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Introduction 

        Les bactéries, apparues sur terre il y a 3,8 milliards d'années, se rencontrent partout et se 

multiplient, quand les circonstances leur sont favorables, avec une remarquable rapidité 
[1]

.  

Le domaine de Bacteria comporte tous les procaryotes pathogènes connus à ce jour ainsi que 

certaines d‘autres espèces non pathogène 
[2]

. Parmi les espèces les plus connues dans le 

monde Bacteria on distingue le Staphylococcus aureus, qui est à la fois un germe commensal 

et un agent pathogène majeur de l‘homme, impliqué dans 1 à 5% des infections 

communautaires et jusqu‘à 30% des infections nosocomiales. Les infections à S. aureus sont 

très polymorphes, allant d‘atteintes cutanées bénignes (furoncles ou panaris) à des pathologies 

mettant en jeu le pronostic vital (septicémies, endocardites, pneumopathies et les infections du 

système nerveux central). C‘est l‘un des principaux agents étiologiques des infections 

suppuratives superficielles et profondes ainsi que des syndromes liés à l‘action des toxines 
[3]

. 

        La virulence de cette bactérie dépend essentiellement de leur développement des 

résistances à la plupart des antibiotiques en particulier à la méticilline, et plus récemment aux 

glycopeptides. Cette évolution de la résistance fait craindre l‘émergence des souches 

résistantes à tous les antibiotiques connus et constitue donc une menace majeure pour la santé 

publique de part le monde, en raison de la circulation des souches résistantes dans 

l'environnement et la possible contamination de l'eau et de la nourriture 
[4, 5]

. 

En dépit de sa pathogénicité,  S. aureus est également hébergé dans les narines de 20 à 50% 

des personnes en bonne santé, alors qu'environ 30% de la population héberge le micro-

organisme par intermittence et 20% en permanence, cela est associé à de nombreux facteurs 

de risque liés à l‘hôte, à la bactérie et à l‘environnement. Les autres sites colonisés sont la 

région axillaire, la gorge, le périnée, rectum et le vagin 
[6]

.  

        Le portage nasal est le principal réservoir impliqué dans la transmission interhumaine de         

S. aureus à l‘hôpital, comme en milieu communautaire, c‘est aussi le principal facteur de 

risque d‘infection puisque la colonisation peut être  une étape préalable à l‘infection à S. 

aureus. Les infections à S. aureus chez l‘homme étant le plus souvent dues à la souche 

retrouvée au niveau des gîtes de colonisation. Des travaux ayant analysé la relation 

colonisation - infection ont montré l‘identité des souches de portage et d‘infection à S. aureus 

dans plus de 80 % des cas, qu‘il s‘agisse de S. aureus sensible à la méthiciline (SASM) ou 

résistant à la méthiciline (SARM) 
[6]

. 
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        Lorsque le portage nasal est associé à un état d‘immunodépression ou  à  la rupture de la 

barrière cutanéo-muqueuse qui favorise la pénétration des germes, le risque des infections 

staphylococciques demeure plus important, c'est la raison pour laquelle la détection à 

l‘admission de porteurs nasaux de S. aureus peut être particulièrement utile pour identifier les 

patients qui sont à risque élevé de développer des infections à ce germe durant leur séjour à 

l‘hôpital 
[3]

.  

        Pour toutes ces nombreuses raisons, cette bactérie de nos jours fait l'objet d‘études 

pointilleuses dans les  domaines multidisciplinaire tel que : la biologie moléculaire, la 

biologie cellulaire, phylogénie, génétique évolutive, etc. Cependant, en raison de son 

expansion continuelle dans les milieux hospitaliers et en communautaire, chaque étude 

épidémiologique analysant une situation particulière permet non seulement de suivre et de 

comprendre son évolution, mais également de définir des stratégies de lutte au niveau d‘un 

hôpital ou d‘un pays 
[7]

. 

        Une telle situation nous a convaincu à faire une étude statistique sur cette fameuse 

bactérie étant donné que dans notre pays, peu de publications sont réalisées sur ce sujet, 

surtout en ce qui concerne le portage nasal en communautaire. 

        Le point de départ de ce travail était de réaliser un écouvillonnage nasal pour des 

volontaires habitants dans la région de Tlemcen afin d‘identifier l‘espèce S. aureus puis 

étudier la sensibilité des souches isolées aux antibiotiques, pendant une période de 5 mois 

dans le laboratoire de Microbiologie au CHU de Tlemcen. 

Notre travail a pour objectifs :  

 Objectif principal  

Déterminer la prévalence du portage nasal de staphylococcus aureus en communautaire dans 

la région de Tlemcen.  

 Objectif  secondaire  

 Déterminer  les facteurs qui influencent le portage. 

 Déterminer le type de portage : portage permanent ou intermittent.
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Généralités sur Staphylococcus aureus 

I.1. Historique 

        Les premières descriptions des staphylocoques (bactéries en forme de coques) isolés à 

partir de pus d‘abcès datent de 1871 mais ce n‘est que quelques années plus tard que ces 

travaux permettront de proposer un nom à la bactérie rencontrée. Ainsi en 1878, Robert 

Koch en Allemagne et Louis Pasteur en 1880 en France décrivent des grappes de coques 

dans du pus d‘origine humaine 
[8, 9]

. 

        Plus tard, en 1883, Ogston crée le nom de « Staphylocoque » pour décrire ces grains 

(kokkos) groupés en amas irréguliers à la façon d'une grappe de raisin (staphylos). Ogston 

différencie ainsi Staphylococcus de Streptococcus 
[10, 11]

.   

        En 1884, en Allemagne Rosenbach donne la première description du genre 

Staphylococcus en obtenant des cultures pures de ces bactéries sur milieu solide. Il 

différencie ainsi S. aureus de    S. albus par la coloration des pigments produits par les 

colonies (blanches ou Dorées) 
[12]

. 

        En 1885, Zopf a placé les staphylocoques et les microcoques dans le genre 

Micrococcus, séparés par la suite par Flugge, Evans, Bradford et Niven (1955) qui classent 

les cocci aérobies anaérobies facultatifs et aérobies dans le genre Staphylococcus et 

Micrococcus, respectivement. Cette classification est basée sur leur action vis-à-vis de la 

gélatine et le test d‘oxydation –fermentation du glucose.   

Une nette distinction basée sur la composition de l‘ADN entre les deux genres a été 

proposée par Silvestri et Hillen (1965) 
[11]

. 

I.2. Position taxonomique et classification 

        La classification des staphylocoques a été faite sur la base d‘analyses des séquences des 

gènes codants pour l‘ARN ribosomal (ARNr) 16S. Jusqu'à récemment (fin des années 

1990), le genre Staphylococcus était classé au sein du groupe des Micrococcaceae avec 

notamment les genres Micrococcus et stomatococcus. Les membres du genre 

Staphylococcus diffèrent cependant de ceux du genre Micrococcus entre autre par leur 

métabolisme anaérobie facultatif, par un contenu en G+C  compris entre 30 et 39% (contre 

63 à 73 pour Micrococcus), par leur paroi contenant un peptidoglycane et des acides 

teichoiques et par la présence de peptide oligoglycine dans les ponts peptidiques de la paroi 

[13, 14]
. 
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        Il existe plusieurs types de classification de S. aureus dont la plus utilisé est la 

classification de Bergey 
[15]

: 

· Domaine : Bacteria ou Eubacteria 

· Phylum XIII : Firmicutes 

· Classe : Bacilli 

· Ordre : Bacillales 

· Familles : Staphylococcaceae 

· Genre : Staphylococcus 

· Espèce : Staphylococcus aureus 

I.3.  Caractères généraux  

I.3.1. Caractères morphologiques  

         S. aureus se présente sous forme de cocci en petits amas, de diplocoques ou de très 

courtes chaînettes, mesurant 0,8 à 1 μm de diamètre, gardant le Gram. Il est immobile, non 

sporulé et ne possède pas de capsule visible au microscope optique sauf de très rares 

souches; d‘autres souches formant des colonies mucoïdes, sont entourées d‘une 

pseudocapsule 
[16]

. 

        Dans le pus, à la fois intra et extracellulaire, les staphylocoques se regroupent de façon 

variable.  

        Sur les cultures en milieu solide, ils se disposent en amas irréguliers polyédriques, 

évoquant l'aspect caractéristique de "grappes de raisin" 
[ 8, 17]

. Alors qu'en milieu liquide, ils 

sont souvent isolés, en diplocoques, en tétrades ou en très courtes chaînettes (en générale de 

3 à 5 éléments)
[18]

. Examinés sur lames, après avoir été isolés d'une gélose, l'aspect en 

mosaïque est habituel 
[8]

. 

 

Figure 1: S. aureus sous microscope après coloration de Gram 
[8] 
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I.3.2. Caractères culturaux   

        Peu exigeants sur le plan nutritif, les staphylocoques sont aérobies anaérobies 

facultatifs, et croissent  sur les milieux usuels simples et sur la plupart des milieux qui 

favorisent la croissance des bactéries à Gram positif. La température optimale de croissance 

est de 37°C et le pH optimal est de 7.5, mais de grandes variations sont tolérées 
[19]

. 

        Après culture de 24 heures sur gélose au sang, les colonies qu'ils produisent sont de 

plus grand diamètre que celles produites sur gélose nutritif et de couleur jaune doré 

entourées d‘une hémolyse béta 
[20, 21]

. Sur gélose ordinaire, les colonies observées après 24 h 

d‘incubation sont larges circulaires légèrement bombées lisses luisantes. La pigmentation 

des colonies peut varier du blanc au jaune ou jaune orangé 
[23, 24]

. 

        Le S. aureus peut être cultivé en milieu sélectif tel que : milieu Chapman, milieu 

hypersalé (7,5% de NaCl) qui inhibe pour cette raison, la pousse de la plupart des autres 

germes ; contient de mannitol à 1% et un indicateur d'acidité, le rouge de phénol. Il permet 

une culture abondante de S. aureus, après une incubation de 24 - 48 heures, les colonies sont 

entourées d‘un halo jaune puisqu‘elles fermentent le mannitol 
[18, 19]

.  

I.3.3.  Caractères biochimiques 

        Toutes les souches de S. aureus produisent une catalase mais pas d‘oxydase. Ainsi, les 

souches de S. aureus sont: indole -, acétone +, uréase +, réduisant le téllurite de potassium et 

les nitrates en nitrites et produisant de l‘ammoniaque à partir de l‘arginine 
[8]

. 

Ce qui caractérise mieux l‘espèce S. aureus, c‘est la production d‘une coagulase 
[19]

. 

Tableau I: Caractères distinctifs de S. aureus [1]
 

 

 Espèce S. aureus Autres espèces de staphylocoques  

Aspects des colonies Pigment doré Blanches 

Milieu de Chapman  

 

Acidification  

du mannitol (jaune) 

Pas d‘acidification  

du mannitol (rouge) sauf quelques 

souches de S. epidermidis 

Coagulase Positive Négative 
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I.4.  Facteurs de virulence  

        Le pouvoir pathogène d‘une souche est lié à l‘expression de facteurs de virulence. On 

distingue les protéines de surface (adhésines) qui permettent la colonisation de l‘hôte, des 

facteurs qui conduisent au développement et à l‘extension de l‘infection et des toxines 

spécifiques responsables de syndromes toxiniques 
[25]

. 

 

Figure 2: Facteurs de virulence de S. aureus [26]
 

1.4.1. Composants de surface  

 Polysaccharides de surface  

        Ils ont été décrits chez des souches capsulées, ils sont aussi décelables sur de 

nombreuses souches non capsulées, mais porteuses de polysaccharides identiques en 

moindre quantité, exprimée durant la phase de croissance post-exponentielle 
[27]

. Une 

classification de ces polysaccharides en 8 types capsulaires a été proposée dont deux types 

(5 et 8) recouvrent 70-80% des souches responsables de septicémies 
[12]

. 

        Il est responsable d‘effets toxiques, certains ressemblant à ceux de l‘endotoxine : effet 

pyrogène, activation du complément et du chimiotactisme, thrombocytopénie et 

dermonécrose 
[28]

. 

 Acides teichoïques (polysaccharide A) 

        Ce sont des polymères de ribitol, unis par des liaisons phosphodiesters. Les acides 

teichoïques jouent un grand rôle dans les interactions entre les bactéries et les cellules et 
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dans la fixation des bactériophages. Ils sont impliqués dans l'activation du complément et 

l'adhésion aux surfaces muqueuses et favorisent ainsi la colonisation 
[ 29, 30]

. 

I.4.2. Facteurs d’invasion et d’adhésion  

        S. aureus colonise la peau et les muqueuses en adhérant aux cellules et aux composants 

de la matrice extracellulaire.  S. aureus se fixe aux cellules par l'intermédiaire de protéines 

de surface, les adhésines, qui sont ancrées dans le peptidoglycane 
[31]

.  Cinq protéines ont été 

caractérisées : 

 Protéine A 

        C‘est une holoprotéine insoluble à l'état natif, caractéristique de S. aureus. Elle est 

élaborée par plus de 90 % des souches d‘origine humaine 
[32]

. Elle induit l‘hypersensibilité 

immédiate et retardée 
[ 28, 33]

. 

 Protéine de liaison au collagène  

        L‘attachement au collagène est nécessaire et suffisant pour l'adhésion de S. aureus au 

cartilage 
[34]

. 

 La protéine de liaison au fibrinogène 

        C'est une protéine de surface qui provoque l'agrégation des bactéries en présence de 

plasma permettant de transformer directement le fibrinogène en fibrine. Elle constitue un 

facteur de virulence pour les plaies et les infections sur corps étrangers. C'est le facteur 

d'adhésion le plus important sur les biomatériels récemment implantés 
[35]

. 

 Protéine de liaison au fibronectine  

        Les récepteurs pour la fibronectine contribuent à l'adhérence de S. aureus aux caillots 

plasmatiques et aux biomatériaux (cathéter, prothèse) ayant un contact prolongé avec le 

sang. Ils ont ainsi un rôle important dans l'initialisation des infections sur corps étrangers 
[32]

. 

 La protéine de liaison à l'élastine. 

I.4.3. Substances élaborées par S. aureus 

        S. aureus élabore des protéines diffusibles douées soit d'activité toxique, soit d'activité 

seulement enzymatique 
[31]

. 
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I.4.3.1. Les enzymes 

 La coagulase libre  

        C‘est une exo-enzyme coagulant le plasma d'homme ou de lapin. C'est une protéine 

thermostable, toujours produite par les souches de S. aureus (et non produite par S. 

epidermidis et S. saprophyticus). Elle active la prothrombine en thrombine. La thrombine 

ainsi activée agit sur le fibrinogène qu'elle transforme en fibrine. C'est un facteur primordial 

dans le pouvoir pathogène en coagulant le plasma autour des coques et en les protégeant de 

la phagocytose ; elle est à l'origine des thrombophlébites suppurées 
[18]

. 

 La coagulase liée 

        A côté de cette coagulase "libre",  il existe aussi une autre substance insoluble qui parait 

être fixée au corps bactérien appelée coagulase liée ou "clumping factor" qui peut être 

rencontrée chez certaines espèces de staphylocoques coagulase négative, telles S. lugdunensis, 

S. schleiferiet certaines souches de S. intermidis 
[12, 18]

. 

 La staphylokinase ou fibrinolysine  

        Est caractéristique des souches pathogènes humaines. En activant le plasminogène en 

plasmine, elle provoque la dislocation des caillots endoveineux qui libère des micro-embols 

septiques, facteurs de septicémie et de localisations septiques secondaires 
[36]

. 

 Fatty acid modifying enzyme (FAME) 

        Une enzyme modifiant les acides gras FAME est exprimée par 80% des souches de       

S. aureus. Elle semble constituer un facteur de virulence important dans les abcès par 

modification des lipides antibactériens de l'hôte 
[29]

. Cette substance thermolabile est 

antigénique, caractérise les souches pathogènes humaines, et est sécrétée par les germes ayant 

colonisé le caillot, elle contribue à sa dislocation et peut jouer un rôle dans la formation de 

micro-emboles suppurés responsables des métastases septiques 
[12, 18]

. 

 Catalase 

        Elle inhibe la bactéricidie intraleucocytaire en empêchant la formation, par les globules 

blancs, de radicaux oxygénés toxiques pour la bactérie 
[37]

. 



Généralités sur Staphylococcus aureus 

 

11 
 

 Protéases 

        Elles hydrolysent certaines protéines, telle que la staphylokinase, et contribuent à la 

destruction du caillot et à la formation de micro-emboles bactériens, responsables de 

métastases septiques. On distingue au moins trois types connus: serine-protéase, 

métalloprotéase et thiolprotéase 
[37]

. 

 Hyaluronidase 

        C‘est une enzyme thermolabile, agissant à pH acide, hydrolyse l'acide hyaluronique 

présent dans la matrice acellulaire du tissu conjonctif dont elle diminue la viscosité; ce qui a 

pour effet, de permettre la diffusion des staphylocoques dans les tissus 
[12, 18]

. 

 Nucléases 

        Ce sont des enzymes capables d'hydrolyser le ADN et ARN; leur action s'exerce à pH 

alcalin en présence de calcium 
[38]

. La désoxyribonucléase thermostable (thermonucléase) est 

produite par toutes les souches de S. aureus, ainsi que par environ 5% de souches de 

staphylocoques à coagulase-négative, alors que celle des autres espèces bactériennes est 

thermolabile. Ces nucléases interviennent dans la formation des lésions tissulaires 
[39,40]

.  

I.4.3.2. Les toxines  

 Staphylolysines ou hémolysines  

        Plusieurs ont été décrites (alpha, bêta, gamma, delta), elles ont une action cytolytique sur 

les plaquettes et les globules rouges 
[41]

. 

 La leucocidine de Panton Valentine  

        Elle est formée de deux constituants protéiques F et S agissant en synergie : le composant 

F se combinerait avec la chaîne d'acide gras des phospholipides, le composant S s'adsorberait 

sur le complexe et se combinerait avec les inositoltriphosphates; or ces substances ne sont 

présentes que dans les granulocytes de l'homme et du lapin 
[18, 42]

.  La LPV est dermonécrotique 

et leucotoxique, agit sur les polynucléaires et les macrophages par une modification de la 

perméabilité cationique 
[43]

. 
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 Exfoliatine ou épidermolysine   

        Certaines souches de S. aureus (environ 5%) secrètent une toxine à tropisme cutané: la 

toxine épidermolytique ou exfoliatine 
[44]

. Les souches productrices de cette toxine, 

entraînent un clivage intraépidermique et la formation de lésions cutanées bulleuses plus ou 

moins étendues. 80 % des sujets adultes ont des anticorps protecteurs 
[12]

. 

 Les entérotoxines   

        Ce sont des exotoxines protéiques relativement thermostables et résistantes aux enzymes 

digestives, agissant sur les récepteurs neurovégétatifs mésentériques. Sur le plan antigénique, 

huit entérotoxines sont identifiées: A, B, C1, C2, C3, D, E et H, elles ne sont élaborées que 

par certaines souches appelées staphylocoques entérotoxinogènes 
[12]

;  les maladies 

provoquées par ces souches se présentent sous deux formes particulières: les intoxications 

alimentaires et les entérocolites aiguës pseudomembraneuses 
[17, 18]

. 

 Toxine du Syndrome du Choc Toxique Staphylococcique (SCTS)  

        Cette protéine antigénique entraîne la formation d'anticorps protecteurs présents chez 85 

% des sujets adultes. Cette toxine, comme les entérotoxines, a un effet pyrogène et est un 

superantigène qui entraîne l'activation simultanée de plusieurs sous populations 

lymphocytaires, ce qui entraîne la libération de plusieurs médiateurs (interleukine, interféron 

gamma, TNF alpha et bêta) responsables de la symptomatologie du choc staphylococcique 
[12, 

18]
. 

 Les toxines pyrogènes  

         Il existe deux toxines pyrogènes, mitogènes, aspécifiques et antigéniques réparties en 

deux sérotypes A et B. Ces toxines sont impliquées dans les fièvres scarlatiniformes 

staphylococciques 
[12]

. 

I.5. Habitat et mode de transmission 

        L‘espèce S. aureus est un germe ubiquitaire. Elle est très répandue dans la nature, on la 

trouve fréquemment dans l‘eau, l‘air, les poussières (saprophyte), au niveau de la peau de 

l‘homme et des animaux.   C‘est une commensale des muqueuses de l‘homme, on la trouve à 

l‘état normale dans l‘oropharynx, les fosses nasales, dans les selles, au niveau du périnée, ou 
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des aisselles 
[13]

. La transmission intra ou interhumaine s‘opère généralement par contact 

direct (manuportage). Plus rarement, elle peut être indirecte à partir d‘une source 

environnementale (vêtements, draps, matériels médicaux) 
[25]

. 

I.6. Les infections staphylococciques 

        Les infections par S. aureus sont caractérisées d'une part par le caractère destructif, 

profond et suppuré de la porte d'entrée ou des foyers métastatiques, la rapide dissémination 

des métastases septiques et l'existence de signes généraux marqués, d'autre part d'une 

persistance prolongée plusieurs dizaines d'année.  S. aureus peut être responsable de deux 

types d'infections:  les infections suppuratives et les toxémies staphylococciques 
[45, 46]

. 

I.6.1. Les infections suppuratives superficielles et profondes 

        Les infections suppuratives sont caractérisées par plusieurs phases: prolifération 

bactérienne, invasion, destruction tissulaire, réponse inflammatoire locale et parfois 

systémique 
[47]

. Le staphylocoque est présent dans le site infectieux et le patient guérit de 

l'infection après élimination de bactérie 
[7]

. 

 les infections suppuratives superficielles 

        Les infections à S. aureus les plus fréquentes sont les infections cutanéo-muqueuses 

telles que les folliculites (infection limitée au follicule pileux), impétigo (infection cutanée 

fréquente chez l'enfant), furoncles (infection nécrotique profonde de follicule pileux), anthrax 

(groupe de furoncles), panaris, cellulites ou les sinusites et les otites. Il s‘agit le plus souvent 

d‘auto-infestations 
[25]

. 

                           

            Figure 3: Furoncle 
[31]

                                                    Figure 4: Folliculite 
[31]
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 Les infections suppuratives profondes (formes généralisées) 

        Ces infections se compliquent parfois par extension loco-régionale de l‘infection, ou 

par diffusion hématogène de la bactérie. S. aureus peut alors être responsable de 

septicémies, d‘endocardites, de pneumopathie, d‘ostéomyélites, d‘arthrites, de méningites ou 

d‘infection urinaire 
[14]

. 

Tableau II : Protéines de surface impliquées dans l‘adhésion 
[1, 18]

 

I.6.2. Infections non suppuratives d’origine toxinique (les toxémies staphylococciques) 

        Les infections non suppuratives sont dites toxiques car c'est la toxine sécrétée par le 

staphylocoque qui cause les symptômes 
[7]

. Les infections toxiques staphylococciques 

regroupent le choc toxique staphylococcique, la maladie exfoliante généralisée, les toxi-

infections alimentaires, la pneumonie nécrosante 
[48]

. La particularité des toxines produites 

lors du choc toxique staphylococcique est d‘être des superantigènes : ils vont entraîner une 

activation polyclonale non spécifique des lymphocytes T, ces derniers vont libérer 

brutalement et massivement des cytokines pro-inflammatoires responsables des signes de 

choc. On retrouve la toxine TSST-1 dans 20% des souches de S. aureus. La toxine de Panton 

et Valentine individualisée dans la pneumonie nécrosante n‘est pas un superantigène mais 

détruit les polynucléaires et entraîne une nécrose du tissu pulmonaire et des muqueuses de 

voies aériennes 
[49]

. 

 

Protéines Sites de liaison  Pathogénie 

Spa Facteur Von Willebrand 

Epithélium voies aériennes 

Infections intravasculaires  

Pneumonies 

Cna Collagène Infections ostéoarticulaires 

FnBP Fibronectine Infections sur corps étranger 

Clfa Fibrinogène Plaies, Infections sur corps 

étranger 
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 Tableau III : infections toxiques staphylococciques 
[50] 

 

             

Figure 5: Impétigo bulleux  
[31]

                             Figure 6: Syndrome de la  peau ébouillantée 
[31]

                    

 

I.7. Diagnostic bactériologique 

        Le diagnostic bactériologique est indispensable pour choisir l‘antibiothérapie, sa 

crédibilité dépend de la qualité des prélèvements et des techniques utilisées au laboratoire 

pour mettre en évidence des germes très divers. Alors que l‘interprétation des résultats 

repose sur la positivité des prélèvements, sur l‘état du malade et l‘épidémiologie. Le 

diagnostic bactériologique de l'infection staphylococcique est uniquement direct (mise en 

évidence de la bactérie). Le diagnostic indirect par recherche des anticorps circulants n‘est 

pas utilisé en routine 
[51]

. 

 

 

Infections Toxines 

Choc toxique staphylococcique Toxine du choc toxique staphylococcique 1 

(TSST-1) 

Entérotoxines staphylococciques 

Maladie exfoliante généralisée Exfoliatines 

Toxi-infection alimentaires  Entérotoxines staphylococciques 

Pneumonie nécrosante LPV 
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Figure 7: Protocole de recherche de Staphylococcus dans les produits pathologiques 
[44]
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sang cuit + gélose au sang frais 

-Examen macroscopique : le 

liquide normal est claire, s‘il est 

pathologique : hémorragique 

(sanglant), xanthochromique 

(jaunâtre), trouble (hypercytose). 

 

-Examen microscopique  

*cytologie sur liquide total  

*Examen direct après coloration 

au bleu de méthylène et au Gram 

sur culot de centrifugation 

 

Examen direct 

après coloration 

de Gram et au 

bleu de méthylène 

sur frottis du 

produit 

pathologique 

 

Flacon bouillon 

citraté incubation 

dans l‘étuve 

37°C pendant 7 à 

10 jours 

Enrichissement 
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I.7.1. Le prélèvement  

        Le prélèvement bactériologique doit être réalisé dans les conditions d‘asepsie (pour être 

certain que le staphylocoque que l'on va isoler n'est pas un simple commensal de la peau ou 

des muqueuses) et avant le début du traitement antibiotique ou après arrêt de trois semaines.    

On réalise le prélèvement approprié au site infecté: cutané (abcès, panaris…), sang 

(hémocultures), urines, voie respiratoires (expectorations, LBA, liquide pleural), sphère 

ORL (pus de paracentèse, ponction de pus), LCR, biopsie osseuse, matériel médico-

chirurgical (KT, prothèse) 
[52]

. 

I.7.2. L’examen microscopique du produit pathologique    

A partir du produit pathologique, on réalise un frottis qui sera coloré au Gram et/ou bleu de 

méthylène : 

 Coloration au bleu de méthylène 

        Cette coloration permet de confirmer la cytologie. C‘est une précaution supplémentaire 

pour éviter les erreurs de lecture car elle permet de faire une meilleure distinction entre les 

polynucléaires et les lymphocytes. De plus, cette coloration permet la mise en évidence 

éventuelle des bactéries (leurs formes et leurs dispositions)
 [44]

. 

 Coloration de Gram 

        En plus de la forme et la disposition des bactéries observées au bleu de méthylène, le 

Gram permet de rechercher l‘affinité tinctoriale des bactéries observées 
[44]

. 

I.7.3. Les milieux de culture 

 Milieux d’isolement  

♦ Milieu de Chapman  

        Il permet à la fois d'isoler le staphylocoque à partir d'un prélèvement contenant un 

mélange de germes et nous oriente vers un S. aureus ou un autre staphylocoque 
[ 18, 19]

. 

Les colonies sont souvent pigmentées et entourées d‘un halo jaune, la plupart des souches de 

S. aureus fermentent le mannitol et font virer le milieu du rouge au jaune orangé 
[53]

. 
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♦ Gélose au sang frais 

        Milieu riche qui permet la culture et l‘isolement des bactéries de la plupart des 

microorganismes, parmi eux le staphylocoque. La bactérie étalée à la surface de la gélose 

formera autant de colonies qu‘il y avait des bactéries à l‘origine.  

En 24 heures, les colonies sont lisses. Les souches S. aureus produisant en général un 

pigment jaune 
[53]

.  

♦ Gélose au Sang Cuit (GSC) 

        En 24 heures, les colonies sont circulaires, volumineuses, opaques éventuellement 

pigmentées et de couleur jaune doré et légèrement bombées ou aplaties; elles présentent une 

surface luisante et humide 
[53]

 .  

 Milieux d’enrichissement «Infusion coeur-cervelle »  

        L‘infusion coeur-cervelle est un milieu liquide, suffisamment riche pour permettre la 

culture d‘un maximum d‘espèces microbiennes. Un échantillon du prélèvement est introduit 

dans 5ml de bouillon nutritif (coeur-cervelle), il permet après une incubation à 37°C pendant 

24 heures d‘obtenir une multiplication des microorganismes (même si initialement dans le 

prélèvement ils sont en faible nombre) 
[54]

. 

 Isolement  

♦ Isolement direct  

        L‘isolement direct est pratiqué sur le milieu sélectif (Chapman) et sur le milieu riche 

(GSC). A l‘aide d‘une anse de platine ou d‘une pipette Pasteur on prélève une portion (pus) 

ou une quantité (liquide) du prélèvement que nous ensemençons par épuisement sur gélose 

en boîte de Pétri, de façon à obtenir des colonies bien isolées après une incubation à 37°C 

pendant 24 heures. L‘incubation pour le milieu d‘enrichissement peut être faite pendant 24 

heures et plus lorsque cela est nécessaire 
[55]

. 

♦ Isolement après enrichissement 

        A partir du tube contenant le bouillon nutritif (infusion coeur cervelle), un échantillon 

du prélèvement est ensemencé sur le milieu d‘isolement. L‘incubation est faite à 37°C 

pendant 18 à 24 heures 
[44]

.  
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I.7.4. Identification   

L'identification de la bactérie repose sur : 

I.7.4.1. Examen macroscopique  

        Repose sur l‘aspect des colonies sur milieu Chapman. S. aureus se présente souvent 

sous forme de colonies volumineuses, pigmentées et entourées d'une auréole jaune car le 

germe fermente le mannitol 
[18]

. 

I.7.4.2. Examen microscopique après coloration de Gram 

        C‘est un examen d‘orientation à la recherche des cocci Gram positive en diplocoques 

ou en grappes de raisin. Elle est effectuée à partir des colonies cultivées sur la gélose 

Chapman 
[19]

. 

I.7.4.3. Identification biochimique 

 La catalase  

        Ce test permet de différencier les staphylocoques des streptocoques qui n'ont pas de 

métabolisme aérobie. Cette enzyme est produite en abondance par les bactéries à 

métabolisme respiratoire qui peuvent détruire les peroxydes H2O2 
[56]

. 

        Sur les cocci Gram positive en colonies β-hémolytiques on effectue la recherche de la 

catalase. Les colonies sont prélevées soigneusement, en évitant les érythrocytes qui 

présentent une catalase positif (sur milieu contenant le sang), On dispose une goutte d'eau 

oxygénée (H2O2) sur une lame et on y émulsionne une colonie de bactéries. Une réaction 

positive se traduit par un dégagement de bulles d'oxygène. La réaction est positive avec les 

staphylocoques 
[21, 57]

. 

 La coagulase  

        La propriété de S. aureus de provoquer la coagulation d‘un plasma de lapin lyophilisé 

ou plasma humain est un critère important de son identification et permet de différencier le 

staphylocoque doré de S. epidermidis et S. saprophyticus. Elle est due à la sécrétion d‘une 

enzyme thermostable ; la coagulase qui agit en liaison avec la prothrombine et en absence de 

calcium.  
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        Parmi les staphylococcus, pratiquement seul S. aureus possède cette propriété, 

cependant certaines souches de S. aureus peuvent en être dépourvues (10 à 15 % en milieu 

hospitalier), la perte de la coagulase étant souvent reliée à un traitement antibiotique. 

La recherche de la coagulase de Staphylococcus est compliquée par la présence d‘un 

récepteur au fibrinogène provoquant l‘agglutination de la souche placée dans un plasma sous 

anticoagulant (on parle de coagulase « liée ») 
[56]

. 

 La DNase thermostable (qui signe l'espèce S. aureus) 

        Certaines bactéries sont capables d‘hydrolyser l‘acide désoxyribonucléique grâce à une 

enzyme : la DNase. La mise en évidence chez Staphylococcus d‘une DNase thermostable  

suffit à l‘identification de l‘espèce aureus 
[56]

. La réaction catalysée est la suivante : 

                           ADN + H2O    →    Nucléotides et/ou polynucléotides  

I.7.5. Antibiogramme  

 Méthode de diffusion en gélose (méthode de disque) 

        Les méthodes de diffusion ou antibiogrammes standards sont les plus utilisées par les 

laboratoires de diagnostic. Elles consistent à déposer à la surface d'une gélose Muller Hinton 

préalablement ensemencé avec une culture pure de la souche à étudier, des disques de papier 

imprégnés d‘un antibiotique donné. Il se forme alors un gradient de concentrations en 

antibiotique autour du disque de papier et la croissance bactérienne est bloquée jusqu‘au 

diamètre où les concentrations du gradient sont égales ou supérieures à la CMI. Avec la 

mesure du diamètre de la zone d'inhibition et grâce à des abaques, on pourra classer la 

bactérie en sensible (S), intermédiaire (I) ou résistante (R) 
[58,59]

. 

        Généralement, plus la zone d‘inhibition est importante, plus la concentration 

d‘antimicrobien nécessaire pour inhiber la croissance bactérienne des organismes est faible. 

Cependant, cela dépend de la concentration d‘antibiotique contenue dans le disque et de sa 

diffusibilité 
[60]

. Cette méthode est la plus simple, la plus rapide et la plus utilisée. Le coût 

est faible. Mais elle est critiquée par certain auteur en raison du manque de corrélation 

parfois entre les diamètres d'inhibition et les CMI déterminées par les méthodes de 

références 
[61]

. 
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 Méthode en milieu solide par E-test 

        La technique de gradient de diffusion ou le E test, est une technique de détermination 

dela CMI fondée sur l'utilisation de bandelettes imprégnées d'un gradient exponentiel 

prédéfini de l'antibiotique á testé couvrant une zone continue de 0,016 á 256 mg/l ou 0,002 á 

32 mg/l en fonction des molécules. Les bandelettes sont des supports inertes, hydrophobes 

de 5 mm de large et 80 mm de long. Elles sont appliquées sur la surface d'une gélose 

préalablement ensemencée avec la souche á étudiée. Après incubation, l'inhibition de la 

croissance bactérienne se traduit par la présence d'une ellipse dont le point d'intersection 

avec la bandelette définit la CMI. Une échelle de lecture imprimée sur la face supérieure de 

la bandelette permet une lecture rapide 
[62,63]

. C'est une technique simple mais qui est assez 

coûteuse. Un des avantages du E test, est qu'il fournit une gamme de valeurs de CMI 

beaucoup plus grande que les techniques de dilutions 
[64,65]

. 

I.7.6. PCR 

        C‘est l‘identification du type de staphylocoque et son éventuelle résistance aux 

antibiotiques du fait de certaines régions génomiques particulières, non réalisé en routine 
[51]

. 

1.7.7. Typage antigénique et étude lysotypique 

Uniquement pour les enquêtes épidémiologiques 
[52]

. 

I.8. Résistance aux antibiotiques des S. aureus 

        Dans les années quarante, la pénicilline était l‘antibiotique de choix pour traiter les 

infections à S. aureus; cependant, cette sensibilité à la pénicilline a été de courte durée suite 

à l‘apparition de souches résistantes productrices de bêta-lactamases. De nouvelles 

molécules furent alors commercialisées et deux ans après l‘introduction de la méthicilline 

(pénicilline semi-synthétique) en 1960 comme un antistaphylococcique puissant, les 

premières résistances à la pénicilline M ont été rapportée 
[66] 

et les souches de S. aureus 

résistantes à la méthicilline (SARM) ont actuellement une distribution mondiale 
[67,69]

. Et 

plus récemment, des résistances aux glycopeptides (S. aureus Intermédiaire aux 

Glycopeptides ou GISA résistant à la vancomycine), qui sont les antibiotiques de référence 

dans les infections à SARM ont été constatées 
[70]

. Cette évolution de la résistance fait 

craindre l‘émergence des souches résistantes à tous les antibiotiques connus. 
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I.8.1. Origine de l’antibiorésistance 

        On cite classiquement deux origines : résistance naturelle ou intrinsèque correspondant 

à la capacité de résister à la présence d'un antibiotique pour toutes les souches d'une espèce 

ou d'un genre bactérien. Habituellement le support de cette résistance est chromosomique. 

On oppose à la résistance naturelle, propriété d'espèce ou de genre, la résistance acquise qui 

est une propriété de souche. Cette dernière correspond à la capacité de supporter une 

concentration d'antibiotique beaucoup plus élevée que celle supportée par les autres souches 

de la même espèce 
[71, 72]

. Elle peut s'acquérir soit par mutation chromosomique qui est un 

phénomène spontané et rare et n'explique pas toutes les résistances rencontrées en clinique, 

soit par acquisition de matériel génétique exogène. La résistance acquise par transfert de 

matériel génétique représente 80 à 90 % des résistances acquises rencontrées chez les 

bactéries isolées en clinique. Une place à part est conférée à la résistance par les biofilms 

(agrégats de cellules bactériennes attachés à une surface et enrobés d‘une matrice 

polymérique)
 [72]

. 

I.8.2. Mécanismes de l’antibiorésistance 

        Sur le plan biochimique, 4 grands mécanismes d‘action sont mis en jeu lors de 

l‘acquisition de la résistance aux antibiotiques 
[71]

: 

- Stratégie dite « offensive » par inactivation enzymatique de l‘antibiotique ; 

- Stratégie dite « d‘évitement » par modification de la molécule cible de l‘antibiotique ; 

- Stratégie dite « de contournement » par shunt des voies métaboliques classiques ; 

- Stratégie dite « d‘expulsion » par diminution de la perméabilité de l‘antibiotique et par 

accélération du mécanisme d‘efflux. 

I.8.3. Résistance à la méticilline 

        La résistance des S. aureus à la méticilline est principalement due à la modification de 

la cible des  bêta-lactamines, enzymes appelées aussi protéines liant la pénicilline (PLP). Les 

PLP interviennent dans la synthèse de la paroi bactérienne en catalysant la formation des 

ponts peptidiques entre les chaînes glycaniques 
[73]

. 

        Les bêta-lactamines se fixent à ces enzymes et bloquent la polymérisation de la paroi 

bactérienne, altérant ainsi sa structure et provoquent la lyse de la bactérie. S. aureus produit 

naturellement 4 PLP, les bêta-lactamines doivent en inhiber plus d‘une pour obtenir une 



Généralités sur Staphylococcus aureus 

 

23 
 

activité anti bactérienne efficace 
[74]

. Les SARM synthétisent une 5éme PLP modifiée 

appelée PLP2a, qui a une faible affinité pour les bêta –lactamines. Cette dernière est 

autonome, et peut réaliser à elle seule la synthèse de la paroi bactérienne, même lorsque les 

quatre autres PLP sont inhibées
 [75]

. 

I.8.4. Autres résistances 

Tableau IV: Mécanisme de résistance de S. aureus aux antibiotiques 
[36, 74, 76, 80]

 

Antibiotique Mécanisme d’action Mécanisme de l’antibiorésistance 

La pénicilline Inhibition de la formation des 

liens inter-

peptidoglycanes dans la paroi 

cellulaire bactérienne 

l‘hydrolyse de cycle β-lactame des 

pénicillines par β-lactamase ou 

pénicillinase 

Aminosides Inhibition de la synthèse 

protéique par fixation sur la 

sous unité 30S du ribosome 

bactérien 

Production des enzymes modifiant la 

cible ribosomale (acetyl, nucleotidyl, 

phospho-transferase) 

Glycopeptides Inhibition de la formation du 

peptidoglycane en bloquant 

l'assemblage des précurseurs 

formant la paroi 

Epaississement de la paroi bactérienne 

qui piège les glycopeptides dans les 

couches superficielles en les empêchant 

d‘atteindre la membrane cytoplasmique 

où le peptidoglycane est synthétisé 

MLS Inhibent la synthèse protéique 

en stimulant la dissociation 

entre ribosomes et l‘ARN de 

transfert 

  

Production d‘une méthylase plasmidique 

qui modifie la cible ribosomale par 

méthylation 

Sulfamides Inhibition de la synthèse des 

bases nucléiques 

Hyperproduction d‘acide 

paraaminobenzoïque 

Tétracyclines Empêche la fixation de 

l'aminoacyl-ARNt entrant 

dans le site A du ribosome 

Un mécanisme d‘efflux par une protéine 

membranaire plasmidique ou une 

protection de la cible par une protéine 

transposable 

Fosfomycine Inhibition de la synthèse de la 

paroi bactérienne 
Sélection de mutants au niveau du 

système de transport de la molécule dans 

la bactérie 

Acide fusidique Inhibiteur de la biosynthèse 

des protéines chez 

les bactéries 

-Sélection de mutants résistants au 

niveau du facteur d‘élongation 

-Modification de la perméabilité 

Fluoroquinolons Inhibition de la croissance 

bactérienne par arrêt de la 

synthèse d‘ADN 

Modification de la cible ADN gerase et 

ADN topomérase 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptidoglycane
https://fr.wikipedia.org/wiki/Paroi_cellulaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Paroi_cellulaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Inhibiteur_enzymatique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Biosynth%C3%A8se_des_prot%C3%A9ines
https://fr.wikipedia.org/wiki/Biosynth%C3%A8se_des_prot%C3%A9ines
https://fr.wikipedia.org/wiki/Bact%C3%A9rie
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1.9. Traitement des infections à S. aureus   

        L‘antibiothérapie des infections à SASM repose sur les pénicillines M associées ou non 

à un aminoside. Par voie orale, les pénicillines M ont une mauvaise biodisponibilité et une 

demi-vie trop courte. En cas d‘allergie aux pénicillines, les alternatives sont les 

fluoroquinolones, les synergistines et les lincosamides.      Les échecs de traitement sont liés 

à la virulence du germe, aux co-morbidités, à la présence de matériel étranger, à des foyers 

secondaires profonds ou à des posologies insuffisantes 
[81]

. 

        Le traitement de référence des infections à SARM repose sur les glycopeptides 

(vancomycine, téicoplanine) associés ou non à un autre antistaphylococcique actif sur les 

SARM (tableau IV). L‘émergence de souches GISA pourrait expliquer certains échecs 

thérapeutiques ou une réponse tardive aux glycopeptides. L‘antibiothérapie d‘une infection 

grave à GISA n‘est pas codifiée. Elle nécessite des posologies élevées de glycopeptides 

associées à la rifampicine ou la β cotrimoxazole ou le recours à de nouvelles molécules 

comme le linezolide ou la quinupristine / dalfopristin 
[82]

. 

Tableau V : Classes et molécules antistaphylococciques 
[50]

 

Classes  Molécules  

Majeures  

β-lactaminesantistaphylococciques 

-Pénicilline M  Oxacilline, Cloxacilline 
-Céphalosporines  Céfazoline, Céfamandole 
Glycopeptides Vancomycine *, Teicoplanine *  
Mineures  

Aminosides  Gentamicine *, Tobramicine, Nétilmicine 
Rifampicine  Rifampicine *  
Fluoroquinolones Ofloxacine, Ciprofloxacine  
Acide Fucidique Acide Fucidique *  
Fosfomycine Fosfomycine*  
Lincosamides Clindamycine *  
Synergistines Pristinamycine * 

Sulfamides  Triméthoprime-Sulfaméthoxazole*  

*actif sur les SARM selon antibiogramme 
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  Le portage nasal du Staphylococcus aureus 

        II.1. Définition du portage nasal 

        Une personne est dite porteuse de S. aureus si cette bactérie est présente dans son 

organisme ; particulierement au niveau de la muqueuse nasale, sans que cette personne ne soit 

réellement infecté. On dira alors qu'elle est porteuse saine ou encore que l‘infection ne soit 

pas active chez elle
 [83]

.  

II.2. Epidémiologie 

         Le réservoir naturel de S. aureus est l‘homme, un pourcentage élevé de la population 

reste porteur en permanence ou par intermittence en particulier dans les fosses nasales 
[84]

. 

         Dans une étude récente conduite aux Etats-Unis on retrouve précisément 28,6% de 

portage nasal SASM et 1,5% à SARM 
[8]

. Dans des études similaire réalisées dans plusieurs 

pays du monde, ils ont pu obtenir un taux de portage nasal variable : France (Paris) 18%, 

Algérie (Tlemcen) 27%, Mali 22%, Moldavie 25%, et Cambodge 12% 
[3]

. 

        Les SARM sont responsables d‘infections nosocomiales et sont devenues endémiques 

dans de nombreux hôpitaux. On assiste ces dernières années, en Algérie, à une augmentation 

importante du taux des SARM, qui est passé de 10 % en 1997 aux environs de 40 % en 2005 

[93,94]
. Comparée aux autres pays du Maghreb, l‘Algérie enregistre la plus forte prévalence de 

SARM 
[50, 85, 86]

. Des études similaires, conduites dans les 5 dernières années, rapportent la 

prévalence du portage nasal de S. aureus dans les différents continents (Figure 8). 

 
Figure 8: La prévalence du portage nasal de S. aureus entre 2005 et 2012 dans le monde  

[87] 
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II.3. Mécanisme de portage 

II.3.1. Portage nasal et gîtes du S. aureus 

        Les staphylocoques sont des bactéries de la flore commensale cutanée et des muqueuses 

de l‘homme et de nombreuses espèces animales. Chez l‘homme, les staphylocoques font 

partie de la flore résidente cutanée qui joue un rôle important dans l‘équilibre physico-

chimique de la peau et constitue une barrière contre l‘implantation de bactéries de la flore 

transitoire, mais aussi responsable d‘infections communautaires et nosocomiales à différentes 

localisations. 

       Cependant, la niche écologique dominante de S. aureus est la partie antérieure du nez: S. 

aureus est retrouvé chez 15 à 30 % des individus sains au niveau des fosses nasales et de la 

gorge, il est également présent (en faible quantité) dans le tube digestif et le périnée. A partir 

du rhinopharynx, la bactérie est disséminée sur la peau (mains et visage) par aérosols et est 

souvent présente sur les vêtements et dans les squames (qui font partie de la poussière de tout 

local habité) 
[50]

. 

 

Figure 9 :  Taux de portage de S. aureus au niveau du corps humain 
[88] 
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II.3.2. Comment  S. aureus atteint les fosses nasales et y persiste ?  

         S. aureus peut survivre des mois sur tout type de surface. Les mains sont probablement 

le vecteur principal de transmission du S. aureus, car en contact avec les fosses nasales, 

notamment avec la zone antérieure (vestibule nasal) 
[88]

. L‘autre hypothèse est que le S. 

aureus atteigne les cavités nasales directement par diffusion aérienne. Il a été montré que les 

patients porteurs de S. aureus atteints de rhinite répandent plus de micro-organismes dans 

l‘environnement 
[89]

. Au niveau anatomique, le S. aureus colonise le vestibule des fosses 

nasales qui est dépourvu de cils et qui contient peu de mucus, riches en peptides 

antimicrobiens. Les études in-vitro 
[90]

 ont montré que le S. aureus est capable de résister à 

certains peptides antimicrobiens. 

II.3.3. Comment le S. aureus adhère et se propage dans les fosses nasales ?  

        La cavité nasale antérieure est limitée latéralement par les ailes du nez, médialement par 

la cloison nasale, prolongée en arrière par la muqueuse nasale. 

 

Figure 10 : Anatomie des fosses nasales 
[83 ]

 

        L‘épithélium narinaire comporte des glandes apocrines, sébacées, ainsi que des follicules 

pileux (vibrisses). Les fosses nasales antérieures sont une zone très peu ciliée, plutôt stratifiée 

et kératinisée. Bibel et al 
[91]

ont démontré l‘importance de cet épithélium dans le phénomène 

d‘adhérence de S. aureus.  

        Deux mécanismes d‘adhésion sont probablement associés: L‘adhésion de S. aureus est 

liée à l‘hydrophobicité de la surface bactérienne et aux protéines de surface (adhésines) 
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faisant partie du groupe des ―microbial surface component recognizingadhesive matrix 

molecule‖ (MSCRAMM) permettant la fixation de S. aureus sur les cellules de l‘hôte et sur la  

matrice extra-cellulaire (fibronectine, fibrinogène, et collagène). Récemment, le rôle du Clf B 

a été clairement établi dans un modèle humain de colonisation nasale. Par ailleurs, au niveau 

du nez, la réponse immunitaire insuffisante et inefficace permet à S. aureus, lors du portage 

nasal, d‘échapper aux défenses immunitaires de l‘hôte 
[92]

. 

        Un des autres mécanismes jouant un rôle moindre dans la colonisation du S. aureus, est 

le phénomène de compétition bactérienne. En effet, lorsqu‘une niche écologique est déjà 

occupée par un certain phénotype bactérien, une autre bactérie ne peut pas la remplacer sans 

que la flore de cette dernière soit réduite ou éliminée 
[50]

. 

II.3.4. Transmission du S. aureus 

        Les mains sont le vecteur principal de transmission interhumaine. Le S. aureus diffuse 

dans son environnement après contact des mains avec les fosses nasales (nose picking ou 

grattage de nez), ou des surfaces contaminées. On observe également une diffusion par voie 

aérienne, chez des patients porteurs de staphylocoques et atteints de pathologies rhino-

sinusiennes. Ces deux modes de transmission expliquent la diffusion dans les sphères 

familiales et hospitalières puisqu‘on évalue jusqu‘à 80% de porteurs sains au sein du 

personnel soignant 
[47]

. 

        Par ailleurs, le S. aureus possède un grand degré de résistance dans l‘environnement 

inanimé (surfaces, matériel), et survit plusieurs semaines. Ces constatations américaines ont 

abouti à définir par le CDC (Centers for Disease Control), des facteurs de risque de 

transmission, appelés les « Cinq C » :  

- Contact (contact avec un individu colonisé ou infecté à S. aureus)  

- Cleanliness (manque d‘hygiène)  

- Compromised skin integrity (effraction cutanée)  

- Contaminated objects (objets contaminés)  

- Crowded living conditions (vie en milieu surpeuplé)  

Auxquels on peut ajouter classiquement deux C : « antibiotic Capsules » : prise récente 

d‘antibiotiques et « nasal Colonisation » : colonisation narinaire 
[50]

. 
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Figure 11: Voies de transmission des staphylocoques 
[12]

 

II.4. Type de portage  

Chez les individus sains on peut décrire 3 modèles de portage nasal 
[93, 94]

 : 

II.4.1. Le portage permanent : environ 20% de la population (12-30%) sont porteurs de 

manière persistante.  

II.4.2. Le portage intermittent : 30% de la population, mais la proportion peut aller de 16% 

jusqu‘à 70% de portage, avec des souches qui varient au cours du temps. 

II.4.3. Non porteurs: 50% de la population (16-69%) ne sont pratiquement jamais porteurs, 

ces individus éliminent rapidement les souches de S. aureus au cours d‘essai d‘inoculation 

volontaire. 

 La détermination de type de portage  

La difficulté dans la détermination de type de portage est l‘absence de consensus sur la 

définition et les méthodes de recherche
 [93]

. 

 

 

Staphylococcus 

Matériel 

contaminé 
Air  

Individu avec 

lésion 
Porteur sain 

Individu réceptif à 

l‘hôpital 

Individu réceptif 

en ville 
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Tableau VI : Comparaison entre le portage permanent et le portage intermittent 
[83]

 

 

 

 

 

 

 

 

II.5.Facteurs de risque du portage 

II.5.1. Facteurs liés à S. aureus associés au portage nasal 

        Le S. aureus possède un large éventail de stratégies de résistance, pour échapper à la 

réponse immunitaire. Au niveau physico-chimique, l‘adhérence de S. aureus est permise par 

des protéines de surfaces appelées adhésines, qui se fixent à un récepteur présent dans 

l‘épithélium nasal. Les expériences récentes ont isolé certaines de ces protéines d‘adhésion, 

dont le (ClfB) et la protéine G de surface (SasG), qui se lient aux cellules de l‘épithélium 

nasal. Le ClfB se lie spécifiquement aux cytokératines de type dix et la SasG à un ligand 

inconnu présents dans les squames de l‘épithélium narinaire. Aussi les acides teichoiques de 

la paroi bactérienne joueraient un rôle essentiel dans l‘adhésion à la muqueuse nasale. Le S. 

aureus produit une protéine A qui se lie à la région Fc de l‘IgA, la rendant ainsi inactive 
[95]

. 

        Les études in-vitro
[90]

 ont montré que le S. aureus est capable de résister à certains 

peptides antimicrobiens cationiques, en réduisant soit sa charge négative sur sa membrane 

cellulaire, soit en utilisant un système de pompes à efflux, ou en relarguant des protéases.                                                                                                                                 

Par contre, aucune caractéristique génétique pouvant expliquer le caractère intermittent ou 

permanent n‘a été identifié. Il existe
[96]

  également une compétition bactérienne avec les 

staphylocoques non dorés et les corynébactéries qui antagonisent le portage de S. aureus. 

Donc c‘est les différences dans l‘expression des adhésines et des récepteurs qui déterminent le 

portage ou non portage de S. aureus au niveau du nez. 

Type de portage Portage permanent     Portage intermittent 

 Charge bactérienne nasale élevée 10
5 

CFU 

 

 

  Charge bactérienne nasale faible 

  10
1 
CFU 

 
 

 

Durée de colonisation plus longue  

avec affinité particulière pour une 

souche de S. aureus 

   Colonisés par différentes souches  

   au  cours du temps 

Caractéristiques Risque plus élevé d‘infection à S. 

aureus 
 

    Faible risque d‘infection à  

    S. aureus 
 

 

 Niche spéciale comme une glande 

apocrine où S. aureus peut se 

multiplier en grand nombre 
 

    Les porteurs ont un gîte narinaire 

    muqueux avec adhésion plus  

    faible de S. aureus 
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II.5.2. Facteurs liés à l’hôte associés au portage nasal 

   De nombreux facteurs humains modifient la prévalence du portage nasal 

 Age 

        En étudiant le portage nasal de S. aureus dans les différentes tranches d‘âge, certaines 

enquêtes ont suggéré que l‘âge n‘est pas un facteur influençant le taux de portage. Ils ont 

montré que l‘âge n‘a pas été corrélé statistiquement avec le portage 
[3]

. Cependant d‘autres 

études à effectif plus important, permettaient de conclure une corrélation entre l‘âge et le 

portage de S .aureus ; cela en montrant que la prévalence du portage de S .aureus diminue 

avec l‘âge dans la population générale 
[97]

. D‘autre études ont révélé qu‘un âge supérieur à 80 

ans représentait un facteur de risque de colonisation de S .aureus 
[98,99]

.  

Dans des enquêtes  similaires on a pu conclure que: 

- Chez les enfants on retrouve plus de porteurs permanents que chez les adultes ; 

- 70% des nouveaux-nés ont au moins 1 culture nasale positive ; 

-Les taux varient en fonction de l‘âge : 52% pour les moins de 8 semaines contre 21% pour 

les moins de 6 mois 
[99, 100] 

; 

-Certains porteurs permanents deviennent intermittents au cours de l‘adolescence 

essentiellement vers l‘âge de 20 ans 
[50]

. 

 

  Figure 12 : la prévalence du portage nasal                   Figure 13: le portage nasal de S. aureus  

      de S. aureus en fonction de l‘âge 
[83]

                        dans la première année de vie 
[99]
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 Sexe 

        Les résultats se contredisaient concernant la relation entre le sexe et le portage. Certaines 

études ont retrouvé que les hommes en bonne santé étaient plus susceptibles de porter S. 

aureus que  femmes 
[101, 102, 103]

. Cependant le portage de S. aureus  était plus fréquent chez les 

femmes que les hommes dans d‘autres enquêtes comme ceux réalisé au Moldavie et Mali 
[50]

. 

D‘autres études ont  montré l‘absence de relation entre la colonisation nasale de S. aureus et 

le sexe, ils ont affirmé que le portage est indépendant du sexe 
[3]

. 

 Profession  

        Une étude a montré que les infirmiers et les médecins ont un portage plus élevé que les 

adultes du même âge 
[44]

. Parmi les professionnels de santé, les personnels de laboratoire de 

bactériologie 
[100]

 mais aussi les personnels au contact des patients peuvent être contaminés en 

raison de la virulence particulière des souches de SARM-C 
[104]

. On retrouve aussi un taux de 

portage nasal à S. aureus supérieur chez les individus pratiquant une activité provoquant 

habituellement des lésions cutanées. C‘est le cas des footballeurs américains
[105]

, des adeptes 

de rafting 
[106] 

ou encore des éleveurs de cochons 
[50, 107]

. 

 Contact avec les animaux 

        Peu de travaux sont intéressés par l‘étude de l‘influence du contact avec les animaux 

domestiques sur le taux de portage de S. aureus. Dans une étude transversale à Hong Kong, 

visant à décrire l‘association entre le portage nasal de S. aureus et le contact entre le chien et 

son propriétaire, S. aureus a été isolé chez 24% des hommes et 8% des chiens et la 

colonisation des chiens n'a pas été associé à un contact humain proche 
[108]

. Aussi, dans une 

enquête menée en 2004 sur 122 ménages du sud de l'Ontario composés des humains, des 

chiens et des chats, aucune variable n‘a été significativement associé à la colonisation sur 

l'analyse univariée ou multivariée
[109]

. Par contre, d‘autre études ont révélé que les éleveurs de 

porcs sont une population à risque pour le portage nasal de S. aureus 
[105]

. 

 Situations pathologiques 

• Diabète : un taux de portage nasal plus élevé était noté chez les sujets diabétiques par 

rapport au non diabétiques dans plusieurs enquêtes 
[107,110]

. Par contre, Boyko et al 
[111]

 dans 

leurs étude  ont retrouvé que la colonisation nasal par  S. aureus  n'a pas été significativement 

plus fréquente chez les diabétiques que chez les non diabétiques.  
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        Dans des études ayant pris en compte le type de traitement antidiabétique, une 

prévalence plus élevée du portage nasal de S. aureus était retrouvée chez les diabétiques 

insulinodépendants par rapport au diabétique sous hypoglycémiants oraux et aussi par rapport 

au non diabétiques
 [112, 113]

. Cependant d‘autre études ont montré que chez les patients 

diabétiques sous insuline, on ne retrouve pas de différence significative avec ceux sous 

antidiabétiques oraux en termes de portage nasal de S. aureus 
[114]

.  

• les atteintes cutanées: le S. aureus a une meilleure affinité pour l‘épithélium narinaire des 

patients avec antécédents de dermatose à que ceux naïfs de toute atteinte dermatologique. Une 

étude récente a montré que les personnes ayant des lésions cutanées à S. aureus ont un taux du 

portage nasal de S. aureus plus élevé 
[115,116]

. 

• Stade terminal de pathologies hépatiques : les patients ayant une cirrhose hépatique ou 

transplantés hépatiques ont un taux de portage plus élevé 
[50]

. 

• HIV : 35.5% des patients HIV positifs sont des porteurs versus 20,9% chez HIV négatifs 

[50]
. 

• Obésité : certaines étude ont recensé un taux important de portage de S. aureus chez les 

sujets obèses ( IMC˃30) par rapport au non obèses, et ont considéré que l‘obésité est un 

facteur de risque du portage 
[101,118]

. 

 Tabac et drogue 

• Chez les toxicomanes  IV : la prévalence du portage nasal de S. aureus est plus importante 

chez les toxicomanes utilisateurs de drogues injectables par rapport à ceux qui utilise la 

substitué par voie orale 
[121]

. 

• Tabac : contrairement aux toxicomanes, les fumeurs ont moins de risque d‘être des porteurs, 

le tabagisme est un facteur protecteur contre la colonisation nasale de S. aureus 
[119,120]

. 

II.5.3.  Facteurs liés à l’environnement associés au portage nasal 

        Les facteurs environnementaux comprennent essentiellement l‘utilisation d‘antibiotiques 

et l‘hospitalisation. Le portage nasal de S. aureus constitue une barrière de colonisation, 

empêchant l‘adhésion d‘autres souches. Cette barrière est altérée en cas d‘antibiothérapie. 

Récemment, il a été montré 
[121]

 que la vaccination antipneumococcique des enfants a 

augmenté le portage nasal de S. aureus. D‘autres facteurs tels que les contacts rapprochés, 
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notamment en milieu hospitalier mais aussi dans l‘entourage familial ont été identifiés. 

Récemment, Peacock et al,
[122]

  a retrouvé un lien entre l‘existence d‘un portage nasal entre 

mère et enfant vivant au sein du même foyer, et dont le dépistage nasal a identifié la même 

souche de S. aureus. Ces études ont été confirmées auprès de familles de personnel 

hospitalier, ou de patients suivant des dialyses péritonéales et colonisés à S. aureus.  

II.5.4. Facteurs de l’immunité efficaces contre le portage nasal de S. aureus 

        Les sécrétions nasales ont un rôle dans la défense immunologique de l‘hôte. Ses 

composants comportent des Immunoglobulines A et G, des lysozymes, de la lactoferrine et 

des peptides antimicrobiens codants pour des défensines 
[123]

. Il semblerait que chez les 

porteurs de S. aureus au niveau nasal, il existe une dérégulation de cette réponse immunitaire.            

Chez ces individus, on retrouve des concentrations élevées d‘alpha-défensines (HNP1, 2, 3) et 

de béta 2-défensines (HBD 2), induites par la colonisation du S. aureus. 

        Concernant les autres mécanismes de défense de l‘hôte, toutes les souches de S. aureus 

sont résistantes aux lysozymes car elles possèdent un peptidoglycane-O-acétyltransférase 
[124]

. 

        Chez les porteurs permanents, le taux d‘anticorps anti-TSST-1, SEA, ClfA et ClfB est 

supérieur à celui retrouvé chez les non porteurs et les porteurs intermittents (stable dans le 

temps). De nombreuses études qui consistent à l‘inoculation à des volontaires (porteurs et non 

porteurs), des différentes souches de S. aureus après décolonisation, ont montré que les non 

porteurs éliminent rapidement le portage après 4 jours et les porteurs intermittents l‘éliminent 

après 14 jours, alors que les porteurs persistants sélectionnent la souche de portage 

initialement isolée avec persistance de la colonisation et apparition des anticorps sérique( 

augmentation des anticorps antistaphylococcique : IgG TSST-1, IgA TSST-1, IgA, ClfA  et 

diminution des IgG, SasG). Cela montre l‘importance des caractéristiques de l‘hôte et 

l‘équilibre optimal entre l‘hôte et la bactérie nécessaire dans le portage 
[116]

.  

        La réponse immune est inefficace et insuffisante pour prévenir le portage nasal mais 

pourrait quand même prévenir l‘invasion de la muqueuse nasale et des formes plus extensives 

de colonisation 
[50, 125]

. 
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II.6.  Portage nasal des souches de SARM-C et SARM-H 

Les SARM peut être classés en deux catégories 
[126]

: 

II.6.1. Les souches de SARM d’origine hospitalier (SARM-H) 

        Acquises par des patients à l‘occasion d‘une hospitalisation ou de chirurgie récente ou 

lors de soins ambulatoires, et secondairement responsables d‘une infection, parfois plusieurs 

années après ; La source principale de SARM-H est constituée par la réadmission des patients 

qui se sont colonisés où infestés lors d‘un séjour précédent dans le même hôpital, ou dans un 

autre hôpital avec SARM. Les réadmissions peuvent se faire à partir du domicile où à partir 

d‘établissements médico-sociaux. Le portage nasal à SARM-H peut persister plusieurs mois 

après la sortie du patient 
[127]

. 

Les modes de transmission de  SARM-H sont  
[50]

: 

- Le plus important est certainement de patient à patient ; 

- Par l‘intermédiaire du personnel soignant ;  

- La transmission aérienne chez des patients trachéotomisés et au cours des épidémies inter 

hospitalières ; 

- La transmission par le matériel et l‘environnement inerte ; 

II.6.2. Les souches des SARM communautaires (SARM-C) 

        Lorsque la bactérie SARM provoque une infection chez des personnes qui n'ont été ni 

hospitalisées ni opérées dans la dernière année, elle s'appelle SARM d'origine 

communautaire. On peut définir un SARM-C de différentes façons : le CDC les définit 

comme des souches de SARM mises en évidence chez un patient
 [128,129] 

: 

 -Moins de 48h après son admission à l‘hôpital ; 

 -Sans antécédent médical d‘infection ou de colonisation à SARM ; 

 -Sans antécédent dans l‘année passée d‘hospitalisation, d‘admission dans un centre de soins 

médicaux ou infirmiers, d‘hospice, de dialyse ou de chirurgie ; 

 - Ne porte pas de cathéter, ni dispositif médical transcutané ; 

Les études génomiques par PFGE et MLST révèlent la nature clonale des SARM-C dont le 

fond génétique est différent de celui des SARM-H 
[130]

. 
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Tableau VII : Les caractéristiques différenciant les SARM-H des SARM-C
[131, 132]

 

 

 

II.7. Risque d’infection chez les porteurs du S. aureus 

        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 à des souches identiques (PFGE) dans le 

sang et le nez 
[133]

. Pour Wertheim, les patients porteurs de S. aureus dans leur nez, ont 3 fois 

plus de risque de faire une bactériémie que les non porteurs. Néanmoins les bactériémies sont  

Caractéristiques SARM-H SARM-C 

Population atteinte Hospitalisée, chirurgie, 

personnes âgées (plus 

de 60 ans), 

immunodéprimés 

-Le plus souvent chez des 

sujets jeunes (moyenne 

d‘âge 23 ans), sains sans 

facteurs de risque connus. 

-Prisonniers, militaires, 

sportifs 

 

Association aux réseaux des soins 

 

Oui 

 

Non 

Acquise lors des soins en 

ville à l‘extérieur de 

l‘hôpital 

 

Association avec l’utilisation au long 

cours d’antibiotiques 
Oui 

 
Non 

 

Habituellement responsable de 

bactériémies, surinfection de lésions, 

infection de tractus respiratoire et 

urinaire 

 

Oui 

  

 

Non 

 

Habituellement responsable 

d’infections sévères cutanées, des 

tissus mous et de pneumopathie 

Non 

 

Oui 

Résistance aux béta-lactamine Oui Oui 

Résistance à la clindamycine et au 

fluoroquinolones 

Oui Oui / non 

-SCC-mec types I, III 

-SCCmec types IV, V, VII 

-LPV 

-AGR type 3 

Oui 

Non 

Non 

Non 

Non 

Oui 

Oui 

Oui 
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moins graves chez les porteurs avec un taux de mortalité de 18% vs 46% chez les non 

porteurs.  

        Des études
[134]

 ont confirmé ces données, mettant en évidence un génotype identique de 

la souche responsable de l‘infection cutanée et de celle présente au niveau nasal.                                                                                                                                                 

En moyenne, chez 80% des patients présentant une infection cutanée à staphylocoque, un 

portage nasal de S. aureus est enregistré dont 65% avec le même génotype de S. aureus au 

niveau de la lésion cutanée et narinaire 
[50]

. 

II.8. Eradication du portage nasal de S. aureus 

II.8.1. Les stratégies d’élimination 

Trois approches sont possibles en vu de l‘élimination du portage nasal de S. aureus 
[107] 

: 

         La première, consiste en l‘application locale d‘antibiotiques, Les plus souvent utilisés 

étaient sous forme de sprays ou de pommades parfois associés à des désinfectants locaux ; les 

résultats étaient pour la plupart décevants, montrant à la fois une faible efficacité des 

applications et l‘émergence rapide de résistances aux différents produits utilisés 
[135]

. 

Récemment, un nouvel antibiotique la mupirocine a été utilisé en application locale et semble 

être très efficace quant à l‘élimination des staphylocoques dorés et les streptocoques, offrant 

par conséquent une réelle possibilité d‘éliminer le portage nasal 
[136, 137]

. 

        Une deuxième approche afin d‘éliminer ce portage nasal, consiste en l‘utilisation d‘une 

antibiothérapie par voie générale. Cependant, les résultats ont été décevants pour la plupart 

des agents utilisés. Seule la Rifampicine semble avoir une efficacité, mais les effets 

secondaires et l‘émergence de résistances ont  limité l‘utilisation dans cette indication 
[137]

. 

        Une troisième approche repose sur la notion d‘interférence bactérienne, qui consiste à 

provoquer une colonisation avec une souche de staphylocoques dorés de faible activité 

pathogénique mais capable de prévenir une colonisation par des souches plus virulentes, en 

supposant que les sites de fixation nasale seront occupés par les souches de faible virulence. 

Des complications septiques dramatiques sont malheureusement survenues et cette stratégie 

est pour le moment en suspens 
[138, 139]

. 

        De ces 3 approches, seule l‘utilisation de mupirocine semble offrir de réels espoirs dans  

l‘éradication du portage nasal de staphylocoque doré. 
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II.8.2. Indication de la mupirocine (Bactroban®)   

        La mupirocine (Bactroban®)est un antibiotique d'origine naturelle produit par 

fermentation de Pseudomonas fluorescens. Elle possède une structure originale qui ne 

s'apparente à aucun des agents antibactériens actuellement disponibles en clinique. En raison 

de ce mode d'action original, il n'y a pas de résistance croisée avec les autres familles 

d'antibiotiques. De plus, les tests in vitro ont montré un taux très lent d'émergence de souches 

résistantes.
 
 

 

Figure 14 : Structure de la mupirocine 

        Le mupirocine est bactériostatique à faible concentration et bactéricide à forte 

concentration. La concentration critique sépare les souches sensibles des souches résistantes : 

S ≤ 2 mg/l et R > 2 mg/l. Les espèces sensibles sont les aérobies à Gram 

positif : Staphylococcus aureus, streptococcus bêta-hémolytiques. L'émergence de souches 

mupirocine-R est possible.
 
 

 Cas d'usage 

        Par voie nasale, la mupirocine est utilisée dans la prise en charge des épidémies 

hospitalières à Staphylococcus aureus et le portage nasal de Staphylococcus aureus. Par voie 

cutanée, la mupirocine est utilisée dans la prise en charge des impétigos et les 

impétiginisations de dermatose
 [140]

. 

II.8.3. Utilisation de la mupirocine 

 Mécanismes d’action de la mupirocine 

        La mupirocine est un antibiotique bactériostatique mais apparaît être bactéricide à un pH 

plus acide, correspondant à celui de la majorité de la surface cutanée. L‘équipe de 

Yanagisawa a récemment postulé que la mupirocine se lie à la cible de l‘ARNt isoleucine 

synthétase (IleS) dans le voisinage immédiat d‘un site ATP, et qu‘elle est ainsi un inhibiteur 
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bifonctionnel avec à la fois les caractéristiques de l‘isoleucine et de l‘ATP, c‘est-à-dire un 

analogue de l‘isoleucineadénylate 
[141]

. 

 Mécanismes de résistance à la mupirocine 

        Le niveau de résistance à la mupirocine est lié aux altérations de l‘IleS. Un faible niveau 

de résistance est probablement dû à des mutations sur le gène chromosomique codant pour 

l‘IleS. De récentes études ont aussi montré que la substitution d‘un seul acide aminé codant 

pour la synthétase d‘E.Coli altère significativement sa susceptibilité à la mupirocine. D‘autres 

mécanismes ont été proposés afin d‘expliquer la résistance, notamment un complexe 

protéique ARNt synthétase altéré qui pourrait réduire la capacité de la mupirocine à se lier à 

l‘IleS. Il a été montré in vivo, qu‘un haut niveau de résistance était dû à l‘acquisition d‘un 

nouvel ILeS  additionnel 
[141]

. 

 Signification clinique des résistances 

        Il existe deux types de populations résistantes: celles qui montrent un faible niveau de 

résistance (CMI = 8- 256mg/l) en rapport avec une modification de l‘enzyme cible, et celles 

qui ont un haut niveau de résistance (CMI>256mg/l) en rapport avec une enzyme de 

résistance plasmidique 
[142, 143]

. 

        Il semble que pour les souches de faible niveau de résistance à la mupirocine la 

signification clinique soit douteuse, et que les échecs de l‘éradication de ces souches aient 

d‘autres explications, comme la multiplication de sites de portage de staphylocoque doré. 

L‘avis général concernant les souches de haut niveau de résistance est que ces dernières ne 

peuvent pas être éradiquées par la mupirocine 
[144]

. 

 Prévention de la résistance à la mupirocine  

        L‘apparition de résistance à la mupirocine conduit à devoir utiliser cet antibiotique le 

plus judicieusement possible
 [145]

. Toute utilisation prolongée et/ou trop largement répandue 

de la mupirocine doit être proscrite dans les hôpitaux et autres secteurs hospitaliers. 

        Les stratégies d‘éradication du SARM doivent être relayées par les laboratoires qui sont 

à même de détecter tout cas de résistance, de contrôler les prescriptions périodiques 

d‘antibiotiques et de réaliser des audits sur le contrôle des infections, afin de détecter 

rapidement et d‘intervenir le plus tôt possible dans le but de minimiser toute transmission. Par 
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ailleurs, les mêmes stratégies doivent être appliquées à tout agent utilisé pour contrôler les 

SARM et particulièrement les souches de haut niveau de résistance à la mupirocine 
[146]

. 

        Aucun agent ne doit être utilisé comme substitut à la mupirocine dans le contrôle des 

petites infections de même que les prescriptions d‘antibiotiques usuels, sans que ceux-ci 

n‘aient fait l‘objet d‘études et d‘audits de la part des professionnels de santé.  

        L‘utilisation répétée d‘antibiotiques et d‘autres agents destinés à l‘éradication de SARM 

doit être contrôlée par des agréments hospitaliers et réévaluée régulièrement. Leur utilisation 

prophylactique ou prolongée dans le cadre de la prophylaxie en chirurgie ou de la prévention 

des infections chez les patients dialysés doit également faire l‘objet d‘études et d‘agréments 

régulièrement renouvelés et mis à jour, leur coût établi et le développement de résistance aux 

staphylocoques attentivement surveillée 
[147]

. 

 Les limites de l’utilisation de la mupirocine 

        La mupirocine est apparue dans la pharmacopée de la pratique clinique en Angleterre en 

1985, son utilisation s‘est largement répandue dans plus de 90 pays, que ce soit la pommade 

ou la crème pour application nasale
 [147]

. Dans la plupart de ces  pays, les indications actuelles 

de cette antibiothérapie locale incluent l‘éradication des souches de SARM, alors que 

l‘indication initiale de la mupirocine était le traitement ou la prévention de la colonisation 

bactérienne des lésions cutanées abrasives et des coupures, à cause des cas de résistances 

décrites très précocement après le début de son utilisation, limitant les indications
 [139]

.Par 

ailleurs la mupirocine est mieux tolérée et il ne semble pas se développer de résistances quand 

elle est utilisée sur de courtes périodes (2 applications par jour pendant 5 jours). L‘application 

de mupirocine à ce rythme chez des patients sains porteurs de S. aureus a montré 91% 

d‘élimination de portage, aprés 6 mois, le portage nasal dans le groupe traité était de 48% 

versus 72% dans le groupe placebo et à 1 an, 53% versus 76% 
[136]

. 

        L‘estimation de l‘incidence de la résistance à la mupirocine pose plusieurs problèmes : 

réalité de l‘utilisation globale de la mupirocine, diversité et efficacité des méthodes de 

détection des résistances à la mupirocine, qualité et quantité des inoculats 
[147]

. Il n‘y a pas de 

données quant à la durée et au rythme d‘administration de la mupirocine, qui pourrait mettre 

en évidence une utilisation sub normale ; soit plus de deux fois par jour comme initialement 

recommandée, afin de diminuer la susceptibilité à l‘émergence de résistances 
[148]

. 
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        Ce qui limite aussi l‘efficacité de cet antibiotique c‘est être liées à une possible 

recolonisation, soit à partir d‘autres sites corporels, soit à partir de sources externes chez des 

patients initialement « éradiqués » avec succès 
[124]

. 

II.8.4. Traitement des S. aureus résistantes à la mupirocine 

        L‘élimination des souches de haut niveau de résistance à la mupirocine requiert une 

approche stratégique, un traitement systémique peut être envisagé pour l‘éradication du 

portage nasal ou cutané de staphylocoque doré si celui-ci est également présent dans 

l‘oropharynx ou dans les selles. De nombreux autres agents ont démontré leur efficacité in 

vitro sur la destruction des souches de haut niveau et de bas niveau de résistance à la 

mupirocine. Cependant des recherches sont encore à faire concernant leur efficacité in vivo, 

leur toxicité éventuelle, leur mode d‘utilisation, leur indication, leurs associations possibles, et 

leur coût 
[149]

. 

II.9. Recommandations quant à la décontamination du portage nasal de S. aureus 

        La décontamination est recommandée pour les porteurs de SARM-C après échec d‘un 

premier traitement antibiotique et/ou chirurgical pour infection, et en cas de rechute ou 

récidive. Elle doit systématiquement associer la décontamination des membres du foyer, 

qu‘ils soient ou non porteurs de SARM-C. Pour des cas groupés en milieu scolaire, sportif, 

carcéral ou autre collectivité, la décontamination doit être proposée aux sujets en contacts 

avec les porteurs de SARM-C
  [150 ,151]

.  

 Le protocole de décontamination comprendra en première intention une 

association de:  

     •   Application nasale de pommade à la mupirocine 2 fois par jour pendant 5 à 7 jours ;  

     • Utilisation 1 fois par jour pendant 5 à 7 jours, d‘une solution moussante de Chlorhexidine 

comme savon et comme shampoing ;  

     • Bains de bouche biquotidiens avec une solution de Chlorhexidine (sauf chez l‘enfant de 

moins de 6 ans). 

 Précautions à prendre :  

     • Il ne faut jamais employer la mupirocine seule sans associer une décontamination cutanée 

et oro-pharyngée ; 
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     • Il ne faut pas associer d‘antibiothérapie systémique, excepté en cas d‘infection le 

justifiant ou, exceptionnellement, après échec d‘une première décontamination bien conduite. 

Une nouvelle décontamination devra alors être réalisée en même temps que la prise de 

l‘antibiothérapie systémique ; 

     • La décontamination doit débuter au décours du traitement curatif ou après guérison de la 

lésion cutanée. 

 Alternatives en cas d’intolérance/contre-indication/résistance au produit de 

première ligne : 

     • Comme savon et shampoing : polyvidone iodée (Bétadine scrub®) ou chlorhexidine 

(Hibiscrub®) ; 

     • Comme application nasale : pommade à la fucidine ou à la tétracycline pour des souches 

sensibles (selon l‘antibiogramme), pommade ou gel antiseptique (polyvidone iodée ou 

chlorohexedine) ; 

      • Comme bain de bouche : polyvidone iodée (Bétadine ®) bains de bouche. 

II.10. Les différentes mesures habituellement retrouvées dans les programmes de 

prévention  

II.10.1. Mesures de prévention et de contrôle en milieu hospitalier 

II.10.1.1. Dépistage du portage nasal de S. aureus 

        Le dépistage du portage nasal de S. aureus se fait généralement au niveau des centres 

hospitalier et est recommandé surtout pour les patients devant subir une opération: les 

porteurs au niveau nasal de grandes quantités de S. aureus ont un risque d'infection 

nosocomiale par cette bactérie multiplié par trois rappellent les auteurs 
[151]

. 

 Politique de dépistage des patients porteurs à l’admission  

        La surveillance des SARM peut présenter deux aspects : d‘une part, la surveillance 

passive uniquement basée sur les résultats des prélèvements à visée diagnostique (prescrits 

par un clinicien dans le but de rechercher l‘existence d‘une infection) et d‘autre part la 

surveillance active caractérisée par la mise en place d‘un programme de dépistage pour 

identifier les patients colonisés et non infectés 
[152]

. 
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 Intérêt du dépistage  

        L‘intérêt du dépistage réside dans la possibilité d‘identification précoce du réservoir de 

SARM constitué des patients porteurs qui permet de mettre en place rapidement des mesures 

de prévention de la transmission croisée. De nombreuses études réalisées dans différents types 

de services ont montré qu‘en absence de politique de dépistage à l‘admission des patients, une 

proportion importante de porteurs de SARM (partie immergée de l‘iceberg) restait non 

identifiée 
[153]

. 

 Quels patients prélever ? 

        Les modalités du dépistage des patients porteurs à l‘admission sont variables, tant en ce 

qui concerne le choix des patients qu‘en ce qui concerne les sites anatomiques à prélever. 

Alors que dans l‘étude de Girou et al, 
[154] 

un dépistage sélectif a été suffisant pour détecter 

tous les patients colonisés. Lucet et al ont montré dans une étude multicentrique réalisée dans 

des services de réanimation que la stratégie de dépistage généralisé à tous les patients admis 

était la plus rentable sur le plan économique en prenant en compte les risques d‘infection à 

SARM 
[139]

. Les recommandations récentes de la Society for Health care Epidemiology of 

America (SHEA) préconisent des prélèvements de dépistage lors de l‘admission à l‘hôpital 

des patients à haut risque de portage de SARM 
[155]

. 

        Cependant, il semble difficile d‘envisager en dehors des services de réanimation un 

dépistage généralisé des patients à l‘admission. Les recommandations actualisées de l‘Health 

care Infection Control Practices Advisory Committee (HICPAC) vont dans ce sens 

puisqu‘elles ne considèrent pas les prélèvements systématiques à l‘admission de tous les 

patients comme une mesure utile
 [156]

. 

II.10.1.2. Les précautions de contact (mesures barrières) 

 L’hygiène des mains  

        L‘hygiène des mains est considérée comme la pierre angulaire de la prévention de la 

transmission des micro-organismes et sa promotion présente une importance majeure pour de 

nombreux spécialistes 
[157]

. Un modèle mathématique a montré qu‘une augmentation de 12% 

de l‘observance de l‘hygiène des mains pouvait compenser l‘influence sur la transmission des 

SARM de la surcharge de travail due à une diminution des effectifs en personnel dans un 

service de réanimation 
[158]

. Cependant, plusieurs études ont montré que la pratique de la 
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désinfection des mains par friction utilisant des produits hydro-alcooliques (PHA) permettait 

d‘obtenir une bonne efficacité sur la réduction de la contamination microbienne des mains et 

facilitait l‘amélioration de l‘observance de l‘hygiène des mains 
[159]

. 

 Le port de gants  

        Lorsqu‘ils sont utilisés correctement, les gants peuvent également participer à la 

réduction de la transmission croisée des microorganismes. Cependant, le port de gants ne 

dispense pas de l‘hygiène des mains après leur retrait. De plus, leur mauvais usage peut 

augmenter les risques de transmission 
[151]

.  

 Le port du masque  

        Depuis 1996, le port du masque ne fait plus partie des précautions barrières 

recommandées pour la maîtrise de la diffusion du SARM, sauf en cas d'infection respiratoire 

avec sécrétions potentiellement contaminants (expectorations ou aspirations trachéo-

bronchiques) 
[151]

. 

 L’isolement géographique  

        Dans les hôpitaux néerlandais, le taux de SARM reste inférieur à 1% depuis de 

nombreuses années grâce à une politique de « Search and destroy » mise en place par les 

autorités de santé et strictement appliquée au niveau national. Cette stratégie repose sur 

l‘isolement de tous les porteurs de SARM, l‘isolement préventif de toutes les personnes « à 

risque » c‘est-à-dire les patients venant d‘un hôpital étranger ou ayant été en contact avec un 

porteur de SARM sans avoir pris de mesure de contrôle de l‘infection. L‘isolement est 

maintenu jusqu‘à l‘obtention de résultats de tests bactériologiques négatifs effectués sur des 

prélèvements à l‘aine, au nez et à l‘aisselle, après traitement des personnes infectées et 

désinfection des services et du matériel colonisés 
[159]

. 

 L’entretien de l’environnement  

        D‘une manière générale, les établissements doivent mettre en place des protocoles de 

nettoyage et de désinfection pour maîtriser la contamination environnementale par des germes 

multi résistants. Le nettoyage doit être plus fréquent et minutieux pour les surfaces 

fréquemment en contact avec les mains des patients et du personnel. En effet, la résistance 

aux antibiotiques n‘est pas associée à la résistance aux produits désinfectants.  
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        L‘addition d‘un nettoyage énergique de l‘environnement à un programme de lutte contre 

les SARM déjà très complet a permis de contrôler une épidémie de SARM. Parallèlement, de 

nouvelles techniques de décontamination par la vapeur de peroxyde d‘hydrogène ont été 

décrites et ont fait la preuve de leur efficacité, en particulier dans l‘éradication de SARM 

persistant dans l‘environnement 
[150]

. 

II.10.2. Mesures de prévention et de contrôle en milieu scolaire  

        En collaboration avec la direction de l‘école, le renforcement des mesures de prévention 

en milieu scolaire comprenait les actions suivantes 
[123, 160]

 : 

    • Utiliser une solution hydro-alcoolique (enseignants, élèves) dès l‘entrée et la sortie d‘une 

classe ;  

   • Utiliser un détergent industriel pour le nettoyage quotidien des sols et des blocs-sanitaires 

suivie d‘une désinfection avec une solution d‘eau de Javel ;  

  • Réaliser un bio nettoyage des autres surfaces susceptibles d‘héberger un S. aureus (tables, 

rampes d‘escalier, poignées de portes, claviers et souris d‘ordinateur). 

II.10.3. Mesures de prévention et de contrôle en milieu familial 
 

 Mesures de prévention 

        Le renforcement des mesures d‘hygiène et de prévention dans toutes les familles de la 

population d‘étude comprenait les actions suivantes 
[151]

 :  

• Se doucher quotidiennement avec une solution de chlorhexidine ;  

• Utiliser du linge de toilette et des rasoirs à usage strictement individuel ;  

• Changer fréquemment le linge des lits (draps, housses d‘oreiller) ; 

• Se laver fréquemment les mains ;  

• Surveiller régulièrement sa peau, de plus, dans les familles où des cas d‘infections cutanées 

étaient signalés ; 

 • Protéger en permanence l‘infection cutanée par un pansement adhésif large ;  

 • Eviter de mouiller le pansement ; 

 • Respecter strictement les mesures d‘asepsie si la confection d‘un nouveau pansement 

s‘avérait nécessaire. 
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 Consommation de thé et de café 

        Une étude récente (2011) a montré que l'absorption de thé ou de café réduit le portage 

nasal de  S. aureus inclus les SARM: la consommation de thé chaud réduit, dans cette étude, 

de moitié le portage de SARM par rapport au non consommateurs. Les résultats sont 

comparables avec le café ou pour la consommation de deux produits 
[161]

. 

 Les huiles essentielles 

        Plusieurs études ont montré que des bactéries, parmi lesquelles S. aureus, étaient 

dégradées quand elles étaient mises en contact avec de l‘huile essentielle d‘arbre à thé 
[162]

 

notamment au niveau de la membrane de la bactérie. Le thymol, le carvacrol, des composants 

actifs d‘huiles essentielles, semblent perturber les pompes transmembranaires bactériennes ou 

induire l'apparition de septums au sein des bactéries (stades précurseurs à leur mort). 
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Objectifs  

 Objectif principal  

Déterminer la prévalence du portage nasal de staphylococcus aureus en communautaire dans 

la région de Tlemcen. 

 Objectifs  secondaires  

 Déterminer  les facteurs qui influencent le portage. 

 Déterminer le type de portage : portage permanent ou intermittent.  

I. Matériel 

I.1. Matériel de prélèvement 

-Ecouvillons simples en tubes stériles  

-Eau physiologique 

I.2. Matériel biologique 

        Durant la période d‘étude nous avons collecté 360 prélèvements : muqueuses nasales 

prélevées par écouvillonnage nasal chez les sujets; un prélèvement initial suivie de deux 

prélèvements de contrôles pour chaque sujet. 

I.3. Matériel de laboratoire 

Pour la réalisation de cette étude nous avons utilisé le matériel suivant: 

 Equipements  

- Gants ; 

- Etuve ; 

- Réfrigérateur ; 

- Microscope optique ; 

- Bec benzène ; 

- Boites de pétri ; 

- Tube conique ; 

- Portoir ; 

- Lame et lamelle en verre ; 

- Pince porte objet ; 
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- Pipette pasteur ; 

- Anse de platine ; 

- Ecouvillons simples en tubes stériles ; 

- Pied à coulisse ; 

- Eau physiologique ; 

- Plasma humain ; 

- Disques d‘antibiotiques ; 

 Milieux de culture  

Les milieux de culture utilisés sont : 

- Gélose Chapman. 

- Milieu Muller Hinton. 

II. Méthodes 

II.1. Type d’étude  

Il s‘agit d‘une étude descriptive de type transversale. 

II.2. Lieu de l’étude  

        Nous avons recruté une population de 120 sujets  entre  Septembre 2015 et  Février 2016 

soit une période de 5 mois. Notre étude s‘est déroulée au niveau du service de Microbiologie 

du CHU de Tlemcen. 

II.3. Population d’étude  

II.3.1. Critères d’inclusion  

Les critères d‘inclusion retenus pour la sélection des sujets de l‘étude :  

- Personnes habitant dans la région de Tlemcen qui ont accepté de participer à notre étude 

quel que soit  leur âge ou leur sexe (consentement éclairé des sujets). 

 

II.3.2.  Critères  d’exclusion  

- Personnes sous antibiothérapie ou ayant reçu une antibiothérapie durant les trois dernières 

semaines précédant le prélèvement ; 
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- Personnes hospitalisés ou ayant un antécédent d‘hospitalisation de  moins d‘un an ; 

- Personnel de l‘hôpital. 

II.3.3.  Echantillonnage 

        Notre population est constituée de 120 sujets ayant présenté leur consentement libre 

(Annexe 3). Nous avons recruté une dizaine de personnes de chaque commune de la région de 

Tlemcen.  

II.4. Variables à étudier et recueil des données  

        Pour chaque sujet ayant fait l‘objet d‘un prélèvement, un questionnaire qui inclura les 

données suivantes est établi (Annexe 4):  

- Identification du sujet : âge, sexe, adresse, profession, situation familiale, nombre de 

cohabitant,  contact avec les animaux ; 

-Comportement du sujet : prise de médicaments,  alcool, drogue, tabagisme; 

-Présence de pathologies : diabète, obésité (calcul de l‘indice de masse corporel : IMC = 

masse/ taille
2
, une personne est jugé obèse si elle presente  un  IMC supérieur a 30 kg.m

-2
), 

HTA, cardiopathie, arthrose ;                                                                    

-Hospitalisation précédente. 

Ce document est conservé pour les contrôles ultérieurs après un mois puis après deux mois ; 

II.5. Techniques d’exploitation des résultats 

        Les données du questionnaire sont saisies sur le logiciel Epi-Info, version 3, avec un 

codage des variables et analysées par le logiciel SPSS version 17. 

        La stratégie de l‘analyse statistique des données est basée sur la description de la 

population d‘étude et le croisement des variables (analyse bivariée).  

        La description de la population : pour les variables quantitatives par la moyenne m±2 ET 

(erreur type), et les variables qualitatives par les fréquences et les pourcentages. Un 

croisement des variables est effectué sous forme de tableaux 2x2 avec l‘utilisation de test 

statistique : comparaison des  pourcentages avec le test du Khi deux. 
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II.6.  Déroulement de l’étude  

        Pour la détection des porteurs nasaux en communautaire dans la région de Tlemcen, nous 

avons recruté notre population d‘étude constituée de 120 personnes entre Septembre 2015 et 

Février 2016 soit une période de cinq mois. Notre étude s‘est déroulée au niveau du service de 

Microbiologie du CHU de Tlemcen.  

        Après l‘obtention du consentement éclairé et le recueil des données grâce à un 

questionnaire, les participants à notre étude ont subi un écouvillonnage nasal. Les 

prélèvements sont acheminés vers le laboratoire afin de faire le diagnostic bactériologique à la 

recherche d‘un portage nasal de S. aureus tout en suivant les étapes suivantes:                 

Culture sur Chapman, examen direct, test de catalase, test de coagulase, test de staphorex et la 

détermination de la sensibilité aux antibiotiques.  

        Les prélèvements de control sont réalisés afin d‘identifier le type des portage, après un 

mois puis après  deux  mois 
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II.7. Diagnostic bactériologique du portage nasal de S. aureus 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 
 

Figure 15: Schéma récapitulatif des étapes de diagnostic du portage nasal de 

Staphylococcus aureus 
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II.7.1. Prélèvement 

        Les prélèvements sont  réalisés à l‘aide d‘un écouvillon humide (l‘eau physiologique)  en 

suivant les étapes suivantes : 

 On insère l‘écouvillon dans la narine antérieure du sujet (1-2 cm) et on recueillit les 

sécrétions nasales en effectuant 5 rotations complètes de l‘écouvillon ; 

 On répète la même procédure dans l‘autre narine du sujet sans changer d‘écouvillon; 

 On place l‘écouvillon dans un étui de transport. 

 

 

Figure 16: Profondeur d‘insertion de l‘écouvillon dans la narine antérieure du sujet 
[30]

. 

II.7.2  Ensemencement sur milieu Chapman 

        L‘ensemencement est réalisé sur milieu Chapman qui grâce à sa forte concentration en 

NaCl, sélectionne que les microorganismes halophiles tels que staphylocoque. 

II.7.3 Isolement et purification 

        L‘isolement a été réalisé par repiquage sur le milieu Chapman, incubés 24 à 48 h à 37°C. 

Staphylococcus aureus donne des colonies jaunes or, rondes, crémeuses, bombées de 1 à 2 μm 

de diamètre dégradant le mannitol en acide lactique sur Chapman (abaissement du pH = 

acidification du milieu). 
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Figure 17: Aspect des colonies de S. aureus sur milieu Chapman 

II.7.4.  Identification 

        La pureté des souches a été vérifiée par la coloration de Gram pour sélectionner les cocci 

à Gram positif. Toutes les souches ont été identifiées grâce aux caractères biochimiques  

(production de catalase, de coagulase et le test de staphorex).  

II.7.4.1 Examen direct après coloration de Gram 

        C‘est un examen d‘orientation. La coloration de Gram est effectuée à partir des colonies 

cultivées sur la gélose Chapman, pour confirmer la présence de cocci Gram positif en 

diplocoques et en grappes de raisin.  

 Technique 

 - Préparer un frottis et fixé par l‘alcool ou l‘eau ; 

- Mettre la lame dans le violet de gentiane pendant 30 secondes ; 

- Chasser le violet et recouvrir la lame de Lugol. Le laisser agir 30 secondes ; 

- Laver la lame à l'eau (pissette) et l'égoutter ; 

- Recouvrir la lame d'alcool et attendre 10 secondes. Rincer immédiatement à l'eau ; 

- Mettre la lame dans la Fuschine diluée. Attendre 1 minute ; 

- Laver à l'eau ; 

- Sécher la lame au papier filtre (entre deux papiers) délicatement afin de ne pas décrocher la 

préparation. On peut terminer le séchage par un passage léger dans la veilleuse du bec, lame 

tenue à la main. 
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 Lecture 

        Lecture au microscope optique : Observez la lame avec une goutte d'huile à immersion, 

objectif 100 (grossissement ×1000). 

        Les bactéries à Gram positif donnent une coloration violette et celles à Gram négatif une 

coloration rosâtre. 

 

Figure 18: Aspect  de S. aureus par coloration de Gram 

II.7.4.2. Test de catalase 

 Principe 

        La catalase à la propriété de décomposer le peroxyde d‘hydrogène (H2O2) avec 

dégagement de O2 sous forme gazeuse selon la réaction suivante : 

2H2O2                                                             2H2O+O2 

 Technique 

- Sur une lame propre et séchée déposer une goutte d‘eau oxygénée ; 

- A l‘aide d‘une pipette Pasteur, ajouter une quantité suffisante de culture (de milieu 

Chapman) et la mettre en suspension sur la lame ; 

- Observer immédiatement. 
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 Lecture 

        La présence de catalase est marquée par la formation immédiate des bulles gazeux de O2 

(S. aureus a  une catalase). S‘il n‘y a pas de formation de bulles : catalase négative. 

 

 

Figure 19: Test de catalase 

II.7.4.3. Test de la coagulase 

 Principe 

        La propriété de S. aureus de provoquer la coagulation d‘un plasma recueilli sur 

anticoagulant est un critère important de son identification. Elle est due à la sécrétion d‘une 

enzyme thermostable : la coagulase qui agit en liaison avec la prothrombine. 

         coagulase 

Fibrinogène soluble +H2O                              Fibrine+ Peptide           Polymérisation en caillot 

 Technique 

- Dans un tube conique, introduire 0,5 mL de plasma humain  et quelques colonies de la 

souche à tester (de milieu Chapman) ; 

- Homogénéiser en agitant  le tube ; 

- Etuver 24h à 37°C. 

 Lecture 

-L‘apparition d‘un caillot est observée en inclinant le tube à 90°C. Un caillot moins compact, 

visible avant la 24éme heure doit être considéré comme positif, car il peut être suivi de 

redissolution provoquée par la fibrinolysine entraînant une fausse réaction négatif. 

Coagulation du plasma => Coagulase positif  => Staphylococcus aureus. 

Pas de coagulation du plasma => Coagulase négatif. 
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Figure 20: Test de coagulase 

II.7.4.4.Recherche de la protéine A  

 Principe 

            Ce test permet la mise en évidence de constituants spécifiques de l'espèce S. aureus 

présents à la surface des bactéries: récepteur de la protéine A. 

 Technique 

Déposer sur une carte staphorex à usage unique : 

- 1 goutte de réactif test constitué de particules sensibilisées: latex (ou hématies) ; 

- 1 goutte de réactif humain constitué des mêmes particules non sensibilisées ; 

- Prélever 1 à 2 colonies à identifier, les mettre soigneusement en suspension dans chacune 

des 2 gouttes ; 

- Agiter d'un mouvement de lente rotation ;  

- Vérifier l'absence d'agglutination avec le réactif témoin ; 

- Observer l'apparition d'une agglutination massive des  particules tests en moins de 30 

secondes. 

 Lecture 

        Une agglutination nette des particules tests avec homogénéité de  la suspension témoin 

indique que le staphylocoque étudié possède le récepteur de la protéine A, donc il appartient à 

l'espèce S. aureus. 
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Figure 21: Test de staphorex 

II.7.5.  Détermination de la sensibilité aux antibiotiques 

        L‘antibiogramme est effectué selon la méthode classique de diffusion de l‘antibiotique 

sur gélose à partir de disques d‘antibiotiques selon les recommandations du CLSI ( Clinical 

Laboratory Standards Institute). 

 Réalisation de la suspension bactérienne  

- Mettre stérilement de l'eau physiologique dans un tube conique. 

- Prélever les colonies pures et les mettre en suspension jusqu'à obtenir la même opacité que 

l'étalon Mac Farland 0.5;  

- Si la suspension est trop trouble, ajuster l'opacité en ajoutant de l'eau physiologique. 

  

 Ensemencement  

L‘ensemencement se fait sur gélose Muller Hinton et doit être dans les 15 min qui suivent la 

préparation de la suspension.  

- Tremper un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne et enlever l'excès d'inoculum 

par pression sur les bords du tube ; 

- Ecouvillonner régulièrement la gélose en tournant la plaque de 60° jusqu'à 

ensemencement de la totalité de la surface;  puis passer l‘écouvillon sur la périphérie de la 

gélose ;  

- Annoter où seront positionnés les disques d'antibiotiques sur le fond de la boîte;  

- Déposer les disques d'antibiotiques;  

- Incuber 24 h. 
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 Les antibiotiques testés 

La sensibilité des différentes souches a été déterminée essentiellement vis-à-vis de huit 

Antibiotiques : 

 Les bêta-lactamines 

-Oxacilline (5μg) 

-Cefoxitine (30 μg) 

 Les Macrolides – Lincosamides - Streptogramines 

-Erythromycine (15μg) 

-Tetracycline (30μg) 

-Clindamycine (2μg) 

 Fluoroquinolone 

- Ofloxacine (5μg) 

 Les Sulfamides – Triméthoprime 

- Cotrimoxazole (25μg)= Triméthoprime + Sulfaméthoxazole 

 Autre antibiotique 

- Acide fusidique (10μg) 

 Application des disques d’antibiotiques 

        Six disques d‘antibiotiques sont appliqués par boîte, ils sont espacés de 24 mm, centre à 

centre. 

        Chaque disque d‘antibiotique est appliqué à l‘aide d‘une pince stérile. Une fois appliqué, 

le disque ne doit pas être déplacé. Les boîtes sont immédiatement incubées pendant 24 heures 

dans l‘étuve à 37°C. 

         Les diamètres des zones d‘inhibition sont mesurés à l‘aide d‘un pied à coulisse. Les 

résultats sont comparés aux valeurs critiques figurant sur la table de lecture, ensuite la bactérie 

est classée dans l‘une des catégories: sensible, intermédiaire ou résistante (Annexe 5). 
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Figure 22 :L‘antibiogramme 

II.8.  Détermination de type de portage 

        Notre étude conduite sur le portage nasal de S. aureus avait pour but secondaire de 

préciser  le  type de portage en réalisant trois prélèvements nasaux pour chaque sujet, sur trois 

temps différents, selon le schéma suivant:    

 

 

 

 

 

 Interprétation de résultats 

- Si pour un même sujet les trois prélèvements sont S.aureus positif : on dit que ce sujet est 

porteur de la bactérie en permanence (portage permanent) ; 

- Si un ou deux prélèvements sont positifs: il s'agit d'un portage intermittent. 

Le tableau suivant résume le type de portage selon le résultat des prélèvements : 

 

 

 

 

Premier 

prélèvement 

Deuxième  

prélèvement 

(Control 1) 

Troisième 

prélèvement 

(Control 2) 

 

1 mois après                                                   2 mois après                   
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Tableau VIII : Type de portage en fonction du résultat des prélèvements  

 Prélèvement 1 Control 1 Control 2 

Non porteur - - - 

Porteur permanent + + + 

 

 

Porteur intermittent 

+ + - 

+ - - 

+ - + 

- + + 

- + - 

- - + 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Résultats 

 

64 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Résultats 

 

 

 

 

 

RESULTATS 
 



Résultats 

 

65 
 

I. Description de la population générale 

I.1.  Répartition des sujets en fonction du sexe 

 

Figure 23 : Distribution des sujets en fonction du sexe 

Parmi les participants : 43.3 % (52) sont des hommes, 56.7 % (68) des femmes, avec un sexe 

ratio : 0.8. 

I.2.  Répartition des sujets  en fonction de l’âge 

 

Figure 24 : Distribution des sujets en fonction de l‘âge 

Plus de 50% de notre population  est âgée de moins de 31 ans. L‘âge moyen est de  30 ans ± 

1.35 avec des  extrêmes d‘âge de 1 à 82 ans. 
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I.3. Répartition des sujets en fonction de la profession 

 

    

 

 

 

 

Figure 25 : Distribution des sujets en fonction de la profession 

42.5% (31+ 20) de notre population  sont des élèves et des étudiants. 

I.4.  Répartition des sujets en fonction du nombre de cohabitants 

 

Figure 26: Distribution des sujets en fonction du nombre de cohabitants 

Plus de 60% de nos sujets ont un nombre de cohabitants entre 4 et 6. Le nombre moyen est de 5 

personnes  ± 0.24. 
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I.5. Répartition des sujets selon leur contact avec les animaux  

 

 

Figure 27: Distribution des sujets selon leur avec les animaux 

15% (18/120) de notre  population ont un contact avec les animaux. 

I.6.  Répartition des sujets en fonction de la prise de tabac 

 

Figure 28: Distribution des sujets en fonction de la prise de tabac 

10% (12/120)  de notre  population sont des fumeurs. 
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I.7.  Répartition des sujets en fonction des situations pathologiques 

 

Figure 29: Distribution des sujets en fonction des situations pathologiques 

Le diabète est retrouvé chez  11 sujets. Nous avons recensé 7 obèses et 13 sujets avec une 

cardiopathie, HTA, arthrose. 
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II. Description de la population porteuse 

II.1.Prévalence du portage nasal de S. aureus   

 

Figure 30: Prévalence du portage nasal de S. aureus 

Sur les 120 sujets explorés, 47 (39.2%) sont colonisés par S. aureus avec un IC95%  [31.9– 46.1].  

II.2.Répartition des porteurs en fonction du sexe  

 

Figure 31 : Distribution des porteurs en fonction du sexe 

Parmi les 47 porteurs,  17 (36.2 %) sont des hommes, 30 (63.8 %) des femmes avec un sexe 

ratio: 0.6. 
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II.3.  Répartition des porteurs en fonction de l’âge 

 

Figure 32: Distribution des porteurs en fonction de l‘âge 

31.9 % de notre population porteuse est âgée entre 1 et 10 ans. L‘âge moyen est de 30.3 ans ± 3.2 

avec des extrêmes d‘âge de 5 ans et 82 ans. 

II.4.  Répartition des porteurs en fonction de la  profession 

 

Figure 33: Distribution des porteurs en fonction de la profession 

 48.9%(16+7) de la population porteuse sont des élèves et des étudiants. 
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II.5.  Répartition des porteurs en fonction du nombre de cohabitants 

 

Figure 34: Distribution des porteurs en fonction du nombre de cohabitants 

Plus de la moitié des porteurs  (51.1%) ont un nombre de cohabitants entre 4 et 6. Le nombre 

moyen est de 6 personnes ± 0.3. 

II.6.  Répartition des porteurs selon leur contact avec les animaux 

 

Figure 35 : Distribution des porteurs selon leur contact avec les animaux 

21.3 % (10/47) des porteurs ont un contact avec les animaux.  
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II.7.  Répartition des porteurs en fonction de la prise de tabac 

 

Figure 36: Distribution des porteurs en fonction de la prise de tabac 

2.1% (1/47) des porteurs de S. aureus sont des fumeurs. 

II.8.  Répartition des porteurs en fonction des situations pathologiques 

 

Figure 37: Distribution des porteurs en fonction des situations  pathologiques 

Les porteurs diabétiques représentent 17% (8/47) des porteurs, cependant les obèses porteurs 

présentent 12.8% (6/47).  
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        II.9. Prévalence du portage chez les populations à risque  

Tableau IX : Prévalence du portage chez les populations à risque 

 

 

 

 

 

 

 

II.10. Facteurs de risque de portage nasal de S. aureus 

Tableau X : Facteurs de risque de  portage nasal de S. aureus 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Populations à risque %                                                 

Elèves  51.6 

Etudiants 35 

Contact avec les animaux 55.6 

Tabac 8.3 

Diabète     72.7 

Obésité 85.7 

HTA, cardiopathie, arthrose 38.5 

Facteur de risque p   OR               IC95% 

Sexe 0.04    significatif   

Age 0.06    non significatif    

Le nombre de cohabitant 0.07    non significatif   

Contact avec les animaux 0.1      non significatif   

Tabac 0.03    significatif 0.12 [0.01-0.96] 

Diabète     0.04    significatif 4.79 [1.2-19.11] 

Obésité 0.02    significatif 

 

 

12.6 [1.5-106.1] 

HTA, cardiopathie, 

arthrose 

0.2      non significatif   
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III. Répartition des porteurs en fonction du type de portage  

III.1.Prévalence du portage permanent et intermittent 

 

Figure 38 : Distribution des sujets en fonction du type de portage 

24.2% (29/120) des sujets sont des porteurs intermittents IC95% [19.4 – 28.5] et 15% (18/120) 

des  porteurs permanents IC95% [12.3-17.6]. 

 

Figure 39 : Distribution des porteurs en fonction de type de portage 

61.7%(29/47) des porteurs sont des porteurs intermittents IC95% [32.7-79.2] et 38.3% (18/47) 

des porteurs permanents IC95% [22.1-48.9]. 
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III.2. Répartition des porteurs permanents et intermittents en fonction du sexe  

Tableau XI: Distribution des porteurs permanents et intermittents en fonction du sexe  

Sexe P.P      %       P.I        %  Total     % 

Masculin 10      55.6 7     24.1   17     36.2 

Féminin 8         44.4 22     75.9   30     63.8 

Total 18      100  29     100 47      100 

  P.P : porteurs permanents        P.I : porteurs intermittents 

Parmi les 18 porteurs permanents, 10 sont des hommes, 8 des femmes avec un sexe ratio de 1.3. 

Parmi les 29 porteurs intermittents, 7 sont des hommes, 22 des femmes avec un sexe ratio de 0.3. 

 III.3.  Répartition des porteurs permanents et intermittents en fonction de l’âge 

 

Figure 40: Distribution des porteurs permanents et intermittents en fonction de l‘âge 

Plus de 50 % des porteurs permanents ont un âge supérieur à 40 ans. L‘âge moyen est de  

40.7 ans ± 5.5. 

Plus de 80 % des porteurs intermittents sont âgées moins de 41 ans. L‘âge moyen est de  

23 ans ± 3.5. 
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III.4.Répartition des porteurs  permanents et intermittents en fonction de la profession 

Tableau XII : Répartition des porteurs  permanents et intermittents en fonction de la profession 

Profession  P.P       %         P.I          %         Total       % 

Elève 4         22.2     12         41.3 16        34 

Etudiant 1         5.6      6         20.7     7         14.9 

Divers 4         22.2      3         10.4      7        14.9 

Sans profession 9         50       8          27.6     17       36.2 

Total 18      100                                                    29         100           47        100 

 

Les non travailleurs représentent 50% des porteurs permanents. 

La majorité des porteurs intermittents sont des élèves et des étudiants. 

III.5.Répartition des porteurs en fonction du nombre de cohabitants 

Tableau XIII : Distribution des porteurs en fonction du  nombre de cohabitants  

Nombre de personnes P.P     %       P.I     %     Total         % 

1-3  3        16.7 5       17.3         8         17.1 

4-6 9        50 15      51.7         24          51 

Plus de 6  6        33.3        9        31         15         31.9 

Total 18      100       29       100         47          100 

La moitié des porteurs permanents ont un nombre de cohabitants entre 4 et 6. Le nombre 

moyen est de  6 personnes ± 0.6. 

51% des porteurs intermittents ont un nombre de cohabitants entre 4 et 6. Le nombre moyen est 

de  5 personnes ± 0.4. 
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III.6.Répartition des porteurs permanents et intermittents selon leur contact avec les 

animaux 

Tableau XIV: Distribution des porteurs permanents et intermittents selon leur contact avec les animaux 

Contact  P.P      %       P.I %     Total    % 

Oui  

 

2        11.1 8       27.6               10        21.3 

Non  16      88.9 21      72.4 

 

              37        78.7          

Total 18      100                                                  29 100     47          100 

11.1 % des porteurs permanents et 27.6% des porteurs intermittents ont un contact avec les 

animaux. 

II.7.  Répartition des porteurs permanents et intermittents en fonction de la prise de tabac 

Tableau XV: Distribution des porteurs permanents et intermittents en fonction de la prise de tabac 

Tabac   P.P     %      P.I       %  Total         % 

Oui    1         5.6        0       0     1          2.1 

Non  17        94.4        29      100    46         97.8 

Total 18        100                                                  29 100    47        100 

Parmi les porteurs permanents un seul est fumeur. 
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III.8.Répartition des porteurs permanents et intermittents en fonction des situations  

pathologiques 

Tableau XVI : Distribution des porteurs permanents et intermittents en fonction des situations 

pathologiques 

 

Parmi les porteurs permanents : 38.9% sont diabétiques, 16.7% obèses et 22.2% ont une 

cardiopathie, HTA et arthrose.  

Chez les porteurs intermittents les diabétiques  présentent  3.4%  et les obèses 10.3%. 

 

Figure 41 : Résistance aux antibiotiques des souches de S. aureus isolées chez les porteurs 
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 P.P %  P.I  %    Total            % 

Diabète 7         38.9 1      3.4 8            17 

Obésité 3         16.7 3      10.3 6            12.8 

HTA, cardiopathie, arthrose 4         22.2 1       3.4 5           10.6 

IV. Résistance aux antibiotiques des souches de S. aureus isolées chez les porteurs 
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        Le portage nasal de S. aureus en communautaire est un phénomène dynamique en 

propagation continu mais mal élucidé. Plusieurs facteurs de risque liés à l‘hôte peuvent 

favoriser le portage. 

        Notre travail a mené une étude descriptive transversale sur 120 sujets et nous a permis 

de mettre en évidence 47 porteurs de S. aureus, dont 18 étaient porteurs permanents et  29 

intermittents. De ce fait, le manque de données sur des études locales, régionales et 

nationales concernant la prévalence du portage nasal de S. aureus en communautaire rend à 

cette étude son originalité. 

        Il ressort de notre étude que la prévalence du portage nasal de S. aureus est de 39.2 %. 

Parmi ces porteurs 10.6% sont révélés porteurs de SARM. Le taux de portage dans notre 

population d‘étude était proche à celui retrouvé dans une étude conduite en 2011 par Oukili 

au Maroc où un taux de portage moyen de 32.4 % était retrouvé 
[3]

. Ainsi, dans la 

population générale en Etats Unis, une fréquence du portage de  37.2% était enregistrée 

[111]
. Cependant dans une étude réalisée à Tlemcen en 2013, Benchouk a enregistré  un taux 

de portage de 18.4% avec 7.4% des SARM. 

        Dans notre population porteuse, la prévalence du portage était plus élevée chez les 

femmes par rapport aux hommes avec une liaison statistiquement significative entre le 

portage et le sexe. Ce résultat peut s‘expliquer soit par le caractère féminin prédominant 

dans  notre population soit  probablement par la prise des contraceptifs hormonaux (58,3% 

des porteuses étaient sous contraception hormonale) considérée par certains spécialistes 

comme facteur de risque de portage chez les femmes 
[102, 120]

. Cependant, l‘étude réalisée 

au Maroc
 
a montré l‘absence d‘une liaison statistiquement significative entre le portage et 

le sexe 
[3]

. 

        Nous avons recensé un taux de portage plus élevé chez les enfants et les sujets jeunes  

avec l‘absence d‘une relation significative  entre le portage et l‘âge. Notre résultat est 

relativement semblable à celui retrouvé dans une étude conduite au Maroc 
[3]

. Le taux 

élevé de portage chez les enfants peut probablement s‘expliquer par leur sensibilité au 

portage par différentes bactéries (S. pneumoniae, H. influenza) ou par la faible immunité à 

cet âge.   
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        Dans notre étude, le taux de portage chez les élèves était de 51.6%. Un taux inférieur 

(28,2%) était obtenu dans  une enquête  menée sur des élèves dans la communauté 

japonaise en 2011  étaient porteurs de S. aureus 
[163]

.  

La différence dans les résultats peut être due soit à une différence au niveau de la taille de 

l‘échantillon, la méthode et la durée de suivi des élèves dans chaque étude, soit à 

l‘importance de promiscuité dans les pays en voie de développement comparé au  pays 

développés. 

Les étudiants dans notre population avaient un taux de portage de  35%, un résultat proche 

de celui d‘une enquête conduite en USA en 2014  sur les étudiants d‘athlète (35%) 
[164]

. 

        Le nombre moyen des cohabitants dans notre population porteuse était de 6 

personnes. D‘après  les résultats obtenus, nous avons remarqué que plus de la moitié des 

porteurs ont un nombre de cohabitants assez élevé (4-6 personnes), ceci peut être expliqué 

par le fait que le contact rapproché entre les personnes d‘une même famille favorise la 

transmission de la bactérie. Des enquêtes similaires ont retrouvé que vivant dans une 

maison bondée augmente les chances d‘être porteur 
[107, 165]

. Plus récemment, Peacock 
[122]

 

a retrouvé un lien entre l‘existence d‘un portage nasal entre mère et enfant vivant au sein 

du même foyer, et dont le dépistage nasal a identifié la même souche de S. aureus.  

      Notre étude a montré que plus de la moitié des personnes ayant un contact avec les 

animaux domestiques étaient porteurs sans relation significative.  

Des études  conduites sur des vétérinaires 
[106]

 et les éleveurs de porc 
[105]]

 ont montré la 

présence d‘une liaison statistique entre le portage et le contact avec les animaux et conclu 

que la colonisation simultanée des personnes et leurs animaux avec des souches 

indiscernable n‘est pas rare .  

        Concernant le diabète, une fréquence du portage de 72.7% était recensée chez les 

diabétiques avec 4 fois plus de risque. Notre résultat se rapprochait à celui retrouvé par 

Lipsky en USA sur des patients lors de l‘admission à l‘hôpital
 [110]

 et aussi par une étude 

réalisé sur des sujets en communautaire
 [107]

.  

Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que chez les sujets atteint du diabète, le 

système immunitaire est affaibli ce qui favorise l‘implantation des bactéries.  

        Il ressort de notre étude que l‘obésité (IMC > 30) est un facteur de risque de portage. 

Ceci était confirmé par l‘étude de Herwaldt et al 
[128]

 en 2004 sur des patients consultant en 



Discussion 
 

82 
 

préopératoire et aussi celle mené par Olsen sur la population générale  qui a proposé de 

voir si la perte de poids permet de réduire le taux de portage 
[166]

. Un taux de portage plus 

fréquent chez les obèses peut s‘expliquer par le fait que  l‘obésité nuit à l‘immunité en 

entravant le bon fonctionnement des cellules sanguines et en gênant le recrutement des 

globules blancs vers les sites d‘infection. 

        Cependant, l‘analyse statistique n‘a pas montré une liaison significative entre le 

portage et les autres maladies chroniques ( HTA, cardiopathie et arthrose). 

        Le tabagisme s‘est révélé protecteur dans notre étude. En 2009, Jann-Tay et al 
[120]

 

dans leur étude en milieu communautaire ont constaté que fumer semble avoir un effet 

protecteur contre le portage, peut être parce que le tabagisme crée un microenvironnement 

dans le nez qui protège contre la croissance de S. aureus. Aussi Olsen et al 
[166]

 ont déclaré 

que le tabagisme était le seul facteur de protection observé dans leur étude et ont supposé 

que l'activité bactéricide de la fumée de cigarette  et l'activité immunitaire accrue associée 

à une hypoxie induite par le tabagisme sont à l‘origine de caractère protecteur de tabac. 

Des études dans la littérature suggèrent que les extraits de la fumée de cigarette peuvent 

entrainer une diminution de la production de la fibronectine avec laquelle S. aureus se lie. 

Pour la deuxième partie, concernant le type de portage :  

        Notre étude portée sur les 120 sujets a permis de diviser la population en 3 groupes : 

15% étaient porteurs permanents, 24.2% porteurs intermittents et 60.8 % non porteurs. 

Des études similaires ont rapporté des fréquences proches : 16 à 69 % de la population 

générale n‘hébergent pas S. aureus dans les narines, 16 à 70% sont porteurs intermittents et 

12 à 30% porteurs permanents 
[94, 99, 107]

. 

        Concernant le type de portage dans les deux sexes, nous avons remarqué que les ¾ 

des porteurs intermittents étaient du sexe féminin, alors que le portage permanent était plus 

répondu chez les hommes par rapport aux femmes. Dans une étude de Kluytmans et al 
[107]

, 

la proportion des porteurs chroniques était plus élevée chez les hommes que chez les 

femmes. Ceci s‘explique probablement par le fait que les hommes fréquentent 

quotidiennement les endroits bondés : les café, les milieux de travail, les marchés, et sont 

en contact continue avec tous ce qui favorise l‘implantation de S. aureus. 

        Dans notre étude le portage intermittent était détecté majoritairement chez les élèves 

et les étudiants, peut-être à cause des périodes discontinues de contact rapproché au sein 
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d‘un même établissement d‘enseignement. Par contre, le portage permanent était plus 

répondu chez les retraités et les sujets sans travail probablement parce que ce groupe est 

représenté essentiellement par les sujets âgés soufrant des maladies chroniques qui 

favorisent le portage persistant de S. aureus. Une étude sur une population d‘élèves réalisé 

en Tunisie a retrouvé  une fréquence du portage intermittent entre 30 à 50 % et entre 10 % 

et 20 % en cas de portage persistant. Ce résultat est conforme avec le notre où 12.9% de 

nos élèves était  porteur permanent et 38.7% porteur intermittent 
[160].

 

        Concernant le type de portage chez les sujets avec des situations pathologiques, nous 

avons remarqué qu‘il s‘agit d‘un portage plutôt permanent que intermittent. Nous avons 

recensé une fréquence élevée du portage permanent chez les diabétiques, les obèses, les 

hypertendues et ceux qui ont une cardiopathie et arthrose. La même conclusion était faite 

par Philippe Berthelot  et al dans leur étude en USA
 [118]

. Aussi  lipsky et al 
[110]

  ont 

constaté que le diabète et les autres maladies chroniques favorisent le portage permanent 

de S. aureus, peut être en raison de l‘état altéré et déficient du système immunitaire chez ce 

groupe. 

        Les taux de portage permanent et intermittent en fonction du nombre de cohabitants 

n‘ont pas présenté une grande différence. Aussi le portage intermittent était légèrement 

plus répondu que le portage permanent chez le groupe des  porteurs ayant un contact avec 

les animaux. 

Concernant la sensibilité aux antibiotiques  

         L‘oxacilline  était actif sur  91.2% de nos souches, donc le taux de portage de SARM 

était de  8.8% et, ces souches possèdent une résistance croisée entre l‘oxacilline et les 

autres béta-lactamines. 

La sensibilité de nos souches à l‘ofloxacine, l‘érythromycine et la cotrimoxazole était 

respectivement de 97.1%, 82.4% et 98.1%. Ces résultats sont semblables à ceux obtenu 

dans une étude conduite aux Maroc 
[3]

. Comparé aux autres antibiotiques, une résistance 

plus prononcé était observé chez nos souches  vis-à-vis  la clindamycine (23.5%) et l‘acide 

fucidique (27.5%). Cependant aucune résistance n‘a été observé vis-à-vis de la 

tétracycline, toutes nos souches étaient sensibles à cette antibiotique.  
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        Cette propriété de résistance à toutes les béta lactamines ainsi que les résistances 

associées à d‘autres familles d‘antibiotiques rend ces souches particulièrement dangereuses 

car difficilement traitables si le portage nasal se transforme en infection. 
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Difficultés rencontrées et limites des données 

        Au cours de la réalisation de notre étude, nous avons rencontré un certain nombre de 

difficultés. Nous pouvons évoquer le refus de certaines personnes à participer à notre étude de 

refaire les prélèvements de control. Nous étions obligés d‘exclure ces sujets et ainsi ceux  

subissant une antibiothérapie pendant la période des contrôles ultérieurs et donc de recruter 

d‘autres volontaires à leur place. 

        D‘autre part, nous avons affronté un problème de  non disponibilité de matériel au niveau 

du laboratoire surtout en fin d‘année qui à côté de la courte durée d‘étude ont limité la taille 

de notre échantillon. Nous n‘avons pu recueillir que 120 prélèvements. 

        En ce qui concerne la pratique et la manipulation, le protocole de diagnostic du portage 

nasal de S. aureus était bien respecté, cependant nous avons rencontré une difficulté dans la 

précision du type de portage par absence de consensus précis sur la définition et les méthodes 

de détermination. 

        Pour les résultats négatifs, Nous pouvons dire que le diagnostic de portage ne peut être 

exclu, ça pourrait être dû soit à une mauvaise qualité du prélèvement, soit à un traitement 

antibiotique préalable non déclaré par les sujets. 

        Aussi, pour le test de coagulase, nous avons utilisé du plasma humain à cause de la non 

disponibilité du plasma de lapin lyophilisé indiqué dans le test standard. 

        Quant aux limites des données recueillies, elles sont liées aux marges d'erreur pouvant 

provenir non seulement de ces difficultés, du temps à nous imparti, mais aussi de notre jeune 

expérience en matière de conduite d'une enquête. 

        Néanmoins, nous nous sommes efforcés de respecter, autant que faire se peut, les règles, 

les normes et les principes établis, ces difficultés et limites ne sont pas de nature à disqualifier 

le caractère scientifique et technique des résultats que nous présentons. 
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        S. aureus est une bactérie qui possède la capacité de coloniser asymptomatiquement les 

muqueuses de l‘homme pendant des durées variables. Des études menées sur plusieurs 

populations ont démontré que le portage nasal constitue un facteur de risque important 

permettant de développer une infection communautaire ou nosocomiale à  S. aureus.  

        L'objectif de notre travail était d'établir la prévalence du portage nasal de S. aureus dans 

un échantillon de 120 sujets de la région de Tlemcen, de déterminer le type de portage 

(permanent ou intermittent) et les facteurs associés. 

Au terme de notre travail, les résultats obtenus ont révélé un taux de portage de 39.2% avec 

10.6% des SARM. Parmi ces porteurs 38.3 % étaient porteurs permanents et 61.7% 

intermittent. 

        Nous avons constaté que le sexe constitue un facteur de risque de la colonisation nasale 

de S. aureus. La fréquence du portage était plus élevée chez les femmes que chez les hommes 

particulièrement pour le portage intermittent. Aussi, la prévalence du portage était importante 

chez les enfants et les jeunes sujets par rapport à ceux ayant un âge supérieur à 50 ans.  

 Le diabète et l‘obésité étaient associés au portage nasal de S. aureus et constituaient les 

principaux facteurs de risque. Cependant, les habitudes tabagiques sont révélées facteur 

protecteur contre le portage. 

Nous avons aussi constaté que la nature de la profession, le contact avec les animaux 

domestiques et le nombre de cohabitants n'ont pas constituées des facteurs favorisants la 

colonisation nasale de S. aureus. 

        Les résultats de l‘antibiogramme ont révélé que nos souches de S. aureus étaient 

largement sensibles à l‘oxacilline, à la céfoxitine, à l‘ofloxacine, à l‘érythromycine, et à la 

cotrimoxazole. Toutes nos souches étaient sensibles à la tétracycline. Une résistance plus 

prononcé de nos souches était observé pour l‘acide fusidique et la clindamycine par rapport 

aux autres antibiotiques. La résistance à la méthicilline était faible chez les souches 

communautaires de S. aureus  dans notre étude. 

       De nouvelles études seront nécessaires pour mieux investiguer les autres sites de portage 

de S. aureus , mieux apprécier la dynamique de colonisation avec cette bactérie dans le temps 

et pour  bien préciser les facteurs de risque favorisant le potage. 
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Annexe 01: Milieux de culture 

Gélose hypersalée au mannitol – Chapman –  

 Composition  

Peptone………………………………. 11.0 g  

Extrait de viande……………………… 1.0 g  

Chlorure de sodium…………………... 75.0 g  

Mannitol……………………………… 10.0 g  

Agar………………………………….. 15.0 g 

Rouge de phénol  

(solution sodique à 0.25 p. 100)………. 20 ml  

pH = 7.6 

 Préparation  

111 g par litre d‘eau distillée. Stérilisation à l‘autoclave à 120°C, 20 min. 

Gélose Mueller-Hinton  

 Composition  

Infusion de viande de boeuf………….. 300 ml  

Peptone de caséine…………………... 17.5 g  

Amidon de maïs……………………... 1.5 g  

Agar…………………………………. 10.0 g  

pH= 7.4  

 Préparation  

37 g par litre d‘eau distillée. Stérilisation à l‘autoclave à 116°C, 15 min. 
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Annexe 02: Réactifs 

Bleu de méthylène  

 Composition  

Bleu de méthylène…………………………. 20.0g  

Phénol………………………………………. 20.0g  

Éthanol à 0.95……………………………... 100 cm
3
 

Eau distillée…………………………………. 1dm
3
 

 Préparation  

10 ml de solvant additionné stérilement dans le flacon de plasma de lapin lyophilisé.  

Agiter pour favoriser la dissolution en évitant la formation de mousse. 

Réactifs de la coloration de Gram  

 Violet de gentiane 

Phénol…………………………… 2.0 g  

Violet de gentiane……………… 1.0 g  

Éthanol à 90°…………………… 10 ml  

Eau distillée…………………...... 100 ml  

 Lugol 

Iodure de potassium…………… 2.0 g  

Iode métalloïde…………………. 1.0 g  

Eau distillée .…………………… 300 ml  

 Alcool (éthanol)  

 Fuschine de ziehl 

Fuchine basique……………….. 1.0g  

Phénol………………………….. 5.0 g 

Éthanol à 90°……………………10 ml  

Eau distillée .……………………100 ml 
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Annexe 03: fiche de consentement 

 

Fiche d‘information et de consentement des sujets ou de leur tuteur 

légal 

 

        Le portage nasal  de Staphylococcus  aureus est le principal réservoir 

impliqué dans la transmission interhumaine de la bactérie  en milieu 

communautaire, c‘est aussi le principal facteur de risque d‘infection. Des 

travaux ayant analysée la relation colonisation infection ont montré  que les 

porteurs ont 3 à 6 fois plus de risque d‘infection. Ces découvertes ont suscité un 

certain intérêt scientifique et clinique quant au rôle de dépistage de portage. 

 

 

        Notre étude, dont nous vous invitons à y participer, se propose de 

rechercher auprès de vous le portage nasal de staphylococcus aureus en 

répondant à un questionnaire puis on effectuant  un écouvillonnage nasal pour la 

recherche de la bactérie. 

Les données qui seront recueillies resteront confidentielles. 

 

Je soussigné, Madame, Monsieur…………………………………… avoir pris 

connaissance de l‘objectif de l‘étude et autorise à y participer : 

                                              Moi  

                                              Ma fille 

                                               Mon fils 
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Annexe 04: Questionnaire 

 
CENTRE  HOSPITALO-UNIVERSITAIRE TIDJANI DAMERDJI 

TLEMCEN 

Service de MICROBIOLOGIE 

 

Fiche de renseignement du portage nasal de S. aureus 

 
Date de prélèvement :     …. /…. /………                           Numéro d‘enregistrement……………… 

Nom : ……………………………………………                                         

Prénom :……………………………………………… 

Adresse :……………………………………..                                                                                           

Numéro de téléphone :……………………….  

Sexe :                                          Masculin                                                        Féminin 

Age :        ………………………………………… 

Profession : ………………………………………..                                  

Travail en milieu hospitalier :……………………………………… 

Situation familiale :               Célibataire                                                    Marié 

Nombre de cohabitants : ………………………….. 

Contact avec les animaux : ……………………………… 

Comportement : 

Contraception :………………………………………………………………… 

Prise de médicaments : ……………………………………………………….. 

Tabac /alcool/drogue : ……………………………………………………….. 

Pathologie : 

 Diabète                                                                                Cardiopathie 

 HTA                                  Arthrose 

 Obésité  

Poids :…………………………………………….Taille : …………………………………………… 

IMC = poids(Kg) / taille 
 2
 (cm) :………………………… 

 

Historique médical : 

Hospitalisation :                     oui                                                                  non 

Date d‘hospitalisation : ……………………………………… 
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Résultats : 

Culture :       positive        négative 

Test de coagulase :       positif négatif 

Antibiogramme : 

 

Antibiotique 

Valeurs critiques des diamètres  d’inhibition 

(mm) 

Diamètre 

mesuré 

(mm) 

 

Résultat 

Résistant Intermédiaire Sensible 

Oxacilline (OXA) 10 11-12 13   

Cefoxitine(FOX) 24 - 25   

Ofloxacine(OFX) 14 15-17 18   

Erythromycine(ERY) 13 14-22 23   

Clindamycine(CMN) 14 15-20 21   

Acide Fusidique 20 21-23 24   

Cotrimoxazole(SXT) 10 11-15 16   

Tetracycline(TET) 14 15-18 19   
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Annexe 05 : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition pour S. aureus 

 

Antibiotiques testés Valeurs critiques des diamètres d’inhibition (mm) 

Résistant Intermédiaire Sensible 

Oxacilline(OXA) 10 11-12 13 

Cefoxitine(FOX) 21 / 22 

Gentamycine(GMN) 12 13-14 15 

Kanamycine(K) 13 14-17 18 

Amikacine(AKN) 14 15-16 17 

Erythromycine(ERY) 13 14-22 23 

Clindamycine(CMN) 14 15-20 21 

Vancomycine(VA) 15 / / 

Ofloxacine(OFX) 14 15-17 18 

Triméthropine + 

Sulfaméthoxazole(SXT) 

10 11-15 16 

Tetracycline(TET) 14 15-18 19 

Rifampicine(RIF) 16 17-19 20 

Chloramphénicol (C) 12 13-17 18 

Acide fusidique(FAD) 20 21-23 24 

Pristinamycine(PTN) 19 19-21 22 

 

 

 



 

 

Résumé  

        Staphylococcus aureus  est l'une des bactéries les plus fréquemment rencontrées à l'état naturel 

essentiellement au niveau nasal selon un mécanisme obscur. Ceci dépend de certains facteurs liés à la bactérie, à 

l‘hôte et l‘environnement pouvant compliquer la colonisation par S. aureus et conduit à des infections graves.   

        Notre  étude descriptive transversale s‘est déroulée de Septembre 2015 à Février 2016 dans le service de 

microbiologie du CHU TLEMCEN et avait pour objectifs principal de déterminer la prévalence du portage nasal 

de S. aureus en communautaire dans la région de Tlemcen, de préciser le type de portage,  les facteurs de risque 

qui l‘influence et la sensibilité des souches isolées aux antibiotiques. 

120 sujets ont été recrutés, 39.2 % étaient porteurs nasaux de S. aureus, avec une fréquence    de 10.6%  des 

SARM. Parmi ces porteurs 38.3 % étaient porteurs permanents et 61.7% intermittents. L‘analyse statistique a   

montré que le sexe, le diabète et l‘obésité sont des facteurs de risque du portage nasal de S. aureus et a révélé le 

tabac comme  un facteur protecteur ; par contre le portage était  indépendant  de l‘âge, du contact avec les 

animaux et de l‘hospitalisation. L‘antibiogramme a révélé que les souches de S. aureus étaient largement 

sensibles à l‘oxacilline, à la céfoxitine, à l‘ofloxacine, à l‘érythromycine, et à la cotrimoxazole avec un taux de 

résistance plus accentuée  à l‘acide fusidique et la clindamycine par rapport aux autres antibiotiques. Toutes les 

souches étaient sensibles à la tétracycline. 

        D'autres études prospectives épidémiologiques sont nécessaires, pour une meilleure compréhension des  

facteurs de risque de portage nasal de S. aureus dans la population générale et  l‘élaboration d‘un programme de 

prévention et de dépistage  des porteurs puisque le portage augmente le risque d‘infection. 

Mots-clés : Staphylococcus aureus, portage nasal, portage  permanent, portage  intermittent, facteurs de risque. 

Abstract 

        Staphylococcus aureus is a bacteria that has the ability to asymptomatically colonize human mucosa for 

varying times. several populations studies have shown that nasal carriage as an important risk factor for 

developing a community or nosocomial S. aureus infection. The objective of our work was to determine the 

prevalence of nasal carriage of S. aureus in a sample of 120 subjects in Tlemcen region, specify the type of 

this carriage (permanent or intermittent), to determine the factors associated with the port and study the 

antibiotics sensitivity of the isolated strains. At the end of our work, the results revealed a carrier rate of 

39.2% with 10.6% of MRSA. These carriers were 38.3% permanent and 61.7% intermittent. Statistical 

analysis showed that gender, diabetes and obesity are risk factors for nasal carriage of S. aureus and revealed 

tobacco as a protective factor; by against carriage was independent of age, contact with animals and 

hospitalization. Antimicrobial susceptibility tests revealed that S. aureus strains were largely sensitive to 

oxacillin, cefoxitin, ofloxacin, erythromycin, and cotrimoxazole with a more accentuated fold resistance to 

fusidic acid and clindamycin compared to other antibiotics .all strains were sensitive to tetracycline. Other 

epidemiological prospective studies are needed for a better understanding of nasal carriage of S. aureus and 

risk factors in the general population and the development of a prevention program and carrier screening 

because we know now that carrying increases the infection risk.  

Keywords: Staphylococcus aureus, nasal carriage, risk factor, permanent carriage, intermittent carriage 

 الملخص

 ػىامو ػيً َؼخمد هذا  الأوف حجىَف مسخىي فٍ  أسبسب سيمٍ بشنو الإوسبن جسم ححخو اىخٍ اىبنخُزَب مه واحدة هٍ اىذهبُت اىؼىقىدَت اىمنىراث

  اىخهبببث إىً فخؤدٌ ىيبنخُزَب اىسيمٍ اىخؼبَش ظبهزة حؼقد أن َمنه اىخٍ و واىبُئت اىمعُف اىجسم ببىبنخُزَب، حخؼيق

.خطُز ة  

 هدفهب مبن اىخٍ و بخيمسبن، اىجبمؼٍ ببىمسخشفً اىدقُقت الأحُبء ػيم قسم فٍ 5102 فبزاَز إىً 5102 سبخمبز مه اىممخدة اىىصفُت  دراسخىب فٍ

 و فحص حم اىمحفزة  واىؼىامو اىىقو وىع ححدَد وثبوُب حيمسبن مىطقت فٍ الأوف فٍ اىذهبُت اىؼىقىدَت اىمنىراث اوخشبر وجىد مدي ححدَد اىزئُسٍ

٪  20.6و دائمت بصفت ىيجزثىمت حبميُه  مبوىا% 2..2   مبوج اىجزثىمت هذي مه٪ 01.2 مغ ، ىيبنخُزَب حبميُه٪  5..2 مىهم فزد، 051 حقصٍ

 فٍ. وقبئٍ مؼبمو اىخبغ ومشف اىجزثىمت ىحمو خطز ػىامو هٍ واىبداوت اىسنزٌ ومزض اىجىس أن أظهز الإحصبئٍ اىخحيُو. مخقطؼت فخزاث ػيً

.والاسخشفبء اىحُىاوبث مغ والاحصبه ػه اىؼمز حميهب مسخقلا مبن حُه  

 أومسبسُيُه، إىً مبُز حد إىً حسبست مبوج اىؼىقىدَت اىمنىرة بنخزَب سلالاث ان ػه مشفج اىحُىَت ىيمعبداث اىسلالاث حسبسُت دراست

 مغ مقبروت واىنيُىدامُسُه اىفىسُدَل حمط إىً حدة أمثز  مقبومت وسبت مغ,  واىنىحزَمىمسبروه الارَثزومُسُه، أوفيىمسبسُه، سُفىمسُخُه،

ىلاىخخزاسُنيُه حسبست سلالاث جمُغ ومبوج. الأخزي اىحُىَت اىمعبداث  

 مه َزَد اىحمو ان بمب واىفحص اىىقبَت بزوبمج ووظغ  ىيجزثىمت الأوف  حمو ىظبهزة أفعو ىفهم اىىببئُت مسخقبيُت أخزي ىدراسبث حبجت هىبك 

ػدوي خطز    

 كلمات البحث: المكورات العنقودية الذهبية ، حمل الجرثومة في الأنف عامل خطر،مستمر، على فترات متقطعة



 

 

 

 

 

 

 

 


