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139. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 

140. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 

 

Mars 1995 

141. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 

142. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 

143. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 

144. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 

145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 

146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 

147. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
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Publique et Hygiène 
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191. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 

192. Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 

193. Pr. SAFI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 

194. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 

 

Novembre 1998 

196. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 

197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 

198. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 

199. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

200. Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 

201. Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 



202. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 

203. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 

204. Pr. LAZRAK Khalid ( M)    Traumatologie Orthopédie 

     

Novembre 1998 

205. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

206. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 

207. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

 Janvier 2000 

208. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 

209. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 

210. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 

211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 

212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 

213. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 

214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 

215. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 

216. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 

217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 

218. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 

219. Pr. GHANNAM Rachid    Cardiologie 

220. Pr. HAMMANI Lahcen    Radiologie 

221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 

222. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 

223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 

224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 

225. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 

226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 

 

 Novembre 2000 

227. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 

228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 

229. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 

230. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 

231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 

232. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 

233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 

234. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 

235. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 

236. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 

237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 

238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies 

Métaboliques 

239. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 



240. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 

241. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 

242. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 

243. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 

245. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie 

Maxillo-Faciale 

246. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

 Décembre 2001 

247. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 

248. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 

249. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 

250. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 

251. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 

252. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 

253. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 

254. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 

255. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 

256. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 

258. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 

259. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 

261. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 

262. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 

263. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 

264. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 

265. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira   Gynécologie Obstétrique 

268. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 

269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 

270. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 

271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 

272. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 

274. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 

275. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 

276. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 

277. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 

278. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 

279. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 

280. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 

281. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 



282. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 

283. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 

284. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 

285. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 

286. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 

287. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 

288. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 

289. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 

290. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 

292. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 

 

Décembre 2002  

293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 

294. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 

295. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 

296. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 

297. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 

298. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies 

Métaboliques 

299. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 

300. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 

302. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 

304. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 

305. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 

307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed    Urologie 

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 

309. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 

310. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 

311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 

312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 

313. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 

314. Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie 

315. Pr. IKEN Ali      Urologie 

316. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 

318. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 

319. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 

320. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 

322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 

323. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 



324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 

325. Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 

326. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 

327. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 

329. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 

330. Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 

331. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 

332. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 

333. Pr. ZRARA Ibtisam*     Anatomie Pathologique 

 

PROFESSEURS AGREGES : 
 Janvier 2004 

334. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 

335. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 

337. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 

338. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  

339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

340. Pr. BOULAADAS Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

341. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  

342. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 

343. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 

344. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
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I.INTRODUCTION 

Staphylococcus aureus est un des principaux agents pathogènes pour l’homme. Il est à la fois 

un germe commensal et un agent pathogène majeur, impliqué dans 1 à 5% des infections 

communautaires et jusqu’à 30% des infections acquises en milieu hospitalier, causant des 

infections de la peau et des tissus mous, des septicémies, des pneumonies, des endocardites et 

des abcès profonds [1]. C'est également le germe le plus fréquemment rencontré lors 

d'infections de plaies chirurgicales, d'infections de brûlures, d'infections des corps étrangers 

(valves cardiaques, prothèses de hanche, agrafes, pacemakers, etc.) et d'infections 

systémiques qui sont souvent dues à l'usage de  cathéters intra vasculaires ou à la 

dissémination de la bactérie à partir d'un autre foyer infectieux [2]. Les principaux facteurs de 

risque d’infection sont le portage nasal et l’augmentation des procédures invasives [3-6].  

En 1960, la première souche de S. aureus résistante à la méthicilline (SARM) est apparue en 

Angleterre, puis les SARM se sont répandus de façon épidémique dans les hôpitaux  à partir 

des années 70, pour devenir vers 1980 multi-résistants aux antibiotiques et pandémiques. Les 

SARM ne sont généralement pas retrouvé en dehors de I ‘hôpital sauf chez certains patients 

ayant des facteurs de risque établis. Aux alentours des années 2000, les SARM n'ont plus été 

limites au secteur hospitalier, mais de nouveaux clones ont été décrits comme responsables 

d'infections communautaires [7-14]. Ces SARM communautaires contiennent le plus souvent 

les  gènes de la leucocidine de Panton Valentine et occasionnent des infections cutanées 

suppuratives et nécrosantes [15-19]. Ces nouvelles souches sont hautement épidermiques et 

constituent un problème de santé publique émergent au niveau mondial [20-22]. La situation 

épidémiologique a considérablement changé au cours des dernières décennies : 

- S. aureus a développé des résistances à la plupart des antibiotiques mis sur le marché, en 

particulier à la méthicilline (S. aureus résistant à la méthicilline ou SARM), pénicilline 

semisynthétique indiquée en première intention dans les infections à S. aureus, et plus 

récemment, aux glycopeptides (S. aureus intermédiaire aux glycopeptides ou GISA) qui sont 

les antibiotiques de référence dans les infections à SARM. Cette évolution de la résistance fait 

craindre l’émergence des souches résistantes à tous les antibiotiques connus [23-25], 
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- S. aureus résistant à la méthicilline est devenu endémique dans certains secteurs de l’hôpital, 

comme les centres de rééducation, les services de long séjour et les services de réanimation 

[26-29], 

- des infections à SARM d’origine communautaire, en l’absence de facteur de risque 

d’acquisition hospitalière, sont de plus en plus fréquemment rapportées et risquent de 

modifier la prise en charge des infections à S. aureus en ville ces prochaines années [30-35], 

- des souches hypervirulentes de S. aureus responsables de chocs toxiques et de pneumonies 

nécrosantes gravissimes ont émergé, entraînant un taux de mortalité élevé [36]. 

Pour toutes ces raisons, cette bactérie est considérablement étudiée de nos jours et dans tous 

les domaines scientifiques : biologie moléculaire, biologie cellulaire, phylogénie, génétique 

évolutive, etc. Cependant, en raison de son expansion continuelle, en particulier dans les 

milieux hospitaliers, chaque étude d’épidémiologie moléculaire 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 [26,37-39]. 

La maîtrise de la diffusion des souches résistants à la méthicilline et de l’émergence des 

souches  de sensibilité diminuée aux glycopéptides passe par une meilleure connaissance de 

l’épidémiologie bactérienne des infections à S. aureus. 

Les objectifs de notre travail ont été de : 

- Décrire les caractères épidémiologiques des isolats cliniques de Staphylococcus 

aureus des hémocultures, des cathéters et des pus  au niveau de notre formation   

- Etudier le profil de sensibilités des isolats de Staphylococcus aureus au niveau des 

prélèvements suscités avec une détermination du taux de la résistance à la méthicilline. 



3 

II. MATERIELS ET METHODES 

 II.1 Souches 

Cette étude rétrospective  a été réalisée à l’Hôpital militaire d’instruction Mohamed V 

pendant 4 ans, entre janvier 2007 et décembre 2011. Cet hôpital a une capacité hospitalière de 

plus de 700 lits et comporte toutes les spécialités. 

Ont été inclus dans cette étude l’ensemble des isolats clinques des prélèvements 

d’hémoculture, cathéters, prélèvements de pus superficiels et profonds ainsi que des 

prélèvements biopsiques. Les doublons ont été éliminés. Les données ont été recueillies à 

partir des registres d’hospitalisation, des dossiers des malades et des données du service de 

bactériologie 

 II.2 Méthodes  

II.2.1 Hémoculture 

Après antisepsie de la peau successivement avec de l'alcool à 70 % puis un produit iodé 

pendant  une à deux minutes de contact, un volume de 20 ml de sang est prélevé avec 

injection de 10 ml dans le flacon anaérobie et 10 ml dans le flacon aérobie La désinfection du 

capuchon du flacon d'hémoculture est réalisée avec de l'alcool à 70 %.  

2 ou même 3 hémocultures par 24 heures sont réalisées. Un espace de temps de 30 à 60 

minutes entre deux prélèvements de sang est respecté.  

Les flacons sont incubés à 37 °C en agitation pendant six jours. Les flacons négatifs sont 

répondus stériles. Les flacons positifs sont repiqués sur milieux enrichis. Le résultat de la 

coloration de Gram est téléphoné au clinicien pour démarrer ou ajuster l’antibiothérapie. 

L’identification est effectuée sur galerie biochimique (API système bioMerieux S.A., 

Marcyl’Étoile/ France). L’antibiogramme reprend la technique de diffusion en gélose selon 

les recommandations de la Société Française de microbiologie [40]. 
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II.2.2 Plaies, écoulement purulent, tissus 

   II.2.2.1 Prélèvements et transport 

Produit Mode de prélèvement Transport 

Biopsies diverses La biopsie est placée au fond d'un tube stérile, 3 ou 4 gouttes 

d'eau physiologique stérile sont rajoutées pour les petits 

échantillons 

< 2 H 

20°C 

 

Frottis de peau Un écouvillon de coton préhumidifé avec de l’eau 

physiologique stérile 

< 2 H 

20°C 

Plaie superficielle, 

brûlure, abcès 

ouvert, ulcère, 

ulcération, escarre, 

lésions cutanées 

nécrotiques 

 La plaie est nettoyée et les exsudats sont éliminés ainsi que les 

tissus nécrosés. La Bétadine® est appliquée et laisser sécher 

puis rincer à l'eau physiologique stérile; par la suite le bord actif 

de la lésion est cureté, eventuellement on peut aspirer à l'aiguille 

fine le liquide inflammatoire produit par la lésion. Si nécessaire, 

1 ml d'eau physiologique stérile est aspirée ensuite  pour éviter 

que le prélèvement ne se dessèche dans la seringue 

 

Prélèvements 

réalisés au cours 

d'opération sur 

matériel implanté 

ou sur lésion 

osseuse 

Plusieurs prélèvements (écouvillonnages ou biopsies) sont 

effectués en des sites anatomiques différents (régions osseuses 

diverses, matériel implanté, ciment…) et bien identifiés sur la 

demande d'examen 

< 2 H 

20°C 

Fracture ouverte Un fragment osseux en tube stérile, ou un écouvillonnage 

coton est réalisé  

< 2 H 

20°C 

Inflammation 

cutanée, érysipèle, 

hypodermite 

Le site est nettoyé avec de l'alcool à 70°. A l'aide d'une seringue 

et d'une aiguille fine on injecte dans la lésion un peu d'eau 

physiologique stérile et on réaspire tout ce qui est possible 

d'obtenir puis on aspire ensuite 1 ml d'eau physiologique stérile 

dans la seringue pour éviter tout dessèchement 

du prélèvement puis en bouche stérilement 

< 30 min 

20°C 
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Fistule La partie cutanée et la partie superficielle est désinfectée  par de 

l'alcool à 70° puis laisser sécher. La partie la plus profonde 

de la lésion est aspirée à l'aiguille ensuite 1 ml d'eau 

physiologique stérile est aspiré pour éviter que le prélèvement 

ne se dessèche dans la seringue. 

Un prélèvement biopsique de la paroi du trajet fistuleux est 

également réalisé également  

Conditions 

anaérobies 

   II.2.2.2 Méthodes bactériologiques 

 Examen direct 

L’examen microscopique, après coloration de Gram, recherche la présence de la flore 

bactérienne, apprécie sa densité, sa morphologie, son aspect mono- ou polymorphe et la 

réaction cellulaire (présence de polynucléaires neutrophiles plus ou moins altérés). 

 Cultures 

La mise en culture est faite sur gélose columbia avec 5 % de sang de mouton et gélose au sang 

cuit additionnée d’un mélange vitaminique, incubées en atmosphère aérobie avec 5 % de 

CO2. En même temps est ensemencée, pour les prélèvements profonds, une gélose Schaedler 

au sang incubée en atmosphère anaérobie. Les cultures sont gardées dix jours à 37 °C et des 

bouillons d’enrichissement aérobie et anaérobie sont ensemencés et repiqués à la 48e heure et 

au neuvième jour.  

La culture de cathéter a été réalisée par la méthode quantitative de Brun Buisson avec un seuil 

significatif de 10
3
 UFC/ml  

 II.3 Identification des souches 

L’identification du Staphylococcus aureus est réalisée par les méthodes de bactériologie 

classique : coloration de Gram à partir de la colonie, recherche d’une oxydase, d’une catalase 

et d’une coagulase. La galerie biochimique d’identification (galeries API 20 staph 

bioMérieux, Marcy l’Étoile, France) est  utilisée pour compléter l’étude des autres caractères 

biochimiques. 
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 II.4 Sensibilité 

L’étude de la sensibilité a été réalisée par méthode de diffusion en gélose, selon les 

recommandations du comité de l’antibiogramme de la Société Française de Microbiologie 

[40]. La résistance à la méthicilline a été recherchée à l’aide d’un disque d’oxacilline (5 ug) 

déposé soit sur milieu hypersalé (2 à 4 %) préalablement ensemencé par un inoculum fort 

d’environ 10
7
 UFC/ml et incubé 24 heures à 37 °C, soit sur milieu non supplémenté en NaCl, 

incubé 24 heures à 30 °C  et d’un disque de céfoxitine (30 ug) déposé sur gélose, ensemencée 

de 10
6 

UFC/ ml et incubée 18 à 24 heures à 37 °C dans les conditions standards de 

l’antibiogramme. Les souches ayant présenté un diamètre supérieur ou égal à 27mm autour de 

la céfoxitine ont été rendues sensibles à la méticilline. 

Les souches ayant présenté un diamètre inférieur à 25mm ont été rendues résistantes. Pour les 

souches ayant un diamètre compris entre ces bornes, l’expression de la PLP2a après induction 

par une bêta-lactamine a été recherchée par une technique immunologique utilisant un 

anticorps anti-PLP2a fixé sur des particules de latex (Slidex MRSA détection BioMérieux). 

La recherche du gène Mec A n’a pas été effectuée pour ces souches. Toutes les souches 

résistantes à la céfoxitine, ou à l’oxacilline ou exprimant la PLP2a, ont été interprétées 

résistantes à toutes les bêta-lactamines. Le contrôle de qualité a été réalisé à l’aide des 

souches locales. 

 II.5 Test à la nitrocefine 

Chaque isolat a été testé pour la production de bétalactamase avec l’utilisation du test à la 

nitrocefine (Identification Sticks bétalactamase [Nitrocefin] Oxoid Ltd., Basingstoke, 

Hamshire, England). Des contrôles locaux ont été inclus dans chaque catégories : S. aureus 

(bétalactamase positive) et de S. aureus (béta-lactamase négative).
 
 

 II.6 Concentration minimale inhibitrice 

Les concentrations minimales inhibitrices (CMI) ont été déterminées pour la teicoplanine et la 

vancomycine par la technique de l’E-test (AB Biodisk, Solna, Suède) sur gélose MH avec un 

inoculum de turbidité 3MF. Les indications de cette détermination ainsi que l’interprétation 

des résultats ont suivis les recommandations du comité de l’antibiogramme de la Société 

Française de Microbiologie [40]. 
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III. RESULTATS 

 III.1 Epidémiologie bactérienne 

Sur une période de quatre ans (de 2007 à 2011), 427 isolats de S. aureus ont été collectés à 

l’HMIMV (385 SASM et 42 SARM). Sur l’ensemble des isolats, 311 (72.8%)  ont été isolés 

chez les patients de sexe masculin et 116 (27.2%) de sexe féminin. Age moyen a été de 43 +/- 

17 ans.  

Le tableau I et figures 1-2, montrent une évolution de l’isolement des SARM et SASM par 

année d’étude. 

Tableau I : Répartition par année des isolats de Staphylococcus aureus. n=427 

Année S. aureus SARM SASM 

n % N %  N %  

2007 27 6.3 1 3.7 26 96.3 

2008 29 6.8 3 10.3 26 89.7 

2009 92 21.5 13 14.1 79 85.9 

2010 161 37.7 15 9.3 146 90.7 

2011 118 27.6 10 8.5 108 91.5 

SARM : Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 

SASM : Staphylococcus aureus sensible à la méthicilline 
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Figure 1 : Répartition des isolats de Staphylococcus aureus par année d’étude 

 

Figure 2 : Pourcentages des SASM et  SARM par année d’étude 
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Soixante-huit (15.9%) isolats de S. aureus ont été isolés d’hémocultures, deux cent vingt-trois 

(52.2%) l’ont été à partir des pus et trente (7%) des cathéters (tableau II et figure 3).  

 

Tableau II : Répartition des isolats de Staphylococcus aureus selon la nature de prélèvement. 

n=427 

Nature de prélèvement 

 

Sa SARM SASM 

n % N %  N %  

Pus profond 72 16.9 6 14.3 66     17.1 

Pus superficiel 151 35.4 12 28.6 139 36.1 

Prélèvement osseux 42 9.8 5 11.9 37 9.6 

Hémocultures 68 15.9 10 23.8 58 15.1 

Fistule 6 1.4 0 0 6 1.6 

Cathéters 30 7 6 14.3 24 6.2 

Ponction 6 1.4 0 0 6 1.6 

Biopsie tissulaire 13 3 1 2.4 12 3.1 

Placenta 3 0.7 0 0 3 0.8 

Autres (LCR, matériel…) 36 8.4 2 4.8 34 8.8 
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Figure 3 : Répartition des isolats de Staphylococcus aureus selon la nature de prélèvevement. 
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La répartition par service  des isolats de S. aureus est donnée par le tableau III. 

Tableau III : Répartition  par service des isolats de Staphylococcus aureus. n=427  

Service S. aureus SARM=42 SASM=385 

n % N %  N % 

Traumatologie 81 19 10 23.8 71 18.4 

Hématologie 33 7.7 1 2.4 32 8.3 

Rhumatologie 7 1.6 2 4.8 5 1.3 

Rééducation 8 1.9 1 2.4 7 1.8 

Stomatologie 4 0.9 1 2.4 3 0.8 

Brulés 21 4.9 10 23.8 11 2.9 

Consultation soin externe 110 25.8 2 4.8 103 26.8 

Dermatologie 25 5.8 2 4.8 23 6 

CCV 8 1.9 0 0 8 2 

Réanimation 18 4.2 5 11.9 13 3.4 

Pneumologie 16 3.7 2 4.8 14 3.6 

Médecine 36 8.4 3 7.1 33 8.6 

Urgences 6 1.4 0 0 6 1.5 

Radiologie 8 1.9 0 0 8 2.1 

ORL 10 2.3 0 0 10 2.6 

Néphrologie 7 1.6 0 0 7 1.8 

Pédiatrie 6 1.4 0 0 6 1.6 

Ophtalmologie 2 0.5 0 0 2 0.5 
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Oncologie 1 0.2 0 0 1 0.3 

Chirurgie Viscérale & Thoracique  5 1.2 0 0 5 1.3 

Endocrinologie 3 0.7 0 0 3 0.8 

Gynécologie 3 0.7 1 2.4 2 0.5 

Neurochirurgie 6 1.4 1 2.4 5 1.3 

Cardiologie 3 0.7 0 0 3 0.8 

Neurologie 2 0.5 0 0 2 0.5 

Urologie 3 0.7 1 2.4 2 0.5 

       SARM : Staphylococcus aureus Résistant à la méthicilline 

SASM : Staphylococcus aureus Sensible à la méthicilline 
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 III.2 Résistances aux antibiotiques 

Le taux de résistance à la méthicilline a été  de 9.8%. Cette résistance a été le plus souvent 

associée à d’autres. Les taux de résistance aux différents antibiotiques sont illustrés au niveau 

du tableau VI et figure 4 

Tableau VI : Fréquence des résistances associées à la résistance à la méticilline. 

Antibiotiques  S.a =427 

(100%) 

SARMn=42  

(9.8%) 

SASM n= 385 

(90.2%) 

Kanamycine 

 

R 77(18%) 30 (71.4 %) 47 (12.2%) 

S 350(82%) 12 (28.6 %) 338 (87.8%) 

Gentamycine R 44(10.3%) 26 (61.9%) 18 (4.7%) 

S 383(89.7%) 16 (38.1%) 367 (95.3%) 

Tobramycine R 35(8.2%) 26 (61.9%) 9 (2.3%) 

S 392(91.8%) 16 (38.1%) 376 (97.7%) 

Erytromycine R 50(11.7%) 22 (52.4%) 28 (7.3%) 

S 377(88.3%) 20 (47.6%) 357 (92.7%) 

Lincomycine R 24(5.6%) 7 (16.7%) 17 (4.4%) 

S 396(92.7%) 33 (78.6%) 363 (94.3%) 

I 7(1.6%) 2 (4.8%) 5 (1.3%) 

Chloramphénicol R 22(5.1%) 7 (16.7%) 15 (3.9%) 

S 405(94.8%) 35 (83.3%) 370 (96.1%) 

Tétracycline R 105(24.6%) 29 (69%) 76 (19.7%) 

S 305(71.4%) 11 (26.2%) 294 (76.4%) 

I 17(4%) 2 (4.8%) 15 (3.9%) 

Rifampicine R 37(8.7%) 13 (30.9%) 24 (6.2%) 

S 369(86.4%) 25 (59.5%) 344 (89.3%) 
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I 21(4.9%) 4 (9.5%) 17 (4.4%) 

Fosfomycine R 27(6.3%) 5 (11.9%) 22 (5.7%) 

S 400(93.7%) 37 (88.1%) 363 (94.3%) 

Acide fucidique R 90(21.1%) 25 (59.5%) 65 (16.9%) 

S 337(78.9%) 17 (40.5%) 320 (83.1%) 

SXT R 37(8.7%) 16 (38.1%) 21 (5.5%) 

S 390(91.3%) 26 (61.9%) 364 (94.5%) 

Fluoroquinolones R 70(16.4%) 24 (57.1%) 46 (12%) 

S 316(74%) 12 (28.6%) 304 (79%) 

I 41(9.6%) 6 (14.3%) 35 (9%) 

Pénicilline G R 401(93.9%) 42 (100.5%) 359 (93.2%) 

S 26(6.1%) 0 (0%) 26 (6.8%) 

Téicoplanine R 0(0%) 0 (0%) 0 (0%) 

S 427(100%) 42 (100%) 385 (100%) 

Vancomycine R 0(0%) 0 (0%) 0 (0%) 

S 427(100%) 42 (100%) 385 (100%) 
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Figure 4 : Comparaison des taux de résistances des isolats de SARM et SASM. 
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IV. DISCUSSION 

 IV.1 Rappels bactériologiques 

IV.1.1 Historique et Classification 

Les premiers staphylocoques ont été décrits par Pasteur  et Koch en 1877-78 à partir de pus de 

furoncle et d’ostéomyélite et ensuite identifié par Orgston en 1881 à travers la description 

d’observations cliniques et bactériologiques relatives à son rôle dans le sepsis  et la formation 

d’abcès. En 1884, Rosenbach était capable d’isoler ces bactéries et de produire une culture 

pure. Il décrivait Staphylococcus aureus à cause de l’apparence jaune-orangée des colonies et 

montrait que S. aureus était responsable de furoncles et d’infections des plaies alors que S. 

epidermidis colonisait la peau. La même année, Gram a mis au point une méthode de 

coloration des bactéries à partir du violet de gentiane : les staphylocoques ont été classés 

parmi les cocci à Gram positif. Sur la base d’analyses des séquences des gènes codant pour 

l’ARN ribosomal (ARNr) 16S, le genre Staphylococcus est classé dans la famille des 

Staphylococcaceae.  

Les staphylocoques sont classés en fonction de leurs caractères phénotypiques qui sont leur 

aspects culturaux, la structure de leur paroi, leurs caractères métaboliques, leur sensibilités 

aux antibiotiques, leurs caractères génotypiques comme le polymorphisme de restriction et 

leur ribotypage. La nouvelle taxonomie considère que la production de la coagulase libre, 

active sur le plasma oxalaté de lapin comme critère de classification. La production d’une 

coagulase, d’un pigment caroténoïde jaune doré et la présence d’une protéine A  de paroi 

caractérisent  Staphylococcus aureus. Ces caractères sont absents chez les autres espèces 

regroupées sous le terme   de Staphylocoques à coagulase négative. Une quinzaine d’espèces 

ont été décrites en pathologies humaine : S. epidermidis, S. saprophyticus, S. haemolyticus, S. 

hominis, S. capitis, S. lugdunensis, S. cohnii, S. warneri, S. saccharolyticus, S. pasteurii, S. 

pasteuri, S. schleferi, S. auricularis, S. simulans, S. xylosus [41-44]. 

  IV.1.2 Habitat 

Les staphylocoques sont des germes très résistants et ubiquitaires retrouvés au niveau de 

l’eau, de la terre, de l’air et de la surface des matériaux variés.  
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Certaines espèces de staphylocoques sont retrouvées chez l’homme, d’autres uniquement chez 

les animaux ou dans les animaux.  S. aureus est un germe commensal de la peau et des 

muqueuses mais sa niche écologique dominante est la partie antérieure du nez [45-52]. Le 

portage nasal joue un rôle déterminant. Chez le patient, il est responsable de la colonisation 

des zones humides (aisselles), du pharynx et de la peau environnante, et de la dispersion sur 

les mains, à l’origine des infections croisées hospitalières et de l’auto-infection des plaies 

chirurgicales. Le portage nasal du personnel médical et paramédical est responsable de 

l’acquisition de S. aureus par le patient non colonisé [53]. Ce portage et cette dispersion des 

staphylocoques sont un facteur contributif à l’infection endémique à staphylocoques et aux 

poussées épidémiques dans certaines unités d’hospitalisation : service de brulés, de chirurgie 

et de soins intensifs [54-56]. 

  IV.1.3 Transmission
 

La transmission interhumaine s’opère généralement par contact direct (manu portage). Elle 

peut aussi être indirecte par le biais d’objets divers : les vêtements, la literie, les aliments…, le 

staphylocoque ayant la capacité de survivre dans le milieu extérieur. Enfin, une transmission 

par l’air est plus exceptionnelle. Elle semble possible dans  des conditions particulières, telle 

que chez un sujet porteurs au niveau de l’arbre trachéo-bronchique. 

  IV.1.4 Facteurs de virulence [57] 

   IV.1.4.1 Génome 

Le staphylocoque doré possède un génome porté par un chromosome circulaire formé 

d’environ 2800 paires de bases et d’éléments extra chromosomiques que sont les prophages, 

plasmides et transposons. Ces éléments, en particulier les plasmides et les phages, jouent un 

rôle important dans la transmission des résistances aux antibiotiques. 

   IV.1.4.2 Enveloppe cellulaire 

L’enveloppe cellulaire  est  formée  d’un  peptidoglycane  et  d’acides  téichoïques  et 

lipotéichoïques. Le peptidoglycane  représente 50% de l’enveloppe du staphylocoque et est 

formé de polysaccharides auxquels s’attachent de manière covalente les acides  téichoïques.  

Cet  arsenal  a  une  activité  de  type  endotoxine  capable  d’activer  le complément, de 

libérer les cytokines macrophagiques et d’entraîner l’agrégation plaquettaire. 
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   IV.1.4.3 Capsule 

Quatre-vingt-dix pour cent des staphylocoques dorés sont encapsulés. La capsule est formée 

de plusieurs éléments polysaccharidiques qui déterminent le type du staphylocoque. Onze 

types sont identifiés ; les types 5 et 8 sont à eux seuls responsables de 75% des infections 

humaines. La capsule joue un rôle dans la résistance à l’opsonisation et à la phagocytose. 

   IV.1.4.4 Protéines de surface 

Les protéines de surface jouent un rôle dans la capacité du staphylocoque à coloniser les tissus 

en se  fixant aux cellules et à la matrice extracellulaire. Elles agissent comme des adhésines en 

fixant le collagène, la fibronectine, le fibrinogène, etc. et portent de  manière plus générale le 

nom de « Microbial Surface Components Recognizing Adhesive Matrix   Molecules »  

(MSCRAMM).  Elles  sont  solidement  ancrées  au  peptidoglycane. Certaines, comme la  

protéine A, ont des propriétés anti-phagocytaires en fixant la fraction Fc des 

immunoglobulines. La protéine A est par ailleurs capable de jouer le rôle de super antigène et 

de lier le « Tumor Necrosis Factor » (TNF). 

   IV.1.4.5 Enzymes 

Le staphylocoque est capable de produire de nombreuses enzymes : des protéases, des lipases, 

des hyaluronidases, capables de lyser les tissus. La coagulase, activateur de la prothrombine, 

n’a pas de rôle clairement identifié dans la  virulence  du  staphylocoque  mais  contribue  à  

son  identification  par  les  techniques  de laboratoire. La βlactamase  est l’enzyme qui 

inactive la pénicilline et les autres β-lactamines. 

   IV.1.4.6 Toxines staphylococciques 

Le staphylocoque est capable de produire de nombreuses toxines : 

-les cytotoxines : 

Les cytotoxines sont capables de créer des pores dans les membranes cellulaires entraînant 

ainsi une réaction inflammatoire et un syndrome septique. 

-les super-antigènes (entérotoxines et toxic shock syndrom toxine 1) :  

Les super-antigènes sont des toxines pyrogènes qui agissent après fixation des molécules du 

CMH  de  classe   II  causant  ainsi  une  prolifération  lymphocytaire  T  et  une  libération 
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cytokinique massive. Ce mécanisme est impliqué dans deux syndromes : le syndrome de choc 

toxique staphylococcique et l’entérocolite staphylococcique. 

 -les exfoliatines : 

Les exfoliatines sont au nombre de trois : A, B et D. Ce sont des toxines épidermolytiques 

impliquées  dans  l’épidermolyse  bulleuse  staphylococcique,  qui  ciblent  la  desmogléine  1, 

protéine d’adhésion interkératinocytaire. 

-La leucocidine de Panton-Valentine (LPV) : 

La leucocidine de Panton et Valentine est une protéine à deux composants  polypeptidiques 

(lukS-PV et  lukF-PV) qui agissent en synergie pour former des pores sur les membranes 

cellulaires.  Elle  cible   particulièrement  les  leucocytes  (d’où  son  nom  de  leucocidine), 

polynucléaires neutrophiles, monocytes et macrophages. Le locus codant pour la production 

de LPV est porté par un phage et est exprimé chez moins de 5% des staphylocoques dorés. Le 

LPV a un rôle dans la  nécrose  cutanée, pulmonaire et impliquée comme facteur de virulence 

du staphylocoque.  

  IV.1.5 Aspects cliniques des infections à Staphylococcus aureus 

   IV.1.5.1  Infections suppuratives superficielles et profondes 

Les infections suppuratives impliquent la prolifération bactérienne, l’invasion puis la 

destruction des tissus de l’hôte, la réponse inflammatoire locale et systémique. S. aureus est 

principalement responsable d’infections suppuratives locorégionales. Les infections à S. 

aureus les plus fréquentes sont les infections cutanéo-muqueuses telles que les folliculites, 

impétigo, furoncles, anthrax, panaris, cellulites ou les sinusites et les otites. Il s’agit le plus 

souvent d’auto-infestations.  
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 Furoncle [58]                                                 Fasciite nécrosante [58] 

Ces infections se compliquent parfois par extension locorégionale 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. 

La gravité des septicémies à S. aureus tient tant au risque de survenue de choc 

staphylococcique qu’à la localisation de métastases septiques. 

Une des complications des septicémies à S. aureus est la survenue d’endocardite infectieuse. 

Les septicémies des toxicomanes utilisant la voie intraveineuse peuvent être à l’origine 

d’endocardite du cœur droit.  

Les pneumopathies staphylococciques sont rares mais graves en raison du risque de 

complications à type d’abcès, de nécrose pulmonaire extensive ou d’évolution vers des 

pleurésies enkystées. 

Les ostéomyélites aiguës touchent le plus souvent les os longs chez les enfants et les vertèbres 

chez les adultes. De même, contrairement à ce que l’on observe chez les adultes, les arthrites 

septiques chez les enfants peuvent être associées à une ostéomyélite adjacente du fait de la 

présence de vaisseaux sanguins au niveau de l’épiphyse. S. aureus tient également une place 

dominante dans les infections ostéo-articulaires post-chirurgicales, d’inoculation ou après 

traumatismes. Les méningites peuvent se produire, soit par contiguïté à partir d’une sinusite 

ou après un traumatisme facial, soit par voie hématogène, par exemple à partir d’une 

endocardite. S. aureus peut aussi être responsable d’infections urinaires. La contamination se 

fait soit par voie ascendante sur sonde à demeure soit par voie hématogène.  
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   IV.1.5.2 Infections non suppuratives d’origine toxinique 

Les toxémies staphylococciques sont l’apanage de l’espèce S. aureus : syndromes cutanés 

staphylococciques, choc toxique staphylococcique et intoxication alimentaire. Elles peuvent 

être dues à la diffusion de toxines à partir d’un foyer infectieux ou d’un site de colonisation 

(exfoliatines, toxine du choc toxique staphylococcique TSST-1). Dans ce cas, la toxine est 

produite in vivo. Par opposition, les intoxications alimentaires sont dues à l’ingestion d’une 

toxine préformée dans un aliment contaminé. 

   IV.1.5.3 Syndromes cutanés staphylococciques 

Le syndrome de la peau ébouillantée chez les jeunes enfants (Staphylococcal Scalded Skin 

Syndrome ; SSSS) est provoqué par la diffusion d’exfoliatines. Ce syndrome est appelé 

syndrome de Ritter chez les nouveaux-nés. Le foyer initial peut être ORL, conjonctival ou 

cutané. Ce syndrome se rencontre dans la grande majorité chez le jeune enfant mais peut aussi 

se rencontrer chez l’adulte immunodéprimé et les patients atteints d’insuffisance rénale. Le 

syndrome d’exfoliation généralisée se caractérise par une érythrodermie douloureuse, 

rapidement suivie d’un décollement bulleux généralisé régressant en 2 à 4 jours. Le 

staphylocoque n’est pas présent au niveau des bulles. L’évolution bénigne, favorisée par un 

traitement antibiotique ne doit pas faire oublier le risque d’évolution mortelle estimé à environ 

4% en cas de retard de traitement antibiotique. 

 

   

 Syndrome d’exfoliation généralisée : syndrome de Ritter ou la peau ébouillantée [58] 

Par opposition au SSSS, l’impétigo bulleux est induit par la production d’exfoliatines au sein 

même des lésions cutanées. Il est constitué d’un nombre variable de bulles prédominantes aux 
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extrémités à contenu trouble contenant le staphylocoque et la toxine (exfoliatine). Les bulles 

évoluent vers l’ouverture et la formation d’ulcérations puis de croûtes. La cicatrisation se fait 

en une semaine environ. 

   

   Impetigo bulleux (forme évoluée) [58] 

 

    

   Impétigo staphylococcique non toxinique [58] 

   IV.1.5.4 Choc toxique staphylococcique
 

Le syndrome de choc toxique staphylococcique est provoqué par la diffusion dans 

l’organisme de la toxine (TSST-1) et/ou des entérotoxines. La forme clinique complète de ce 

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

scarlatiniforme généralisée suivie 7 à 14 jours après d’une desquamation intense et d’une 

atteinte multi-viscérale. La mortalité est de l’ordre de 10 %. Cette pathologie a initialement 

été décrite en pédiatrie comme une complication d’infection suppurative staphylococcique. 

Depuis, de nombreux cas ont été rapportés, notamment lors de complication d’infections 

postopératoires ou encore chez des femmes en période menstruelle lors de l’utilisation de 
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tampons vaginaux. Dans ce dernier cas, il n’existait pas de foyer d’infection suppurative à S. 

aureus. C’était la présence de tampon qui favorisait la production de TSST-1 par des souches 

de S. aureus colonisant le vagin. A côté de cette forme classique, d’autres formes cliniques 

incomplètes sont décrites : la scarlatine staphylococcique, le NTED (Neonatal toxic shock 

syndrome-like Exanthematous disease) et le REDD syndrome (Recalcitrant Erythematous 

Desquamating Disorder). La scarlatine staphylococcique est caractérisée par une fièvre et un 

érythème scarlatiniforme typique en 48 heures suivi d’une fine desquamation, sans choc ni 

défaillance multi-viscérale. 

    

 Choc toxique staphylococcique [58]
       

Scarlatine staphylococcique [58] 

Le NTED est caractérisé par la survenue lors de la période néonatale d’une fièvre, d’une 

éruption cutanée et d’une trombocytopénie (en l’absence de choc et d’autre signe de 

défaillance multiviscérale). Le REDD syndrome, décrit chez des patients sidéens, est 

caractérisé par la survenue d’une fièvre, des lésions scarlatiniformes et d’une défaillance 

multi-viscérale mais sans état de choc [59].
 
 

   IV.1.5.5. Intoxications alimentaires 

Elles sont provoquées par l’ingestion d’entérotoxines. Ces toxines thermostables sont 

produites par les souches de S. aureus contaminant l’aliment. Les aliments le plus souvent 

incriminés sont les produits laitiers et la viande. L’intoxication est caractérisée par une 

incubation courte (1 à 6 heures après ingestion), des crampes abdominales douloureuses, des 

diarrhées, des vomissements et l’absence de fièvre. L’évolution est le plus souvent favorable 

en l’absence de traitement mais la survenue de choc toxique staphylococcique est possible 
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lors d’une intoxination massive. En fonction des études, les intoxications alimentaires à S. 

aureus représenteraient 15 à 30% des toxi-infections alimentaires.  

  IV.1.5.6 Pathologie associée à la leucocidine de Panton Valentine (LPV) 

Cette toxine est ainsi dénommée car elle est capable de détruire les leucocytes. Elle est 

produite par moins de 3% des souches de S. aureus. Elle est classiquement associée aux 

infections cutanées staphylococciques primitives, notamment la furonculose chronique, et 

dans la survenue de pneumonie nécrosante. La pneumonie nécrosante touche principalement 

le grand enfant et le jeune adulte. Elle est précédée d’un syndrome infectieux d’allure virale 

durant quelques jours puis la survenue d’une détresse respiratoire aiguë avec hémoptysies. 

Les patients deviennent souvent leucopéniques au cours de l’infection. La gravité de la 

pneumonie nécrosante est attestée par le très haut taux de mortalité (75% avec une médiane de 

survie de 4 jours). La LPV pourrait en outre être associée à d’autres formes particulièrement 

sévères d’infections staphylococciques. 

   IV.1.5.7 Maladies possiblement liées aux toxines staphylococciques 

En dehors de ces pathologies, les toxines super antigéniques staphylococciques pourraient être 

impliquées dans l’étiologie du syndrome de Kawasaki, la mort subite du nourrisson et 

semblent au moins représenter un facteur aggravant de l’eczéma atopique. 

  IV.1.6  Facteurs de risque d’acquisition des SARM 

Les facteurs de risque d’acquisition des SARM sont multifactoriels. On peut les séparer en 

trois catégories [4]. 

- les facteurs de risque liés au nombre de réservoirs possibles et au nombre d’occasions de 

transmission croisée (transfert d’un autre service hospitalier en particulier la réanimation et 

les secteurs de long séjour, durée de séjour hospitalière supérieure à 7 jours, antécédent 

d’hospitalisation en réanimation ou en chirurgie dans les 5 ans) [60,61]. 

- les facteurs de risque liés à l’état du patient (âge > 60 ans, gravité de la pathologie, 

comorbidités, présence de lésions cutanées ouvertes) [62]. 

- les facteurs de risque liés à l’usage des antibiotiques. Une relation entre consommation 

d’antibiotiques et acquisition de SARM a été retrouvée dans de nombreuses études [63,64] 
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Les céphalosporines de 3ème génération et les fluoroquinolones sont les antibiotiques le plus 

souvent incriminés. 

Le portage nasal à SARM peut persister plusieurs mois après la sortie du patient de 

réanimation. La présence de lésions cutanées ouvertes semble être un facteur de risque 

essentiel pour la persistance de la colonisation. 

La dynamique de l’infection à SARM comporte une première phase d’acquisition de la 

bactérie par transmission croisée manu portée, une deuxième phase de colonisation et une 

troisième phase d’infection. Le portage précède l’infection d’environ 11 jours. Entre 30% et 

50% des porteurs de SARM vont développer une infection [64].  

 IV.2 Discussion proprement dite 

S. aureus est un agent pathogène dont le taux de résistance aux nombreux antibiotiques 

présents ne cesse d’augmenter [65-68]. La connaissance et la surveillance du profil de 

sensibilité sont primordiales dans la prise en charge des infections générées par cette espèce 

bactérienne, ainsi que la maîtrise de leur diffusion clonale. Chaque institution doit réaliser une 

évaluation périodique de la sensibilité des isolats de S. aureus aux antibiotiques actuellement 

utilisés [69]. Nôtre étude faite à l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V entre 2007 et 

2011 répond à ces objectifs par l’analyse de l’activité in vitro de plusieurs antibiotiques contre 

427 isolats de S. aureus et en déterminant le taux de Staphylococcus aureus Résistant à la 

méthicilline (SARM).  

Répartition des souches de S. aureus selon les années. 

Il y a une augmentation en termes d’effectif de l’isolement de S. aureus entre 2007 et 2011, 

(27 en 2007 et 118 en 2011) avec un seuil en 2010 de 161 isolats. Cette augmentation est due   

soit à une augmentation de la fréquence des prélèvements soit à une augmentation réelle de la 

place de S. aureus. Les infections à S. aureus sont de plus en plus signalées dans le monde. 

[70]. Une étude prospective faite  par  Noskin GA  et al. [71] aux Etats-Unis sur une période 

de 6 ans a montrée une augmentation d’un taux annuel de 11%  des infections à S. aureus 

chez des patients hospitalisés entre 2000 et 2003. Dans notre étude  parallèlement à 

l’augmentation des taux d’isolement de S.aureus, on constate un taux croissant des SARM 
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entre 2007 et 2011 (3.7% en 2007 et 8.5 % en 2011). Plusieurs études ont rapportées des taux 

croissant des isolats de S. aureus Méticilline résistant depuis son découvert dans les années 

1960. Par exemple, la proportion des isolats humains de S. aureus résistants à la méticilline 

rapportée par le système Américain de surveillance des infections nosocomiales (NNIS) est 

passée de 2 % en 1975 à 35 % en 1994 [72]. Une situation comparable est observée au Liban 

dont le taux du SARM était 3 % en 1971 pour atteindre 22% et plus aux cours des années 90 

[73,74]. De même, Helen W. Boucher et al. [75] ont trouvé un taux de croissance de 3.1% des 

infections causées par SARM dans les soins intensifs par an. L'augmentation des infections à 

SARM reflète très probablement l'impact croissant des interventions médicales, des 

dispositifs, de l'âge et des comorbidités des patients. L'utilisation d'antibiotiques et son 

utilisation excessive sans doute aussi contribuent à l'émergence de la résistance [75]. 

Prévalence de SARM 

Parmi nos isolats de S. aureus, 42(9.8%) sont des SARM et 385(90.2%) sont des SASM. Le 

taux des SARM dans notre étude est faible par rapport aux autres études rapportées des autres 

pays. En effet, la fréquence la plus élevée des SARM a été enregistrée dans les pays 

Asiatiques. Ainsi, une étude faite à Shanghai en 1999 a rapporté 64% de méthicillino 

résistance parmi les souches de S. aureus testées [76]. Elle atteint 50% aux Etats-Unis et en 

Australie [77-79]. Une prévalence de 30% a été rapportée en France en 2000 [80]. 

En Europe, la situation est très hétérogène d’un pays à l’autre. Les pays du Sud de l’Europe 

comme la Grèce, le Portugal et l’Italie  présentent les taux de SARM les plus élevés, avec des 

proportions pouvant dépasser 50% [81].D’autres pays comme le Pays-Bas, la Suède et le 

Danemark présentent des proportions inférieurs à 5 voire 1%. On a assisté de plus à une 

augmentation significative du nombre de SARM, en particulière au Royaume-Uni (31% en 

1999 et 45% en 2002) et en Allemagne (9% en 1999 et 19% en 2002) [1]. 

En revanche, des pays comme l’Espagne présente des taux hétérogènes en fonction des villes, 

passant de 9% à Barcelone à 34% à Séville [77] 

Les taux très bas observés en Europe de Nord <1% sont le résultat d’une politique de 

dépistage agressive, d’isolement des patients colonisés et d’une politique d’antibiothérapie.  
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Les données épidémiologiques sur les SARM en Afrique sont rares. La prédominance des 

SARM a été déterminée dans huit pays africains entre 1996 et 1997 et a été relativement 

élevée au Nigeria, au Kenya et au Cameroun (21 à 30%) et inférieur à 10% dans les pays du 

Maghreb [82].
  

Une étude faite entre 2003 et 2007 au Centre Hospitalière Ibn Sina de Rabat a donné une 

prévalence de SARM de 24%.  

Donc, il existe des variations considérables de la prévalence des SARM entre les Hôpitaux, 

les régions et les pays. Ces variations peuvent être expliquées par l’existence ou non des 

souches  épidémiques, le moment de l’étude, la présence de patients à risques, le transfert de 

patients entre différents services, la pratique d’une politique de contrôle des infections et la 

fiabilité des méthodes de laboratoire utilisées pour la détection des SARM. Une hypothèse a 

été décrite par Michael A. Borg et al. [83] qu’une variation de SARM entre les hôpitaux dans 

un même pays donne à penser que le pays connaît actuellement un essor des infections à 

SARM dans les hôpitaux. C’est le cas du Maroc dont les prévalences des SARM au niveau 

des hôpitaux différents de Casablanca et Rabat varient. Par exemple, la prévalence des SARM 

au Centre Hospitalière Ibn Sina de Rabat a été rapportée à 24.6%, au CHU Ibn Rochd de 

Casablanca une étude faite en 2000 a donné une prévalence élevée à 45% et l’étude faite en 

2009 dans  deux hôpitaux universitaires à Rabat a donné une prévalence des SARM de 19.3% 

[84].   

Répartition des isolats de S. aureus selon l’âge et le sexe 

Le taux de SARM retrouvé dans notre étude n’est pas influencé par l’âge des patients, 

contrairement à ce qui a été trouvé par Garnier et al. [85] où la résistance à méticilline est 

prédominante chez les adultes et l’âge avancé > 65ans est un facteur favorisant le portage 

nasal de S. aureus donc facteur de risque d’infection à SARM. Par contre, notre étude montre 

une prédominance chez le sexe masculin, (72.8% Hommes contre 27.2% femmes). Certaines 

études montrent que le sexe masculin est un facteur de risque d’infection [86]. 
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Répartition des isolats de S. aureus selon la nature des prélèvements 

Nos isolats sont retrouvées essentiellement dans les prélèvements de pus (223 échantillons, 

soit 52.2%) toutes origines (abcès, ulcères, otites…), suivis d’hémocultures (68 échantillons, 

soit 15.9%), prélèvements osseux (42 échantillons, soit 9.8%), des produits pathologiques 

divers (LCR, matériel… ; 36 échantillons, soit 8.4%), cathéters (30 échantillons, soit 7%), 

biopsie tissulaire (13 échantillons, soit 3%), ponction (6 échantillons, soit 1.4%), fistule (6 

échantillons, soit 1.4%), et placenta (3 échantillon, soit 0.7%). Ceci indique une 

prédominance des prélèvements purulents. La fréquence élevée des staphylocoques dans les 

otites suppurées a été rapportée par Park et al. [84], M. Mastouri et al. [88] ont rapporté des 

résultats suivants : pus (67 %), hémocultures (17,7 %), de cathéters (6,2 %) et 8,4 % de 

produits pathologiques divers (urines, ponction pleurale, liquide céphalorachidien, aspiration 

trachéale). En effet, les atteintes cutanées sont expliquées par les facteurs de virulence que 

possède le S aureus et par la proximité du réservoir le plus souvent nasal ou même cutané. 

D’autres facteurs peuvent favoriser aussi ces infections, il s’agit des facteurs d’atteintes 

générales comme le diabète, les thérapeutiques immunodépressives ou le traitement par les 

corticoïdes [89]. 

 Une autre étude faite au CHU Ibn Rochd de Casablanca a donnée des résultats suivants : 

Hémocultures (34.1%), pus (30.6%) et prélèvements trachéobronchiques (27.1%). Il faut 

signaler que le nombre d’infections graves liées au SARM peut être évalué sur la base des 

sites d’isolement hautement significatifs d’infection : hémocultures, pus profonds et broncho-

pulmonaires protégé.  Notre étude montre une bactériémie qui s’élève à 15.9%. Les 

bactériémies à Staphylococcus aureus (S. aureus) sont fréquentes et peuvent constituer 

jusqu’à 21 % des bactériémies nosocomiales. Elles sont pourvoyeuses d’une plus grande 

mortalité [90]. Bien que le S. aureus soit une cause rare des infections urinaires, comptant de 

0.5% à 6 %  de toutes cultures positives d’urines, leur découvert est de plus en plus reconnu 

comme très important, surtout chez des patients avec un cathétérisme des voies urinaires car 

un sous traitement ou un traitement retardé peut conduire à une bactériémie à Staphylococcus 

aureus.   
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Répartition des isolats de S. aureus selon le service 

Dans notre étude, nous avons trouvé une prédominance des SARM dans les services des 

brûlés (23.8%), traumatologie (23.8%) et réanimation (11.9%). Ces résultats sont similaires 

aux études antérieures [84]. Les atteintes cutanées telles que les plaies traumatiques et les 

brûlures favorisent des infections à SARM. Le polytraumatisé présente un risque particulier 

d'infection en raison de l'atteinte traumatique multiple, des lésions viscérales, et des gestes 

invasifs nécessaires à la ressuscitation [61]. Ces services sont des secteurs de l’hôpital où la 

transmission croisée est élevée.   

Dans l’hôpital, le service de réanimation a un rôle central dans l’acquisition et la 

dissémination des bactéries multi résistantes, et en particulier les SARM. C’est un lieu 

d’échange entre les secteurs de soins aigus médico-chirurgicaux, les blocs opératoires et les 

centres de rééducation, un secteur de l’hôpital où la pression de sélection antibiotique est la 

plus forte à cause de l’utilisation large d’antibiotiques à très large spectre, un lieu où le risque 

de transmission croisée de germes est élevé en raison de la multiplicité des soins et un lieu où 

les patients sont particulièrement exposés au risque infectieux du fait de la gravité de la 

pathologie les amenant en réanimation, d’un état d’immunodépression quasi constant, des 

multiples techniques invasives pratiquées (intubation, ventilation mécanique, cathéters 

centraux, sondage vésical) [54,91].  

Sensibilité/résistance aux antibiotiques étudiés 

Dans notre étude, le taux de résistance à la pénicilline G est de 93.9 %, ce taux avoisine celui 

trouvé par Lowy et al. [92]. Zygmunt et al. [93] rapportent qu’actuellement plus de 90% des 

souches de S. aureus sont résistantes à la pénicilline G par production de pénicillinase. Le 

gène de la pénicillinase appartient à un transposon, localisé le plus souvent sur un large 

plasmide, qui peut porter également des gènes de résistance à d’autres antibiotiques 

(aminosides, macrolides), à des antiseptiques ou à des métaux lourds. Il peut également 

s’intégrer dans le chromosome [84]. Sauf la pénicilline G, presque tous les antibiotiques dans 

nôtre étude ont montré une bonne sensibilité vis-à-vis des isolats SASM. Au contraire, pour le 

cas des SARM, comme dans plusieurs études sur les SARM, une multi résistance aux 
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différents antibiotiques a été observé et peu d’antibiotiques testés ont eu une bonne activité 

contre ces isolats. 

-Les aminosides 

Les aminosides et particulièrement la gentamicine connaissent un regain d’intérêt dans les 

infections à staphylocoque méti-R. D’une part, il persiste une synergie avec la vancomycine, 

d’autre part, depuis le milieu des années 1990, on voit réapparaître des souches méti-R 

sensibles à la gentamicine [94]. Des nombreuses études surtout Européens ont montré une 

augmentation de la sensibilité des souches de SARM vis-à-vis la gentamicine [66,86]. Par 

contre, dans notre étude, l’antibiogramme a montré que plus de 50% des souches de SARM 

sont résistants aux aminosides (kanamycine : 71.4% résistants, gentamicine : 61.9% et 

tobramycine : 61.9% résistants). Ces résultats confirment des valeurs locales et régionales 

[84]. La résistance à la gentamicine est plus élevée par rapport aux études apportées par M. 

Mastouri et al. [88] en 2006 dont ils n’ont eu que 18% des SARM résistants à la gentamicine. 

On peut dire que dans notre hôpital la multi résistance des souches de SARM vis-à-vis des 

aminosides est encore conservée et ne montre pas encore des sensibilités suffisantes.  

-Cyclines 

Une résistance élevée contre les SARM a été observée pour les tétracyclines (69% des SARM 

résistants). De tels résultats ont été rapportés par M. Mastouri el al. [88]. Paul D. Brown et al. 

[95]
 
ont rapporté une résistance plus faible de 13.8%. La haute résistance trouvée dans notre 

étude peut être causée par le fait qu’au Maroc, cet antibiotique parmi d’autres est disponible à 

des prix accessibles et parfois même livré sans prescription médicale.  

-Les fluoroquinolones 

De nombreuses études ont rapportées l’apparition des taux de résistances élevés aux 

fluoroquinolones à partir des années 1990s, suite à une large utilisation [63]. D’autres 

investigations récentes ont données des preuves préliminaires qui suggèrent  que ce groupe 

d’antibiotiques prédispose des patients à une infection ou une colonisation par des SARM 

[94]. 
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En collaboration avec l’Organisation Mondiale de la Santé, une étude a été menée à New 

Delhi, Inde en 2011 sur l’apparition des résistances aux antibiotiques et la large utilisation.
 

Les plus prescrits étaient les fluoroquionolones (ofloxacin, ciprofloxacin, levofloxacin, et 

norfloxacin), suivi par les céphalosporines et les pénicillines [96].  Dans notre étude, les 

SARM ont résisté aux fluroquinolones  à un taux de 57.1%.  Ces taux confirment les études 

antérieures [84].
  
Pareils pour M. seyidi et al. au CHU de Fann Dakar [97]. 

La résistance aux fluroquinolones dans notre étude est proche des résultats de l’étude faite en 

Tunisie en 2006 [88].  

-Les Macrolides-Lincosamides 

A cause de la variabilité d’utilisation des antibiotiques, plusieurs études ont apportés des 

résultats différents de résistance des SARM à cette classe d’antibiotiques  en fonction des 

régions géographiques, des hôpitaux, des groupes des patients. Dans notre étude, nous avons 

trouvé un taux de résistance élevé de 52.4% à l’érythromycine. M. Mastouri et al. [88] 

rapportent 49% des SARM résistants à cet antibiotique.  

-Les Glycopéptides 

Dans notre étude, toutes les isolats de S. aureus sont sensibles aussi bien à la vancomycine 

qu’à la teicoplanine. La même constatation a été notée dans d’autres études [84, 88,89]. 
   

Ravaoarinoro et al. [45] a démontré que la teicoplanine et la vancomycine sont deux à huit 

fois plus actives que les autres antibiotiques testés contre la majorité des staphylocoques, en 

particulier les SARM. La vancomycine a été mise sur le marché depuis 30 ans et est le 

médicament de choix pour le traitement des infections graves causées par les bactéries à Gram 

positif dans de nombreux hôpitaux, toutefois, son utilisation abusive aboutit à l’apparition des 

résistances. Différentes études ont rapporté l’isolement des souches de S. aureus 

intermédiaires ou résistantes à ces antibiotiques [88,98-102].  
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-Les autres antibiotiques antistaphylococciques 

Le taux de résistance a été de 16.7% pour le chloramphénicol, 59.5% pour l’acide fucidique, 

30.9% pour la rifampicine, 11.9% pour la fosfomycine et 38.1% pour cotrimoxazole. L’acide 

fucidique et la rifampicine sont des médicaments antistaphylococciques majeurs. Ces données 

ne sont pas similaires à celles retrouvées par l’étude tunisienne  [88] où la rifampicine 

conserve encore une bonne sensibilité avec seulement 2% des SARM résistants, mais l’acide 

fucidique a donnée des résultats proches à notre étude avec 58% résistants. A Dakar, M. seydi 

et al. [97] rapportent une bonne sensibilité de l’acide fucidique contre les SARM dont 

seulement 4% sont résistants. La résistance élevée des SARM contre ces deux antibiotiques 

dans nôtre hôpital peut être dû à  un abus de leur utilisation.  

. 
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CONCLUSION 

Au Maroc, la fréquence d’isolement des S. aureus ainsi que la prévalence des SARM restent 

faibles par rapport à d’autres pays et régions. Elle est de 9.8% d’après notre étude. Cependant, 

le taux élevé du SARM au niveau des prélèvements provenant des services de traumatologie 

(23.8%) et du service des brûlés (23.8%) est un signal d’alarme à prendre en considération 

dans la politique de prise en charge des patients et de prévention. Les isolats de SARM dans 

notre  institution sont particulièrement résistants à d’autres antibiotiques, à l’exception des 

glycopeptides qui restent constamment efficaces. Ceci complique la prise en charge en terme 

de pratique hospitalière et en terme de cout à titre individuel et collectif. 

La mise en place de mesures contre les SARM améliorera l’hygiène en général et diminuera 

les niveaux de résistance bactérienne contre d’autres antibiotiques dans les hôpitaux. Comme 

aux Pays-Bas où la politique nationale de prévention de la diffusion des Staphylococcus 

aureus résistants à la méticilline (SARM) a montré qu’il était possible d’éliminer les SARM 

et d’empêcher que ces germes ne sévissent à l’état endémique dans les hôpitaux. 
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RESUME 

Titre : Profil de sensibilité aux antibiotiques des isolats de Staphylococcus aureus des 

hémocultures, cathéters et des prélèvements de pus à l’Hopital Militaire d’instruction 

Mohammed V RABAT. 

Auteur : KIPTOO Vitalis Kiplagat 

Mots clés : Staphylococcus aureus, Antibiotiques, Sensibilité, Méticilline.  

Objectifs : Le but de cette étude était d’évaluer la sensibilité aux antibiotiques des isolats de 

Staphylococcus aureus isolés au niveau des hémocultures, des cathéters et des pus avec une 

détermination du taux de la résistance à la méthicilline.  

Matériels et Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur quatre années, de 2007 

à 2011. Elle a été réalisée à l’HMIMV. Les données ont été obtenues des registres et des 

dossiers des patients. La sensibilité des isolats a été déterminée en utilisant la méthode de 

diffusion en milieu gélosé selon les recommandations de la société française de 

microbiologie. 

Résultats : Au cours de la période d’étude, nous avons colligé quatre cent vingt-sept isolats 

cliniques de S. aureus non répétitifs. Soixante-huit de l’ensemble (15.9%) ont été isolées 

d’hémocultures, deux cent vingt-trois (52.2%) l’ont été à partir des pus et trente (7%) des 

cathéters. Le nombre des SARM était de 42 (9.8%) isolats : 42.9% provenant des pus, 23.8% 

les hémocultures et 14.3% les cathéters. La sensibilité globale des isolats était supérieure à 

50% vis-à-vis de la lincomycine, chloramphénicol, rifampicine, fosfomycine et SXT. Toutes 

les souches étaient sensibles aux glycopéptides. 

Discussion : La prévalence de SARM est faible (9.8%) dans notre étude. L’abus de 

l’utilisation des antibiotiques et la transmission croisée sont les deux causes reconnues pour 

l’émergence de la diffusion des SARM. 
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                                                 SUMMARY 

Title: Profile of antibiotic susceptibility of Staphylococcus aureus isolates from blood 

cultures, catheters and samples of pus in the Mohammed V Military Hospital of Instruction 

(HMIMV)-RABAT. 

Author: KIPTOO Vitalis Kiplagat 

Keywords: Staphylococcus aureus, antibiotics, susceptibility, Methicillin. 

Objectives: The aim of this study was to assess the antibiotic susceptibility of isolates of 

Staphylococcus aureus isolated in blood cultures, catheters and pus with a determination of 

the rate of methicillin resistance. 

Materials and Methods: This is a retrospective study for a period of four years from 2007 to 

2011. It was conducted at HMIMV. Data were obtained from registers and patient files. The 

susceptibility of the isolates was determined using the method of disk diffusion method as 

recommended by the French Society for Microbiology. 

Results: During the period of study, we collected four hundred and twenty seven non 

repetitive isolates of clinical S. aureus. Sixty eight of the total (15.9%) were isolated from 

blood cultures, two hundred and twenty three (52.2%) were from the pus and thirty (7%) 

catheters. The number of MRSA was 42 (9.8%) isolates: 42.9% pus, 23.8 from blood cultures 

and 14.3% from catheters. The overall sensitivity of the isolates was over 50% vis-à-vis 

lincomycin, chloramphenicol, rifampin, fosfomycin and SXT. All strains were susceptible to 

glycopeptides. 

Discussion: The prevalence of MRSA is low (9.8%) in our study. Excessive use of antibiotics 

and cross-transmission are the two recognized causes for the emergence of the spread of 

MRSA.  
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  mmoonn  
aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  
lleeuurr  eennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  
ssaannttéé  ppuubblliiqquuee,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  
ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinnee..  
  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee  àà  llaa  llééggiissllaattiioonn  eenn  
vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  
ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  
  

--  DDee  nnee  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  
ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  
pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  
eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  
ccrriimmiinneellss..  
  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss      
ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess    

ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  
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