Il est suivi par le service de pédiatrie avec 20 % (7souches), incluant la pédiatrie générale et la 

néonatologie et le pus pédiatrique, puis par la médecine générale avec 17,1 %(6souches) 

comprenant la médecine interne, l’hématologie, la néphrologie, la gastro entérologie, les 

maladies infectieuses et la cardiologie. Les services de réanimation et de gynécologie sont moins 

représentés, avec respectivement 8,6 % et 5,7 %(4souches). Cette distribution met en évidence 

une forte implication des services chirurgicaux et pédiatriques dans les cas d’infections à S. 

aureus, ce qui peut orienter les priorités en matière de prévention et de surveillance 

microbiologique.  

Tableau II : Répartition des souches de Staphylococcus aureus selon le service au cours de 

l’étude prospective 

  Nombre de souches Pourcentage (%) 

Hématologie 1 2,86 

Pus pédiatrie 1 2,86 

Médecine interne 1 2,86 

Pédiatrie 1 2,86 

Biochimie 1 2,86 

Réanimation médicale 4 11,43 

Réanimation chirurgicale 2 5,71 

Pus médicale 4 20,00 

Pus chirurgicale 7 2,86 

Urologie 1 2,86 

Traumatologie 1 2,86 

Neurochirurgie 1 2,86 

Néphrologie 1 2,86 

Maladie infectieuses 1 2,86 

Cardiologie 1 2,86 

Néonatal pédiatrie 1 2,86 

Gastro entérologie 1 2,86 

Autre 4 11,43 

Total 35 100 
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1.3.      Répartition selon type de prélèvement  

Parmi les 35 souches isolées dans cette étude, l’analyse par type de prélèvement révèle une 

prédominance marquée des prélèvements de type pus, qui représentent environ 68,6 % des cas. 

Cela indique que la majorité des infections à Staphylococcus aureus dans ce contexte hospitalier 

sont probablement associées à des lésions cutanées ou des abcès. En dehors de ce groupe, on 

note que les prélèvements provenant de l’ECBB, d’hémoculture et de LCR constituent chacun 

environ 2,9 % des isolats, tandis que ceux issus des prélèvements ORL représentent environ 8,6 

%. Les prélèvements classés dans la catégorie autres regroupent environ 14,3 % des souches, 

suggérant la présence d’autres sources d’infection moins fréquentes. Cette répartition met en 

lumière la prépondérance des infections purulentes dans ce service et souligne l’importance 

d’adapter les stratégies diagnostiques et thérapeutiques en fonction du type de prélèvement.  

 

Figure 4: Répartition des souches selon le type de prélevement au cours de l’étude prospective 

(N=35). 

1.4. Répartition selon la résistance aux antibiotiques  

          La résistance des souches de S. aureus varie de façon notable selon les antibiotiques testés 

Selon la figure 5. Les taux de résistance les plus élevés sont observés pour l’oxacilline, 

l’érythromycine et la pénicilline, qui dépassent 30 à 40 %. Ces résultats traduisent une 

circulation importante des SARM et une inefficacité croissante des antibiotiques de première 

intention. D’autres antibiotiques comme l’acide fusidique, la clindamycine, la gentamicine et 

n=2
2,86

n=24
68,75

n=1
2,86

n=3
8,57 n=1

2,86

n=5
14,29

0

10

20

30

40

50

60

70

80

ECBB PUS HEMOCULTURE ORL LCR AUTRE

%
d

e 
so

u
ch

es
 

Type de prélèvement 



Résultats et discussion 

 

27 

 

la doxycycline présentent des taux de résistance intermédiaires, généralement compris entre 10 

et 25 %. À l’inverse, plusieurs molécules telles que la vancomycine, la pristinamycine, la 

nitrofurantoïne, la céfoxitine, le chloramphénicol, la quinopristine et la ceftazidime affichent 

des taux de résistance très faibles, souvent inférieurs à 10 %, ce qui en fait des options 

thérapeutiques intéressantes dans le contexte local. Ces données soulignent l’importance de 

réaliser un antibiogramme avant de débuter un traitement, afin d’orienter le choix de 

l’antibiotique vers les molécules les plus efficaces et de limiter la propagation des résistances. 

 

Figure 5 : Fréquence d’antibiorésistance des souches de Staphylococcus aureus au cours de 

l’étude prospective. 

2. Résultats de l’étude retrospective  

Dans le cadre de la surveillance de la résistance bactérienne aux antibiotiques, une étude 

rétrospective a été menée sur une période d’un an, du 02 février 2024 au 02 février 2025, dans 

plusieurs services du CHU. Cette étude avait pour objectif d’identifier et de caractériser les 

souches de S. aureus isolées, en étudiant leur répartition épidémiologique (par sexe et par 

service hospitalier) ainsi que leur profil de résistance aux antibiotiques. Au total, 267 souches 

de S. aureus ont été isolées et analysées au cours de cette période.  

2.1.     Répartition selon le sexe  

Concernant la répartition selon le sexe, les résultats montrent une nette prédominance 

masculine. En effet, sur les 267 souches de Staphylococcus aureus isolées, 64 % provenaient 

de patients de sexe masculin, contre 36 % de sexe féminin. 
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Figure 6 : Répartition des souches de Staphylococcus aureus selon le sexe au cours de 

l’étude rétrospective (N=267). 

2.2.     Répartition selon les services  

         Concernant la répartition par service hospitalier, les souches isolées proviennent de divers 

services, mais certains se distinguent nettement. La catégorie « Autres », qui regroupe 

probablement plusieurs petits services ou des cas non classés ailleurs est la plus représenté avec 

(22,10 %), suivi par le service de pus chirurgicale représenté avec (18,73 %) des souches, sois 50 

souches sur un total de 267. Cette catégorie inclut les services de réanimation chirurgical et de pus 

chirurgical. En revanche, le service de pédiatrie a enregistré le taux le plus faible (2,62 %) 

correspondant à 7 souches isolées. 
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Tableau III :  Répartition des souches de Staphylococcus aureus selon le service au cours de 

l’étude rétrospective  

 

Service Nombre de souches Pourcentage (%) 

Hématologie 10 3,75 

Pus pédiatrie 12 4,49 

Médecine interne 5 1,87 

Pédiatrie 7 2,62 

Biochimie 3 1,12 

Réanimation médicale 18 6,74 

Réanimation chirurgicale 13 5,24 

Pus médicale 19 7,12 

Pus chirurgicale 50 18,73 

Urologie 8 3,00 

Traumatologie 12 4,49 

Neurochirurgie 11 4,12 

Néphrologie 2 0,75 

Maladie infectieuses 5 1,87 

Cardiologie 8 3,00 

Néonatal pédiatrie 7 2,62 

Gastro entérologie 1 0,37 

Hémodialyse 1 0,37 

Autres 75 22,10 

Total 267 100 

 

2.3    Répartition selon le type de prélèvement  

Le tableau relatif aux types de prélèvement montre que la majorité écrasante des souches 

isolées proviennent de prélèvements de pus, représentant 83,52 % du total (223 sur 267). Les 
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autres types de prélèvement sont nettement moins fréquents : les prélèvements ORL comptent 

pour 7,49 %, les ECBB pour 5,99 %, tandis que les hémocultures, les LCR et la catégorie « 

Autre » représentent chacun environ 1 % des cas. Cette distribution indique que les infections 

suppurées constituent la principale source d’isolement des souches dans cette étude, les autres 

sites d’infection étant beaucoup moins représentés.  

 

       

Figure 7 : Répartition des souches selon type de prélèvement au cours de l’étude rétrospective  

(N=267). 

2.4       Répartition selon la résistance aux antibiotiques  

           Selon le diagramme présenté dans la figure 8, les souches de S. aureus étudiées montrent 

des taux de résistance très élevés à plusieurs antibiotiques couramment utilisés. L’amoxicilline, 

la ceftazidime et la pipéracilline affichent des taux de résistance proches de 100 %, indiquant 

une inefficacité quasi totale de ces molécules dans le traitement des infections à S. aureus dans 

ce contexte. Des résistances importantes sont également observées pour la tobramycine, la 

netilmicine, la tétracycline et la ceftriaxone, avec des pourcentages dépassant 60 %. La 

résistance à l’oxacilline, qui marque la présence de souches SARM, se situe autour de 50 %, ce 

qui constitue un problème majeur de santé publique. En revanche, certains antibiotiques tels 
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que la clindamycine, la doxycycline, l’acide fusidique, la téicoplanine, la pristinamycine, la 

nitrofurantoïne, la colistine et l’ampicilline présentent des taux de résistance beaucoup plus 

faibles, souvent inférieurs à 10 %, ce qui en fait des alternatives thérapeutiques intéressantes. 

Ces résultats soulignent la nécessité d’orienter le choix des antibiotiques en fonction de 

l’antibiogramme, de renforcer la surveillance de la résistance dans le milieu hospitalier, 

d’orienter le choix de l’antibiotique vers les molécules les plus efficaces et de limiter la 

propagation des résistances.   

     

Figure 8 : Fréquence d’antibiorésistance des souches de Staphylococcus aureus au cours de 

l’étude rétrospective 

Discussion  

1. Répartition selon le sexe  

           L’analyse des deux diagrammes circulaires montre une prédominance masculine dans la 

distribution des souches de Staphylococcus aureus. Dans la première série, 74 % des cas 

concernent des patients de sexe masculin contre 26 % de sexe féminin. Dans la seconde série, 

la proportion masculine reste majoritaire avec 64 % contre 36 % de sexe féminin. Cette 

surreprésentation masculine pourrait s’expliquer par une exposition plus fréquente des hommes 

à des facteurs de risque (traumatismes, activités professionnelles à risque, etc.) ou par des 

différences de comportements en matière de soins et d’hygiène. Ces résultats sont cohérents 

avec la littérature, qui rapporte souvent une incidence plus élevée des infections à S. aureus 

chez les hommes. Cette observation est en accord avec plusieurs études internationales. Par 
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exemple, Muenstermann et al., (2011) ont montré que les infections à Staphylococcus aureus 

sont observées plus fréquemment chez les hommes que chez les femmes, ce qui se traduit par 

une incidence plus élevée dans la population masculine. Cette tendance est confirmée par une 

revue de la littérature menée par Madsen et al. (2018) ainsi qu'une étude d’Olson et al. (2018), 

qui rapportent un risque d’infections cutanées à S. aureus environ deux fois plus élevé chez les 

hommes. Cette prédominance pourrait être attribuée à plusieurs facteurs, notamment une plus 

grande exposition à des situations à risque (activités extérieures, microtraumatismes) et une 

susceptibilité biologique accrue. En effet, les femmes bénéficieraient d’une protection 

hormonale, notamment grâce aux œstrogènes, connus pour leur effet immunomodulateur et 

protecteur. 

2. Répartition selon les services  

              La répartition des souches selon les services hospitaliers montre une concentration 

dans certains secteurs. Dans la grande série, les services les plus concernés sont la chirurgie 

(18,73 %), la réanimation médicale (7,12 %), la réanimation chirurgicale (5,24 %), la pédiatrie 

(2,62 %), et la traumatologie (4,49 %). Dans la petite série, la majorité des souches provient des 

services de pus chirurgical (20 %), réanimation médicale (11,43 %), et pus médicale (20 %). 

Cette distribution reflète le rôle central de S. aureus dans les infections postopératoires, les 

complications des soins intensifs et les infections nosocomiales. Les services de chirurgie et de 

réanimation sont particulièrement exposés en raison de la fréquence des gestes invasifs et de la 

vulnérabilité des patients. Cela rejoint les observations de la littérature, qui soulignent le risque 

accru d’infections à S. aureus dans les services où les patients subissent des gestes invasifs, des 

interventions chirurgicales ou présentent des plaies ouvertes (Singh et al., 2017). Les services 

de réanimation et de chirurgie sont particulièrement vulnérables à la transmission nosocomiale 

de S. aureus, notamment des souches multirésistantes, en raison de la densité de soins et de la 

fragilité des patients.  

3. Répartition selon le type de prélèvement  

             Les tableaux montrent une nette prédominance des prélèvements de type pus, 

représentant 83,52 % dans la grande série (267 souches) et 68,57 % dans la petite série (35 

souches). Les autres types de prélèvements (ECBB, hémoculture, ORL, LCR, autres) sont 

beaucoup moins fréquents. Cette distribution traduit la prévalence élevée des infections 

cutanées et des abcès dans les contextes hospitaliers étudiés, où S. aureus est un pathogène 

majeur des infections suppuratives. La faible proportion d’hémocultures et de LCR indique que 
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les infections systémiques ou méningées à S. aureus restent rares comparativement aux 

infections localisées.  

            Cette tendance est également rapportée par plusieurs études, dont celle de Singh et al., 

(2017), qui ont trouvé que plus de 80 % des infections de plaies étaient dues à S. aureus, mettant 

en avant son rôle majeur dans les infections des tissus mous et des plaies. Dang et al., 2017) 

rapportent également une prévalence de 79 % d’infections à S. aureus dans les prélèvements de 

pus, ce qui corrobore les résultats observés ici. Cela confirme que S. aureus est le principal agent 

des infections suppuratives hospitalières.  

              En résumé, la prédominance masculine, la forte proportion de prélèvements de pus et 

l’implication majeure des services chirurgicaux et de réanimation dans l’isolement de S. aureus 

sont des tendances largement documentées dans la littérature scientifique. Qui confirment que S. 

aureus reste un pathogène majeur des infections cutanées et suppuratives, avec une incidence plus 

élevée chez les hommes et dans les contextes de soins invasifs.    

4. Discussion des résultats du diagramme de résistance  

        Le diagramme met en évidence une hétérogénéité importante des taux de résistance des 

souches de S. aureus vis-à-vis des différents antibiotiques testés. Les taux de résistance les plus 

élevés sont observés pour l’oxacilline (environ 38 %), l’érythromycine (près de 30 %) et la 

pénicilline (autour de 25 %). Cette forte résistance à l’oxacilline traduit la prévalence notable 

du SARM dans notre population, ce qui est cohérent avec les études de Singh et al. (2017) et 

Madsen et al. (2018), qui rapportent des taux de SARM variant de 20 à 50 % selon les contextes 

hospitaliers.    

          L’érythromycine et la pénicilline, deux antibiotiques fréquemment utilisés, montrent 

également des taux de résistance préoccupants, ce qui confirme la tendance mondiale à 

l’inefficacité croissante de ces molécules contre S. aureus (Olson et al., 2018). La résistance à 

l’acide fusidique, la clindamycine, la gentamicine et la doxycycline se situe entre 10 et 20 %, ce 

qui reste relativement modéré, mais nécessite une vigilance particulière, car ces molécules sont 

souvent utilisées comme alternatives thérapeutiques, notamment pour les infections à SARM 

(Muenstermann et al., 2011).   

         À l’inverse, plusieurs antibiotiques tels que la vancomycine, la pristinamycine, la 

nitrofurantoïne, la céfoxitine, le chloramphénicol, la quinopristine et la ceftazidime présentent 

des taux de résistance très faibles (souvent inférieurs à 5 %). Ces résultats rejoignent les 

observations de la littérature qui confirment que la vancomycine reste l’un des traitements de 
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référence pour les infections graves à SARM, avec une résistance encore rare mais à surveiller 

(Liu et al., 2011).     

Implications cliniques  

          La forte prévalence de souches résistantes à l’oxacilline et à l’érythromycine impose 

d’adapter la prise en charge thérapeutique des infections à S. aureus, en privilégiant les 

molécules à faible taux de résistance et en réservant la vancomycine et la pristinamycine aux 

formes sévères ou multirésistantes. La surveillance épidémiologique et la réalisation 

systématique d’un antibiogramme avant instauration du traitement sont essentielles pour limiter 

la propagation des souches résistantes.  
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           L'étude du profil d’antibiorésistance de Staphylococcus aureus isolées en milieu 

hospitalier met en lumière l'ampleur du défi que représente ce pathogène pour la santé publique. 

En effet, cette bactérie, naturellement présente dans l'environnement humain, a su développer 

au fil du temps des mécanismes complexes de résistance aux antibiotiques, rendant certaines 

infections particulièrement difficiles à traiter. La présence de souches résistantes, notamment 

les SARM, témoigne de l'adaptabilité remarquable de S. aureus face à la pression exercée par 

les traitements antimicrobiens. Cette résistance accrue est renforcée par la capacité de la 

bactérie à former des biofilms, qui constituent une barrière protectrice contre les agents 

antibiotiques et le système immunitaire, favorisant ainsi la persistance et la récurrence des 

infections. 

          Une étude prospective menée entre mars et avril 2025 a analysé 35 souches de 

staphylococcus aureus isolées au laboratoire de microbiologie à partir des échantillons 

biologiques provenant des divers services du centre hospitalo-universitaire Nedir Mohamed de 

Tizi-Ouzou, provenant principalement de patients hospitalisés au service des pavillons 

d'urgence chirurgicale (42,9%), du service pédiatrie (20%), du service de médecine générale 

(17,1%). En termes des types de prélèvements, les prélèvements de pus (68,57), les ORL 

(8,57%), les LCR (2,86%) étaient les plus courants. L'analyse des données montrait que les 

patients étaient majoritairement de sexe masculin 74% et 26% de sexe féminin. 

L'antibiogramme a révélé une résistance élevée à l'oxacilline (38%), à l'érythromycine (30%), 

et à la pénicilline (25%). En revanche, une sensibilité notable à la ceftazidime (5%). 

           Les résultats obtenus dans ce mémoire soulignent l'importance d'une surveillance 

rigoureuse des profils de résistance en milieu hospitalier, où la circulation de ces souches 

multirésistantes est particulièrement préoccupante. Comprendre les mécanismes sous-jacents à 

cette résistance permet non seulement d'orienter les choix thérapeutiques, mais aussi de mettre 

en place des stratégies efficaces de prévention et de contrôle des infections. La maîtrise de la 

diffusion de S. aureus résistant passe par une utilisation judicieuse des antibiotiques, une 

hygiène stricte et une sensibilisation constante du personnel soignant. 

           Par ailleurs, cette étude ouvre la voie à des recherches complémentaires visant à mieux 

cerner les facteurs génétiques et environnementaux qui favorisent l'émergence et la propagation 

des résistances. Le développement de nouvelles approches thérapeutiques, telles que les agents 

antibiofilm ou les alternatives aux antibiotiques classiques, apparaît également comme une piste 

prometteuse pour pallier les limites actuelles du traitement. 
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        En somme, la lutte contre Staphylococcus aureus résistant en milieu hospitalier nécessite 

une approche multidisciplinaire et concertée, alliant recherche scientifique, pratiques cliniques 

adaptées et politiques de santé publique robustes. 
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Annexe 1  

Ecouvillons stérile, flacons stérile, matériel de ponction, flacons d’hémoculture, Bec 

Bunsen, pipette pasteur, boite de pétri, tube à essai, lames, lamelle, gélose nutritive, gélose 

au sang frais et cuit, gélose de Hektoen, disque d’antibiogramme, disque d’oxydase, eau 

oxygénée, microscope optique, étuves, jarres, réactifs. 

lames et lamelles pour microscope, écouvillons stériles , flacons stériles pour prélèvements, 

seringues et aiguilles (pour ponctions), tubes à essai , porte-objets, anses de platine , pied à 

coulisse (pour mesurer les zones d’inhibition), disques d’antibiotiques, réactifs de coloration 

(violet de gentiane, lugol, alcool, fuchsine diluée), réactifs pour tests biochimiques 

(peroxyde d’hydrogène pour catalase, plasma pour coagulase, substrats pour api staph), 

indicateurs de ph (rouge de phénol), eau physiologique stérile, solutions antiseptiques 

Annexe 2  

Tableau I : Composition des principaux milieux de culture 

Milieu de culture Composant 

 

 

 

 

Milieu de Chapman 

-Peptone : 10 g 

-Extrait de viande : 1 g 

-D-mannitol : 10 g 

-NaCl : 75 g 

-Rouge de phénol : 0,025 g 

-Agar : 15 g 

-Eau distillée : qsp 1 litre 

 

 

Gélose nutritive 

-Peptone : 5 g 

-Extrait de viande ou extrait de levure : 3 

g 

-NaCl : 5 g 

-Agar : 15 g 

-Eau distillée : qsp 1 litre 

 

 

Gélose sang cuit 

 

-Base de gélose nutritive (peptone, extrait 

de viande, NaCl, agar) 

-Sang de mouton chauffé à 80°C : environ 

5-10 % 
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Annexe 3                             Lecture API Staph après incubation  

 Tableau II : Réactifs utilisés dans la galerie API Staph et leur fonction dans 

l’identification   

  

Réactif  Fonction dans 

l’Identification  

Résultat Positif  Résultat Négatif  

Nitrate (NO₃)  Permet de détecter la 

réduction des 

nitrates en nitrites  

Changement de 

couleur en rouge 

après ajout du réactif  

Aucun 

changement de 

couleur après 

ajout du réactif  

Glucose (GLU)  Vérification de 

la fermentation 

du glucose  

Changement de 

couleur en 

jaune, 

acidification  

Pas de 

changement de 

couleur, aucune 

acidification  

Mannitol (MAN)  Vérification de 

la fermentation 

du mannitol  

Jaune, acidification 

visible  

Rouge, absence 

d’acidification  

Saccharose (SAC)  Vérification de 

la fermentation 

du saccharose  

Jaune, acidification 

visible  

Rouge, absence 

d’acidification  

Lactose (LAC)  Vérification de 

la fermentation 

du lactose  

Jaune, acidification 

visible  

Rouge, absence 

d’acidification  

Maltose (MAL)  Vérification de 

la fermentation 

du maltose  

Jaune, acidification 

visible  

Rouge, absence 

d’acidification  

 

 

 

Annexe 4 Tableau III : Antibiotique utiliser dans l’antibiogramme  

  

Antibiotique Charge des disque Charge du disque (ug) 

Clindamycine Neutre à légèrement basique 2 

Gentamicine Cationique 10 OU 15 

Nitrofurantoine Neutre 100 

Rifampine Neutre à légèrement 5 

Oxacilline Neutre à légèrement 1 

Teicoplanine Cationique 30 

Acide fusidique Anionique 10 

Kanamycine Cationique 30 

Vancomycine Cationique 30 

Leuofloxacine Zwitterionique 5 

Linzolide Neutre 30 

Pristinamicine Neutre 200 

                                             

L'incubation se fait à 35°C pendant 18 à 24 heures 
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Résultats d’une API STAPH  

Deux profils colorimétriques distincts sont observés. La majorité des cupules 

présentent une coloration rouge, suggérant que la bactérie est capable de métaboliser certains 

substrats ou de produire des enzymes spécifiques sans entraîner d’acidification du milieu. 

En revanche, quelques cupules situées à l’extrémité droite de la galerie montrent une 

coloration jaune, indiquant une fermentation de sucres accompagnée d’une production 

d’acide, responsable de l’abaissement du pH.  

 

Les résultats des tests biochimiques réalisés sur la galerie API staph montrent que cette 

bactérie présente plusieurs caractéristiques métaboliques distinctes. Elle est positive pour la 

fermentation du glucose, du mannose, du tréhalose, et pour le lactose, entraînant une 

acidification du milieu et un virage coloré vers le rouge. La dégradation de la gélatine est 

également positive, ce qui reflète la capacité de S. aureus à produire des gélatinases, des 

enzymes capables d'hydrolyser la gélatine, ce qui se manifeste par une coloration rouge. Une 

production de coagulase est également observée, c’est une enzyme qui permet la formation 

de caillots, donnant souvent une couleur rouge foncé dans les tests spécifiques. La 

production de DNase, une enzyme dégradant l'ADN, est également positive, produisant une 

coloration rouge spécifique.  

Le résultat est confirmé par le test négatif pour l'ornithine décarboxylase (pas de 

changement de couleur), ce qui signifie que la souche ne décarboxyle pas l'ornithine en 

putrescine, et c’est l’une des caractéristiques spécifiques des souches de S. aureus.  

            Ces caractéristiques biochimiques permettent d'identifier S. aureus avec une grande 

précision et de distinguer cette espèce des autres staphylocoques.  

 



Résumé : 

           Les Staphylococcus aureus sont des cocci à Gram positif qui figurent parmi les principaux agents 

pathogènes responsables d’un large éventail d’infections communautaires et nosocomiales. Ils sont 

particulièrement redoutés en raison de leur capacité à développer rapidement des résistances aux antibiotiques, ce 

qui complique considérablement la prise en charge thérapeutique des infections qu’ils provoquent. Ce travail porte 

sur l’étude du profil d’antibiorésistance des souches de Staphylococcus aureus isolées au laboratoire de 

microbiologie du CHU Nedir Mohamed de Tizi-Ouzou, à travers une double approche rétrospective et prospective. 

L’étude rétrospective, menée sur une période d’un an (du 2 février 2024 au 2 février 2025), a inclus 267 souches 

de S. aureus. La population étudiée était composée de 64 % d’hommes et 36 % de femmes. La majorité des souches 

provenaient de prélèvements de pus (83,52 %), suivies par les prélèvements ORL (7,49 %) et les ECBB (5,99 %). 

Les services les plus concernés étaient le service de de pus chirurgical (18,73 %), la réanimation médicale (6,74 %) 

et la chirurgie générale (5,24 %). Les résultats de l’antibiogramme ont révélé des taux de résistance très élevés à 

plusieurs antibiotiques couramment utilisés, notamment l’amoxicilline, la ceftazidime et la pipéracilline (proches 

de 100 %), tandis que l’ampicilline présentait des taux de résistance beaucoup plus faibles, souvent inférieurs à 

10 %.L’étude prospective, réalisée entre mars et avril 2025, a porté sur 35 souches de S. aureus isolés à partir 

d’échantillons biologiques issus principalement des services des urgences chirurgicales (42,9 %), de pédiatrie 

(20 %) et de médecine générale (17,1 %). Les principaux types de prélèvements étaient le pus (68,57 %), les 

prélèvements ORL (8,57 %) et le LCR (2,86 %). La population étudiée était majoritairement masculine (74 %). 

L’antibiogramme a montré une résistance élevée à l’oxacilline (38 %), à l’érythromycine (30 %) et à la pénicilline 

(25 %), avec une sensibilité notable à la ceftazidime (5 %).Les résultats des deux volets de l’étude confirment la 

prévalence importante de la multirésistance chez Staphylococcus aureus, soulignant la nécessité d’une surveillance 

épidémiologique continue et d’une collaboration renforcée entre les équipes médicales et microbiologiques pour 

optimiser la prise en charge des infections et promouvoir une utilisation rationnelle des antibiotiques. 

Mots clés : 

Staphylococcus aureus, antibiorésistance, infections nosocomiales, étude rétrospective, étude prospective, 

antibiogramme. 

 

Abstract : 

            Staphylococcus aureus are Gram-positive cocci that rank among the main pathogenic agents responsible 

for a wide range of community-acquired and nosocomial infections. They are particularly feared due to their ability 

to rapidly develop resistance to antibiotics, which significantly complicates the therapeutic management of the 

infections they cause.This work focuses on studying the antibiotic resistance profile of Staphylococcus aureus 

strains isolated in the microbiology laboratory of CHU Nedir Mohamed of Tizi-Ouzou, through both retrospective 

and prospective approaches.The retrospective study, conducted over one year (from February 2, 2024, to February 

2, 2025), included 267 S. aureus strains. The studied population consisted of 64% men and 36% women. Most 

strains were isolated from pus samples (83.52%), followed by ENT samples (7.49%) and blood cultures (5.99%). 

The most affected departments were the surgical pus service (18.73%), medical intensive care (6.74%), and general 

surgery (5.24%). Antibiogram results revealed very high resistance rates to several commonly used antibiotics, 

notably amoxicillin, ceftazidime, and piperacillin (close to 100%), while ampicillin showed much lower resistance 

rates, often below 10%.The prospective study, conducted between March and April 2025, focused on 35 S. aureus 

strains isolated from biological samples mainly from emergency surgery (42.9%), pediatrics (20%), and general 

medicine (17.1%) departments. The main types of samples were pus (68.57%), ENT samples (8.57%), and 

cerebrospinal fluid (2.86%). The studied population was predominantly male (74%). The antibiogram showed high 

resistance to oxacillin (38%), erythromycin (30%), and penicillin (25%), with notable sensitivity to ceftazidime 

(5%).The results of both parts of the study confirm the significant prevalence of multidrug resistance in 

Staphylococcus aureus, highlighting the need for continuous epidemiological surveillance and strengthened 

collaboration between medical and microbiological teams to optimize infection management and promote rational 

use of antibiotics. 

Keywords: 

Staphylococcus aureus, antibiotic resistance, nosocomial infections, retrospective study, prospective study, 

antibiogram 



 

 الملخص 

موجبة الجرام من أهم العوامل الممرضة المسؤولة عن مجموعة واسعة من العدوى المجتمعية بكتيريا كروية  تُعد المكورات العنقودية الذهبية

د بشكل  والمكتسبة في المستشفيات. وتعُتبر هذه البكتيريا خطيرة بشكل خاص بسبب قدرتها السريعة على تطوير مقاومة للمضادات الحيوية، مما يعق  

 .كبير علاج العدوى التي تسببها

التي تم الحصول عليها من مختبر الأحياء  المكورات العنقودية الذهبيةيركز هذا العمل على دراسة نمط مقاومة المضادات الحيوية لدى عزلات 

 .الدقيقة بمستشفى نذير محمد بتيزي وزو، وذلك من خلال منهجين: دراسة استعادية ودراسة استشرافية

المكورات العنقودية  عزلة من  267(، 2025فبراير  2إلى  2024فبراير  2شملت الدراسة الاستعادية، التي أجُريت على مدى عام كامل )من 

%(، تلتها عينات الأنف والأذن  83.52% من الإناث. جاءت غالبية العزلات من عينات الصديد )36% من المرضى من الذكور و64كان  الذهبية.

%(، والعناية المركزة الطبية  18.73%(. أكثر الأقسام تأثراً كانت قسم الجراحة )عينات الصديد: 5.99%(، ثم عينات الدم )7.49والحنجرة )

%(. أظهرت نتائج اختبار الحساسية للمضادات الحيوية معدلات مقاومة مرتفعة جداً لعدة مضادات شائعة 5.24%(، والجراحة العامة )6.74)

%(، بينما كانت مقاومة الأمبيسيلين أقل بكثير وغالباً ما كانت دون 100الاستخدام، خاصة الأموكسيسيلين والسيفتازيديم والبيبرازيلين )قريبة من 

10%. 

عزلة من المكورات العنقودية الذهبية تم الحصول عليها من عينات  35، فقد شملت 2025أما الدراسة الاستشرافية، التي أجُريت بين مارس وأبريل 

%(. كانت أنواع العينات الرئيسية 17.1%(، والطب العام )20%(، وطب الأطفال ) 42.9بيولوجية مصدرها الرئيسي أقسام الطوارئ الجراحية )

%(. وكانت غالبية المرضى من الذكور 2.86%(، والسائل الدماغي الشوكي )8.57%(، عينات الأنف والأذن والحنجرة )68.57هي الصديد )

%(، مع  25%(، والبنسلين )30%(، والإريثرومايسين )38%(. أظهر اختبار الحساسية للمضادات الحيوية مقاومة مرتفعة للأوكسايسيلين )74)

لسيفتازيديمحساسية ملحوظة ل  (5%). 

، مما يبرز الحاجة إلى مراقبة وبائية مستمرة المكورات العنقودية الذهبيةتؤكد نتائج كلا الجزأين من الدراسة الانتشار الكبير للمقاومة المتعددة لدى 

 .وتعزيز التعاون بين الفرق الطبية والمخبرية من أجل تحسين علاج العدوى وتعزيز الاستخدام الرشيد للمضادات الحيوية
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