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I.INTRODUCTION 
Staphylococcus aureus 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 

acquises en milieu hospitalier (nosocomiales). Les infections à S. aureus sont très 

polymorphes, allant d’atteintes cutanées bénignes comme les furoncles ou les panaris à des 

pathologies mettant en jeu le pronostic vital comme les septicémies, les endocardites, les 

pneumopathies et les infections du système nerveux central. Les principaux facteurs de risque 

d’infection sont le portage nasal et toute rupture de la barrière cutanéo-muqueuse favorisant la 

pénétration des germes.  

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 semi-

synthétique 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, 

- S. aureus résistant à la méthicilline est le premier agent pathogène responsable d’infections 

nosocomiales. Il est devenu endémique dans certains secteurs de l’hôpital, comme les centres 

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

- 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, 

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

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

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 
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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. 

 

 

Le point de départ de ce travail était de réaliser un dépistage du portage nasal du S. aureus 

chez les malades admis à l’hôpital Militaire d’instruction Mohamed V dans les services de 

chirurgie viscérale, pédiatrie, et la réanimation chirurgicale. Ainsi qu’étudier la sensibilité des 

souches isolées aux antibiotiques, déterminer les souches résistantes à la Méticilline, et 

envisager des actions préventives afin de réduire la dissémination de cette bactérie. 
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II.GENERALITE 

II.1 Historique.  
Pasteur a observé, en 1879 dans des pus de furoncle et d’ostéomyélites « Un organisme 

unique, formé de petits points sphériques, réunis par couple, rarement par quatre, mais très 

fréquemment associés en petit amas». Les Staphylocoques, qu’il venait de décrire sont de 

cocci à Gram positif très répandus dans la nature (sol, eau, air) et responsables d’un grand 

nombre d’infections chez l’homme et l’animal. 

Ces bactéries survivent et prolifèrent du fait de leur particulière résistance aux conditions 

hostiles de l’environnement, telles que la chaleur, la sécheresse ou la salinité de l’eau. 

Si l’on ajoute à cela la facilité avec laquelle les staphylocoques deviennent résistants aux 

agents antibactériens, l’on percevra la variété et la complexité des propriétés de ce genre 

bactérien [1]. 

II.2  Habitat. 
S. aureus est un germe ubiquitaire. Il vit à l’état commensal sur les muqueuses de l’homme et 

des animaux. Le site de colonisation préférentielle de S. aureus chez l’homme est la 

muqueuse nasale. En effet 30 % des adultes hébergent S. aureus de façon permanente, 50 % 

de façon intermittente et 20 % ne sont jamais porteurs. 

 

A partir des sites de portage, S. aureus colonise les territoires cutanés en particulier, les zones 

humides (aisselles, périnée…) et les mains. La transmission manu portée est le mode essentiel 

de transmission. Le portage intestinal est assez fréquent. [2] 

 

 

 

 

 

 



6 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Sites et pourcentages de portage de S. aureus sur le corps humain [8]. 

II.3 Taxonomie. 
Ces dernières années, l'analyse des séquences d'ARNr 16S a conduit à des remaniements 

importants quant a la position taxonomique du genre Staphylococcus, qui n'appartient plus à 

la famille des Micrococcaceae [3]. Cette position taxonomique reste cependant à définir. 

II.4 Caractères bactériologiques 
II.4.1 Morphologie  

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

chaînettes, mesurant 0,8 à 1 µm, gardant le Gram. Sur les cultures en milieu solide il se 

dispose en "grappes de raisin", alors qu’en milieu liquide, il est souvent isolé, en diplocoques. 

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 [4]. 
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^ Figure  2: S.aureus,coloration de Gram , grossissement 100.SCIENCE PHOTO 

LIBRARY 

 

II.4.2 Caractères culturaux  

S. aureus est aérobie anaérobie facultatif et se développe facilement sur les milieux usuels. La 

température optimale de croissance est de 37 °C (10 à 45°C), le pH optimal est 7,5 mais de 

grandes variations sont tolérées. En bouillon ordinaire, la culture est rapide ; un trouble 

homogène puis un dépôt sont observés. Sur gélose ordinaire, les colonies sont lisses, rondes, 

bombées et leur diamètre est de un millimètre. La plupart des souches élaborent un pigment 

jaune doré ou jaune-citrin non diffusible dans le milieu. Le rôle physiologique de ce pigment 

n’est pas connu [6] 

II.4.3  Caractères métaboliques et physiologiques  

S. aureus possède une catalase mais pas d’oxydase. Il est actif sur les hydrates de carbone. Le 

glucose est utilisé en anaérobiose et en aérobiose ainsi que le mannitol. D’autres caractères 

peuvent être recherchés : indole, acétoïne, réduction du tellurite de potassium, production 

d’ammoniaque à partir de l’arginine [7]. 
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II.5 Facteurs de virulence et physiopathologie. 
S. aureus exprime de nombreux facteurs de virulence : protéines de surface qui initialisent la 

colonisation des tissus de l'hôte, facteurs inhibant la phagocytose, toxines qui lèsent les 

cellules et provoquent les syndromes pathologiques [11]. 

II. 5.1 Facteurs intervenant dans la colonisation, l'adhésion, l'invasion, la diffusion. 

 La protéine A 

Elle se lie au fragment Fc des immunoglobulines et inhibe l'opsonophagocytose. Elle peut 

jouer le rôle d'une adhésine au début de l'infection intra-vasculaire. 

 La protéine de liaison au collagène 

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

cartilage in vitro. Ce récepteur du collagène pourrait constituer un facteur de virulence 

important dans les infections osseuses et articulaires à S. aureus [11]. 

 La protéine de liaison à la fibronectine 

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

plasmatiques et aux biomatériaux ayant un contact prolonge avec le sang. Ils ont ainsi un rôle 

important dans l'initialisation des infections sur corps étrangers. 

 La protéine de liaison au fibrinogène (clumping factor) 

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

Elle constitue un facteur de virulence pour les plaies et les infections sur corps étrangers. 

 Les sidérophores 

Le fer est indispensable à la croissance des staphylocoques et l'une des méthodes de défense 

de l'hôte est la diminution de la fraction disponible du fer (fixation à la lactoferrine et à la 

transferrine). S. aureus s'adapte en secrétant des sidérophores capables de capter et de 

transporter le fer dans la bactérie. La quantité produite dépend de l'origine pathologique des 

souches. Le niveau de la production de sidérophores a été corrélé avec la forte expression de 

certaines protéines. Certaines souches virulentes de S. aureus pourraient produire 2 types de 

sidérophores : un premier dont la production serait limitée par des gènes chromosomiques et 

un second synthétisé par des plasmides a des quantités beaucoup plus élevées [14]. 
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 La coagulase 

La coagulase n'est pas une enzyme mais une protéine extracellulaire qui se lie à la 

prothrombine de l’hôte. La thrombine ainsi activée transforme le fibrinogène en fibrine. C’est 

un marqueur de l’identification de S. aureus (test de la coagulase en tube). Il n’existe pas 

d’argument évident indiquant un rôle de la coagulase dans la virulence des souches [13]. 

Cependant, on peut considérer logiquement qu'elle intervient dans la constitution des 

thrombophlébites staphylococciques et que le caillot permet aux bactéries qu'il contient de se 

protéger contre les défenses de l'hôte. 

  La staphylokinase 

Son action fibrinolytique explique les micro-embols essaimant à distance, à l’origine de la 

constitution de métastases infectieuses [15]. 

 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 [4]. 

II.5.2 Résistance à la phagocytose. 

 Les exopolysaccharides capsulaires 

La production locale par S. aureus d’exopolysaccharides provoque la formation d’un biofilm, 

engluant les bactéries et constituant ainsi une forme de résistance au site de colonisation. 

Des polysaccharides capsulaires sont retrouves chez 90% des souches cliniques de S.aureus. 

 L’apoptose des cellules épithéliales 

Après avoir adhèré aux protéines de surface d’une cellule épithéliale, S. aureus est ingéré. 

Dès la première heure suivant l’ingestion, la bactérie entraine des modifications 

morphologiques du noyau cellulaire avec fragmentation de l’ADN. Elle reste viable dans la 

cellule pendant 72 heures, sans signe de multiplication. La cellule épithéliale, 24 à 48 heures 

après avoir phagocyté S. aureus, héberge une sous-population de colonies naines de 

staphylocoques [20]. 
II.5.3 Toxines à activité membranaire. 

Ces toxines ne sont pas toutes retrouvées chez les souches de S. aureus responsables 

d'infections humaines. De plus, leur rôle comme facteur de virulence n’est pas toujours connu. 
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Parmi elles, la leucocidine de Panton-Valentine (LPV) est en revanche associée à un fort 

pouvoir pathogène. 

 La leucocidine de Panton Valentine 

C’est une toxine synergohyménotrope, à deux composants (un composant de classe S 

(LukS-PV) et un composant de classe E (LukE-PV)) non associés mais agissant en synergie. 

Les gènes codant pour cette protéine ont été clonés et séquencés en 1995 [24]. 

Ils sont contigus, co-transcrits, et localisés sur une particule phagique wPVL. 

 Mécanisme d'action de la LPV 

Cette toxine est leucotoxique et dermonécrotique mais non hémolytique. La LPV détruit les 

leucocytes en créant des pores dans les membranes plasmiques des cellules eucaryotes. 

Ceci induit des désordres ioniques majeurs et de perméabilité, le relargage de cytokines, 

l'activation intra-cellulaire des protéases, l'induction de l'apoptose et enfin la mort cellulaire. 

La perméabilisation des membranes cellulaires intervient en deux étapes. La première est une 

reconnaissance des récepteurs spécifiques sur les membranes cellulaires par la molécule 

hydrophile LukS. Les polynucléaires neutrophiles et les macrophages peuvent lier jusqu'à 

10000 molécules de LukS avec une grande affinité. La deuxième étape est l'incorporation du 

second composant lipophile LukF qui s'oligomérise au contact de LukS, permettant la 

formation d'un complexe moléculaire qui s'intègre dans la double couche phospholipidique. 

Ceci conduit à la formation de canaux membranaires perméabilisant la membrane des cellules 

[18]. 

 Implication de la LPV en pathologie 

L’inhibition des fonctions phagocytaires et la destruction des granulocytes expliquent 

l’extension des lésions. Les souches productrices induisent la libération par les leucocytes de 

médiateurs de l'inflammation (leucotriènes B4, interleukine 8 à pouvoir chimiotactique, 

histamine vaso-dilatatrice). La proportion de souches de S. aureus qui produisent la LPV est 

faible (environ 2%). Elles sont principalement retrouvées dans des lésions dermonécrotiques 

sévères. La LPV est donc un facteur de virulence important des infections nécrosantes 

cutanées (furoncles, anthrax) et des infections graves a point de départ cutané primaire [32]. 

Elle est retrouvée dans les souches de S. aureus responsables de pneumopathies nécrosantes et 

hémorragiques. 
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II.5.4 Entérotoxines, toxine du choc staphylococcique (TSST1) et exfoliatines. 

Ces différentes toxines sont impliquées dans les toxémies staphylococciques : choc toxique 

staphylococcique pour la TSST-1, syndrome d'exfoliation généralisé (ou syndrome de la peau 

ébouillantée) pour les exfoliatines, toxi-infections alimentaires pour les entérotoxines. 

II.5.5 Activité superantigènique. 

Les superantigénes sont des molécules présentant une liaison directe à grande affinité avec les 

antigènes du complexe majeur d'histocompatibilité de classe II des cellules présentant 

l'antigène, induisant ainsi l'activation polyclonale des lymphocytes T chaine béta (Vβ). La 

TSST1 et plusieurs types d'entérotoxines ont une activité superantigènique. Cette activité est 

plus controversée pour les exfoliatines [34]. 

II.5.6 Rôle du système accessory gene regulator (agr) dans la régulation des facteurs de 

virulence. 
L'expression coordonnée des facteurs de virulence en fonction des signaux extra-cellulaire est 

contrôlée par un régulateur, le système agr. A faible densité bactérienne, le système n'est pas 

activé, permettant l'expression des facteurs de virulence impliqués dans l'adhésion. La 

multiplication bactérienne s'accompagne de l'activation du système agr, avec une diminution 

de l'expression des facteurs d'adhésion et une stimulation de l'expression des facteurs 

d'invasion et de dissémination de l'infection. Ainsi, le système agr fonctionnerait comme un 

quorum sensor, informant la bactérie sur la densité de staphylocoques dans son 

environnement [10].  
II.5.7 Réponse  inflammatoire. 

Plusieurs constituants des staphylocoques (les exoplysaccharides des types capsulaires 5 et 

6, le peptidoglycane, les protéines de membrane et les exoproteines) peuvent activer les 

monocytes, les macrophages et les polynucléaires neutrophiles, induisant la production de 

cytokines. 

II.6 Pouvoir pathogène. 
II.6.1 De la colonisation à l'infection. 

De nombreuses études réalisées chez des patients en hémodialyse [35], en dialyse péritonéale 

(183) ou infectés par le virus de l'immunodéficience humaine [25] ont montré que les patients 
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porteurs de S. aureus avaient plus de risque de développer une infection à S. aureus que les 

autres patients. Dans un hôpital de Barcelone, Corbella et al, [12] ont montré qu'après 14 jours 

d'hospitalisation dans un service de soins intensifs, le risque d'infection à S. aureus était 60 

fois plus élevé chez les patients porteurs nasals à l'admission. Plus récemment, une autre étude 

[19], conduite dans un service de réanimation à l’hôpital universitaire de Gand en Belgique, a 

montré que 24% des patients préalablement colonisés contractaient une infection contre 2% 

des patients non colonisés. Parmi les facteurs de risque potentiels d'infection à S. aureus 

étudiés en analyse multivariée, la colonisation nasale préalable est apparue comme le plus 

importante, devant la présence d'une tumeur solide, l'hospitalisation depuis plus d'une semaine 

avant l'admission en réanimation et un traitement récent par des fluoroquinolones. Dans cette 

même étude, 53% des patients intubés colonisés ont développé une colonisation trachéale à S. 

aureus contre 4,9% des patients intubés non colonisés. 

II.6.2 Les infections. 

S. aureus peut être responsable de deux types de syndromes : les infections suppuratives et les 

toxi-infections ou toxémies staphylococciques. 

 Les infections suppuratives. 

Elles impliquent la prolifération bactérienne, l'invasion, la destruction des tissus de l'hôte et la 

réponse inflammatoire. 

 Les infections de la peau et des tissus mous. 

Ces infections peuvent être bénignes ou sévères avec extension loco-régionale, voire 

systémique (bactériémies). Parmi elles, on retrouve la folliculite (infection limitée au follicule 

pileux), le furoncle (infection nécrotique profonde du follicule pileux), et l'anthrax (groupe de 

furoncles). 

 Les infections de l'appareil respiratoire. 

La pneumopathie staphylococcique est rare mais grave, surtout lorsqu'elle est due à des 

souches productrices de la LPV (pneumopathies nécrosantes hémorragiques). S. aureus peut 

également être responsable d'angines et de sinusites chroniques. 
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 Les infections endovasculaires et valvulaires cardiaques. 

S. aureus serait responsable de 11 à 27% des endocardites infectieuses, essentiellement sur 

prothèse et plus rarement sur valve native. Il peut être responsable d'endocardite sur cœur 

droit chez les toxicomanes. 

 Les infections musculaires et osseuses. 

L'ostéomyélite aigue survient par voie hématogène ou par extension contigüe d'une infection. 

L'ostéomyélite chronique peut être asymptomatique pendant plusieurs années, avec cependant 

un risque de destruction osseuse progressive. 

Les injections intra-articulaires de corticoïdes, les traumatismes et la toxicomanie sont des 

facteurs favorisant les arthrites septiques et les bursites de l'adulte. 

L'abcès du psoas se constitue à la suite d'une dissémination hématogène ou par extension 

loco-régionale directe (vertèbre infectée). 

Autres infections suppuratives, elles concernent le système nerveux central (contamination 

par voie hématogène ou contigüe après chirurgie ou traumatisme) et les voies urinaires 

(pyélonéphrites avec ou sans abcès, et prostatites). 

 Les toxémies. 

 Le syndrome de choc toxique staphylococcique. 

La définition des Centers for Disease Control (CDC) [16] repose sur l'association d'une fièvre 

≥ 38°9, d'érythrodermie généralisée, d'hypotension artérielle systolique, et au moins trois 

atteintes viscérales. 

Les premiers cas ont été décrits chez des femmes en période menstruelle utilisant des tampons 

superabsorbants, laissés en place plus longtemps que les autres. Ces derniers contenaient des 

poches d'air convenant à la production de la toxine TSST1 par S. aureus. 

Cependant, des cas peuvent également survenir après chirurgie nasale, osseuse, 

gynécologique, ou à partir de plaies ou de brûlures infectées. 

La scarlatine staphylococcique avec exanthème (rare) est reconnue comme une forme mineure 

de choc toxique staphylococcique [17]. 
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 Le syndrome d'exfoliation généralisée. 

C'est une érythrodermie douloureuse initialement péri-orbitaire et péri-buccale, qui se 

généralise en 24 heures, et qui est suivie par un décollement bulleux, régressif en 2 à 4 jours 

sous antibiothérapie. C'est une pathologie rare. 

 Les toxi-infections alimentaires. 

 Les toxines sont ingérées avec les aliments contamines par S. aureus. L'incubation est courte 

(quelques heures). Elle est suivie de signes cliniques digestifs sans fièvre. L'évolution est 

rapide et bénigne, sauf en cas de déshydratation importante (nécessite d'hospitalisation). 
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III. MATERIEL ET METHODES 

III.1 Type d’étude  
Il s’agit d’une étude prospective dont le but est le dépistage des patients porteurs du S .aureus  

à l’admission dans les services de chirurgie viscérale, pédiatrie et la réanimation chirurgicale.  

Notre étude a été menée de septembre de 2010 à juin 2011. 

III.2 Lieu d’étude  
Cette étude a été menée dans le service de bactériologie de l’Hôpital militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat en collaboration avec trois services : réanimation chirurgicale, 

chirurgie viscérale et pédiatrie. 

 III.3 Critères d’inclusion  

 Ont été inclus dans l’étude, tous les malades qui ont séjournée dans la période d’étude dans 

les services citées  de tout âge, n’ayant pas dépassé 15 h d’hospitalisation. 

III.4 Critères d’exclusion  
Ont été éliminés tous les hospitalisés qui n’ont pas répondu aux critères d’inclusion. 

 III.5 Recueil des données   
Pour chaque malade lors de l’admission, on a rempli une fiche qui porte les informations 

suivantes : nom, prénom, sexe, âge, profession, services d’hospitalisation, motif 

d’hospitalisation … (voir annexe I). 

 III.6 Echantillonnage  
Les prélèvements sont réalisés  par écouvillonnage nasal des patients   

On suivant les étapes suivantes : 

 On prélève par un écouvillon sec, ou humide si narine sèche (ampoule unidose de 

sérum physiologique STERILE) ; 
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 On  insère l’écouvillon dans la narine antérieure du patient (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 patient sans changer 

d’écouvillon; 

 Et on  place l’écouvillon dans un étui de transport 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

       

 

 

Figure 3: Profondeur d’insertion de l’écouvillon dans la narine antérieure du patient [30]. 

III .7 Méthodologie  
Nos souches de S.aureus ont été identifiées  par un examen direct, l’aspect des colonies après 

ensemencement sur milieu de Chapman pendant 24 à 48 h, la présence d’un pigment jaune 

d’or, le test de catalase, et le test de coagulase de sérum du lapin. 
III .7.1 Isolement des souches 

Tous les prélèvements ont été ensemencés sur gélose de Chapman. 
III .7.2 Aspect des colonies 

Sur gélose de Chapman S. aureus donne des colonies bombées, rondes, opaques, lisses, jaune 

d’or. Après incubation de 24 – 48 h à 37 °C, repérer les colonies suspectes, s’assurer dans un 

premier temps qu’il s’agit bien d’un S. aureus cela  par l’aspect (colonies jaune doré), par             

Profondeur 
1 à 2 Cm 
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un examen direct après coloration de Gram, les S.aureus apparaissent comme de cocci à Gram 

positif. Ils peuvent être isolés, en diplocoques ou en amas  et un test de catalase qui permet de 

distinguer  parmi les cocci à Gram positif les staphylocoques (catalase positive) et les 

streptocoques (catalase négatif) 
III .7. 3 Test de la  coagulase 

Le test mettant en évidence l’aptitude des bactéries à coaguler  le plasma est le principal test 

caractérisant le S.aureus. Le test de détection consiste à incuber pendant 4 heures à 37°C un 

mélange de plasma de lapin et de la souche à tester. L’apparition d’un caillot est observée  en 

inclinant le tube à 90°C. 
III .7.4  Antibiogramme 

III .7.4.1 Préparation de l’inoculum 

  Matériel 

L’antibiogramme a été réalisé sur la gélose de Mueller-Hinton. L’épaisseur de la gélose doit 

être strictement de 4 mm repartie uniformément quelle que soit la dimension de la forme de la 

boîte de Pétri utilisée. 

Les boîtes doivent être séchées à l’étuve pendant 30 mn à 37 °C avant leur emploi. 

- tube de verre à fond plat d’un diamètre extérieur de 1,7 cm, ces tubes contiennent 10 ml 

d’eau distillée. 

- Piquette pasteur 

 Technique 

- Prendre une colonie isolée à l’aide d’une piquette pasteur 

- Mettre la colonie dans le tube contenant de l’eau distillée 

- Agiter 

 III .7.4.2  Ensemencement par inondation 

Quelques ml de l’inoculum sont déversés de façon à recouvrir entièrement la surface de la 

gélose. Des mouvements de rotation dans les deux axes inclinés par la main permettent de 

recouvrement. L’aspiration du liquide se fait en deux temps après inclinaison de la boîte ; une 

première immersion puis une seconde fois quelques mn plus tard afin d’éliminer tout résidu 

de l’inoculum. Cette aspiration est réalisée à la piquette pasteur. Les boîtes ainsi ensemencées 

sont mises à l’étuve pour séchage à 37° C pendant 15mn. 
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III.7.4.3  Dépôt des disques  

Nous avons distribué les disques à l’aide d’un distributeur de disques. 

Ces différents antibiotiques que nous avons testés : 

 Les bêta-lactamines  

- Cefoxitine  

 Les Aminosides 

- Gentamicine   

 Les Macrolides – Lincosamides - Streptogramines 

- Erythromycine  

- Lincomycine  

 Fluoroquinolone 

- Levofloxacine  

 Les Sulfamides – Triméthoprime 

- Cotrimoxazole = Triméthoprime + Sulfaméthoxazole  

 Autres antibiotique 

- Acide fusidique 

- Fosfomycine 

 
 

III.7.4.4. Lecture et interprétation des résultats de l’antibiogramme 

La lecture et l’interprétation des résultats de l’antibiogramme a été faite conformément aux 

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

Le diamètre des zones d’inhibition a été mesuré au pied à coulisse. 

 

III.8 Analyse statistique 
La saisie et l’exploitation des données ont été réalisées à l’aide du programme Microsoft 

Office Excel 2007. L’analyse statistique des facteurs de risque a été réalisée par le test de 

chi2. La différence entre les fréquences est considérée comme significative lorsque « p » est 

inférieur à 0,05. 
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IV. RESULTATS 
Dans cette étude réalisée entre septembre 2010 et juin 2011 à l’Hôpital militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat, nous nous sommes intéressés à la recherche du portage nasal du S. 

aureus et la sensibilité des souches isolées aux antibiotiques; chez 128 patients hospitalisés 

dans les trois unités de soins: la réanimation chirurgicale, la chirurgie viscérale et la pédiatrie. 

IV.1 Description générale de la population  
IV.1.1 Répartition des patients en fonction de sexe 

 La population de l’étude a été composée de 128 patients ; 59 sont de sexe féminin et 69 sont 

de sexe masculin.  

Tableau I: Distribution des patients en fonction de sexe 

Sexe Effectif Pourcentage 

Féminin 59 46% 

Masculin 69 54% 

Total 128 100% 

 

 
Figure 4: Répartition des patients en fonction du sexe 
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V.1.2 Répartition des patients en fonction de l’âge 

Tableau II: Distribution des patients en fonction de l’âge 

Age Effectif Fréquence 

0 – 14 36 28,10% 

15 - 24 11 8,60% 

25 - 34 14 11% 

35 - 44 12 9,30% 

45 - 54 17 13,30% 

55 - 64 22 17,20% 

65 - 80 12 9,30% 

Non précisé 4 3,20% 

Total 128 100% 

 

 
Figure 5: Répartition des patients en fonction de l’âge 
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IV.2 Données cliniques  
IV.2.1 Répartition des patients en fonction de service d’admission 

Notre population étudiée, a été  répartie en fonction de trois services avec une proportion  de 

30% en Chirurgie viscérale (CH V), 30% en Pédiatrie(PDT) et 40% en Réanimation 

chirurgicale (R CH) 

Tableau III : Distribution de patients en fonction du service d’admission 

 Effectif Fréquence 

CH V 38 30% 

PDT 38 30% 

R CH 52 40% 

Total 128 100% 

 

 

Figure 6: Répartition des patients en fonction de service d’admission 
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IV.2.2 Répartition des patients en fonction d’hospitalisation antérieure 

 

Tableau IV : Distribution des patients en fonction de fréquence d’hospitalisation  

 Effectifs Fréquence 

Aucune 99 77% 

>1 an 29 23% 

Total 128 100% 
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IV.2.3 Répartition des patients en fonction d’antibiothérapie antérieure 

Tableau V : Distribution des patients en fonction de fréquence d’antibiothérapie antérieure           

 Effectifs  Fréquence  

Aucune 56 44% 

>1 an 72 56% 

Total 128 100% 

 

IV.2.4 Répartition des patients selon leur motif d’hospitalisation 

Tableau VI : Distribution des patients en fonction du motif d’hospitalisation 

Motif d’hospitalisation Effectifs Fréquence 
Adénopathie 5 4% 

Altération de l’état générale 17 13% 
AVCH 3 2% 
AVP 10 8% 

Colectomie 4 3% 
Crise d’asthme 5 4% 

Hématome 5 4% 
Hémorragie 4 3% 

Hernie inguinale 5 4% 
Ictère 6 5% 

Infection urinaire 4 3% 
Lithiase rénale 11 9% 

Occlusion de l’œsophage 4 3% 
Pancréatite 6 5% 

Traumatisme 5 4% 
Trouble cérébraux 7 5% 

Tumeur 7 5% 
Vésiculectomie 14 11% 

Autre 6 5% 
Total 128 100% 
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 IV.3 Prévalence du portage nasale de staphylococcus 

aureus 
IV.3.1 Prévalence globale 

Parmi les 128 patients étudiés, 39 ont été porteurs positifs du S.aureus (soit 31% de la 

population étudiée). 

Tableaux VII : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus 

 Effectif Fréquence 

Portage négatif 89 69% 

Portage positif  39 31% 

Total 128 100% 

 

Figure 7: Répartition des patients en fonction du portage nasal du S.aureus 
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IV.3.2 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction du sexe 

Tableaux VIII : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en 

fonction du sexe 

 
 Portage négatif Portage positif Total 

Masculin 47 
(68%) 

22 
(32%) 

69 
(100%) 

Féminin 42 
(71%) 

17 
(29%) 

59 
(100%) 

Total 89 
(70%) 

39 
(30%) 

128 
(100%) 

 

Figure 8: Répartition des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en fonction du 

sexe 
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IV.3.3 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction de l’âge 

Tableaux IX : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en 

fonction de l’âge 

Age Portage négatif Portage positif Total 

0 – 14 23 
(64%) 

13 
(36%) 

36 
(100%) 

15 -  24 8 
(73%) 

3 
(27%) 

11 
(100%) 

25 – 34 9 
(64%) 

5 
(36%) 

14 
(100%) 

35 – 44 9 
(75%) 

3 
(25%) 

12 
(100%) 

45 – 54 14 
(82%) 

3 
(18%) 

17 
(100%) 

55 – 64 14 
(64%) 

8 
(36%) 

22 
(100%) 

65 – 80 8 
(67%) 

4 
(33%) 

12 
(100%) 

Non precise 4 
(100%) 

0 
(0%) 

4 
(100%) 

Total 89 
(70%) 

39 
(30%) 

128 
(100%) 

 

IV.3.4 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction du service d’admission  

Tableaux X : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et du service 

d’admission 

 Portage négatif Portage positif Total 

CH V 30 
(79%) 

8 
(21%) 

38 
(100%) 

PDT 25 
(66%) 

13 
(34%) 

38 
(100%) 

R CH 34 
(65%) 

18 
(35%) 

52 
(100%) 

Total 89 
(70%) 

39 
(30%) 

128 
(100%) 
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Figure 9: Répartition des patients en fonction du service d’admission et en fonction du taux de 

portage nasal du S.aureus 
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IV.4.2 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction d’antibiothérapie antérieure  

Tableau XII : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en fonction 

de fréquence d’antibiothérapie antérieure 

 Portage négatif Portage positif Total 

Aucune 46 10 56 

>1 an 43 29 72 

Total 89 39 128 

 

IV.4.3 Etude des facteurs de risque : 

L’étude statistique (test de chi 2) a montré l’absence de relation statistiquement significative 

entre l’âge, le sexe et le portage nasal du S.aureus.En revanche une relation significative a été 

démontrée on ce qui concerne la prise antérieure d’antibiotique et l’antécédent 

d’hospitalisation (P<0,05). 

 

Tableau XIII : Relation entre les facteurs de risques variables et le portage de S.aureus en 

fonction de l’âge, le sexe et les antécédents des patients 

Variable  Test de chi2 

(X2) 

P (degré de 

signification) 

 

Age  0,14 0,7082 Non significatif  

Sexe  4,42 0,7303 Non significatif 

Hospitalisation antérieure 7,996 0,0046 Significatif 

Antibiothérapie antérieure 7,474 0,0062  Significatif  
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IV.5 Sensibilité aux antibiotiques 
Nous rapportons les résultats de l’antibiogramme de 39 souches de S.aureus isolées par 

écouvillonnage nasal chez 128 malades. 

 

Tableaux XIV : Distribution de 39 souches de S.aureus en fonction de la sensibilité aux 

antibiotiques 

  Sensible  Intermédiaire  Résistant  Total  
Cefoxitine  23 3 13 39 

(59%) -8% -33% -100% 
Gentamicine  30 3 6 39 

(77%) -7% -16% -100% 
Erythromycine 31 0 8 39 

-80% 0% -20% -100% 
Lincomycine 31 0 8 39 

-80% 0% -20% -100% 
Ofloxacine  36 3 0 39 

-92% -8% 0% -100% 
Cotrimoxazole  36 0 3 39 

-92% 0% -8% -100% 
Acide 

fusidique  
38 0 1 39 

-97% 0% -3% -100% 
Fosfomycine  17 13 9 39 

-43% -34% -23% -100% 
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Figure 10: Répartition de 39 souches de S.aureus en fonction de la sensibilité aux 

antibiotiques 
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V. DISCUSION 
  S. aureus est un des agents responsables d’infections nosocomiales parmi les plus fréquents. 

Aux Etats-Unis, plus de 13 % des germes isolés de patients victimes d’infections 

nosocomiales entre 1979 et 1995 étaient des S. aureus et ce pourcentage s’est accru ces 

dernières années. Les conséquences de ces infections sont sévères du fait de leur résistance 

croissante aux antibiotiques. C’est essentiellement le portage nasal de cette bactérie qui est 

responsable de ces infections nosocomiales. 

Les infections à staphylocoques sont ubiquitaires et peuvent se présenter sous forme 

d'infections communautaires ou surtout sous forme d'infections nosocomiales. Une étude 

épidémiologique récente, sur plus de 10 000 patients dans 1 417 unités de réanimation en 

Europe, a montré que S. aureus était responsable de 30,1 % des infections, soit 60 % des 

staphylocoques aureus résistant à la méticilline (SAMR) [21]. Au total, près de la moitié des 

infections nosocomiales sont liées à un staphylocoque. L'épidémiologie des infections à 

staphylocoque évolue au cours de la vie et passe quasi-obligatoirement par un portage 

essentiellement nasal antérieur. Il est estimé que le portage nasal de S. aureus chez l'adulte est 

présent chez 20 à 40 % de la population, dépendant de facteurs saisonniers et 

épidémiologiques locaux [23]. Trois catégories peuvent être distinguées : 20 % des patients ne 

sont jamais porteurs, 60 % sont porteurs intermittents et 20 % porteurs chroniques [22]. Le 

personnel hospitalier médical et paramédical présente un taux de portage nasal de S. aureus  

plus important que la population générale [23]. Certains patients ont un risque plus élevé de 

colonisation nasale à staphylocoque : diabétiques insulinodépendants, dialysés chroniques, 

toxicomanes par voie veineuse, patients porteurs du VIH ou sida déclaré [22], patients âgés en 

maison de retraite médicalisée [26, 27]. 

A notre connaissance aucune étude à l’échelle nationale, ne s’est intéressée au dépistage du 

portage nasal du S. aureus. 

L’identification de nos souches a été fondée sur des arguments solides : 

Cocci  à Gram positif cultivant sur le milieu de Chapman, fermentation du mannitol, 

production d’une coagulase. 
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La répartition de nos souches en catégorie sensible, intermédiaire et résistante a été faite 

conformément aux recommandations du comité de l’antibiogramme de la Société Française 

de Microbiologie. 

Sur 128 malades, 54 % sont des hommes et 46 % des femmes ; nos patients ont été admis 

dans trois unités de soin avec une répartition de 30% hospitalisés à la chirurgie viscérale, 30%  

à la pédiatrie et 40% à la réanimation chirurgicale. 

V.1 Prévalence du portage nasal de Staphylococcus 

aureus 
 S. aureus colonise la peau et les muqueuses des êtres vivants et de nombreuses espèces 

animales [28]. Les fosses nasales représentent le principal site de portage. D’autres réservoirs 

existent comme la peau, le périnée, les creux axillaires et le pharynx [29] (figure 1). 

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

nasal à S.aureus sensible à la méthicilline (SASM) et 1,5% à S. aureus résistant à la 

méthicilline (SARM) [31]. 

La prévalence du portage nasal de S. aureus est de 31 % chez nos malades (tableau VII). 

Wertheim et al, rapportent l’importance du portage nasal de S. aureus. Dans la population 

générale ils indiquent la fréquence du portage de S. aureus au niveau des différentes parties 

du corps humain : nez (27 %), pharynx (10-20 %), cou (10 %), peau du thorax (15 %), peau 

de l’abdomen (15 %), aisselle (8 %), avant-bras (20 %), main (27 %), périnée (22 %), vagin 

(5 %), cheville (10 %). Chez les porteurs nasaux de S. aureus la fréquence est plus élevée au 

niveau des autres sites : pharynx (25-50 %), peau du thorax (45 %), peau de l’abdomen (40 

%), aisselle (19 %), avant-bras (45 %), main (90 %), périnée (60 %), cheville (10 %). On 

trouve dans d’autres littératures que 15 – 40 % de la population générale colonisée par cette 

bactérie au niveau nasal [33]. Dans une étude similaire réalisée dans plusieurs pays du monde 

ils ont pu obtenir un taux de portage nasal variable : France (Paris) 18%, Mali (Bamako) 22%, 

Algérie (Tlemcen) 27%, Moldavie (Chisinau) 25%, et Cambodg (Phnom penh) 12%.   
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Le portage nasal de S. aureus en fonction du sexe n’a pas montré une relation statistiquement 

significative (tableau XIII) ; selon Fleurette [36] le portage est indépendant du sexe, malgré 

qu’on trouve dans plusieurs littératures que le portage nasal du S.aureus par les hommes est 

plus fréquent que celui chez les femmes [40]. 

L’âge n’a pas été corrélé statistiquement avec le portage, cependant d’autres études à effectif 

plus important, permettaient  de conclure  une corrélation entre l’âge et le portage du 

S .aureus ; cela en montrant que la prévalence du portage de S .aureus diminue avec l’âge  

dans la population générale [89]. Quelques études on montré qu’un âge supérieur à 80 ans 

représentait un facteur de risque de colonisation de S .aureus [37, 38].  

 

Dans notre étude l’hospitalisation et l’antibiothérapie antérieure ont été des facteurs de risque 

de portage du S .aureus. Plusieurs études ont  retrouvés que ces facteurs restent les plus 

important dans le portage de S .aureus en milieu communautaire ou lors de l’admission à 

l’hôpital [40].   

V.2 Sensibilité aux antibiotiques 
S .aureus a développé différents types de résistance aux antistaphylococcique. Plus de 80% 

des souches produisent de pénicillinase, l’oxacilline reste active contre ses souches, mais des 

staphylocoques hospitaliers et plus récemment communautaire ont développé une résistance 

croisée entre l’oxacilline et les autre béta-lactamine  par production d’une protéine liant les 

pénicillines (PLP) de faible affinité. Cette dernière résistance est plus facilement décelée par 

la cefoxitine [39]. 

La cefoxitine est active sur 33% de nos  souches, donc le taux de portage de SARM  est de 

33% ; une fréquence qui demeure très importante par rapport  au plusieurs pays ; selon une 

étude multicentrique  résumée dans le tableau suivant qui montre que le taux de colonisation 

relevés à l’admission en réanimation varient entre 3% pour le Royaume-Uni et 13,7% pour 

l’Italie.  
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Tableau XV: Taux de portage de S.aureus résistant à la méticilline à l’admission en 

réanimation dans plusieurs pays 

Auteurs 
Année de 

publication 
Pays 

Nombre de 

patients 

Taux de portage à 

l’admission(%) 

Thompson et al [90] 2004 Grande-Bretagne 1361 8,7 

Marshall et al [91] 2003 Australie 732 6 ,8 

H o et al [92]  2003 Hongkong 1697 12,1 

Lucet et al [93] 2003 France 2347 6,9 

Porter et al [94] 2003 Grande-Bretagne 565 3,0 

Barbarini et al [95] 2001 Italie 292 13,7 

Garrouste et al [96] 2001 France 1044 5,1 

Theaher et al [97] 2001 Grande-Bretagne 642 3,0 

Merrer et al [98] 2000 France 691 8,9 

Girou et  al [99] 1998 France 1622 9,2 

Pujol et al [100] 1996 Espagne 488 12,9 

 

Fosfomycine a une activité de 43% sur nos souches. 

La gentamicine est l’aminoside le plus souvent actif sur  S.aureus. En cas de résistance à la 

gentamicine, la bactérie sera résistante à tous les aminosides. Dans notre étude la gentamicine 

est active sur 77% de nos souches. 

La  sensibilité des souches de S.aureus aux macrolides, lincosamides est de 80% 

La sensibilité de nos souches à l’ofloxacine, au cotrimoxazole et à l’acide fusidique  demeure 

quasi-constante. 
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V.3 Prévention 
Certains auteurs ont pu suggérer que le problème du SARM à l’état endémique ne nécessitait 

pas de mesure de prévention particulière [41] et d’autres considèrent que la maitrise de la 

diffusion des SARM peut poser plus de problèmes qu’en résoudre [5]. De même, les mesures 

de prévention de la transmission du SARM ayant des conséquences économiques importantes 

pour les hôpitaux, la nécessite de les maintenir en continu a été remise en question [42]. 

Malgré ces réticences, la plupart des spécialistes reconnaissent qu’il est nécessaire de mettre 

en place une politique de lutte contre la diffusion des SARM [48].  

Les différentes recommandations internationales sont d’ailleurs unanimes sur les grandes 

lignes de cette politique [43, 49,55]. 

 Les différentes mesures habituellement retrouvées dans les programmes de prévention, sont 

les suivantes : 

 
V.3.1  Prévention de la transmission des SARM 

L’évaluation récente d’une politique de maitrise de la diffusion des SARM (comportant à la 

fois une campagne de promotion de l’hygiène des mains, la mise en place de prélèvements de 

dépistage cible des porteurs de SARM à l’admission, le respect systématique des précautions 

contacts et de l’isolement géographique, et la décontamination systématique des patients 

porteurs  dans un établissement à forte endémie s’est avérée particulièrement efficace [50]. 

  

V.3.1.1  Politique de dépistages 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 a 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. 

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

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

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

Dans une étude multicentrique française comprenant 14 services de réanimation, Lucet et al. 

[51] ont montré que 54,3% des patients identifiés comme porteurs n’auraient pas été détectés 

en absence de dépistage. Les mêmes auteurs  ont dépisté de manière systématique les patients 

de plus de 75 ans lors de leur admission dans un centre hospitalier universitaire parisien. En 

l’absence de dépistage, la proportion de porteurs non identifiés à l’admission aurait été de 

84,1% et 76,2% n’aurait pas été identifiés tout au long de leur hospitalisation. Au cours d'une 

étude [44] de plus de 4 ans dans un hôpital universitaire de Virginie pratiquant une 

surveillance active, 85% des patients colonisés par du SARM (représentant 3247 jours 

d'hospitalisation cumules) n'auraient pas été identifié en l'absence de prélèvements de 

dépistage. 

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. 

De nombreuses études ont tenté d’identifier le site anatomique ou une combinaison de sites 

anatomiques à prélever pour obtenir un bon compromis entre sensibilité et faisabilité du 

dépistage des patients porteurs de SARM. La sensibilité du prélèvement nasal seul varie de 

78% [9, 51] à 93% [51]. 

 Vers une évolution des pratiques de dépistage. 

 Apports de la biologie moléculaire. 

Depuis quelques années, des techniques de réaction en chaîne par polymérase (PCR) en temps 

réel ont été  mises au point afin d’identifier les porteurs de SARM de manière précoce 

(résultats disponibles en moins d’une heure) par rapport aux délais nécessaires avec les 

cultures classiques [101, 102, 103]. Leur évaluation a montré qu’elles étaient spécifiques, 

sensibles et avaient une bonne valeur prédictive positive. Elles pourraient ainsi être très utiles 

pour la prescription d’une antibiothérapie adaptée et précoce chez les patients atteints 

d’infections staphylococciques sévères, ou d’une antibioprophylaxie adaptée chez les patients 

a risque de portage de SARM devant bénéficier de certains types d’interventions chirurgicales 

(prothèses articulaires). L’utilisation de ces techniques en routine pourrait également présenter 
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l’intérêt d’identifier précocement les patients porteurs afin de mettre en place des mesures 

barrières aussi rapidement que possible, et de ne les mettre en place que pour les patients 

réellement porteurs.  

 Développement des systèmes d'information. 

Enfin, afin de compléter les stratégies de dépistage à l’admission, des systèmes d’alerte 

automatique déclenchées au moment de la ré-admission des patients déjà identifiés comme 

porteurs de SARM lors d’une hospitalisation antérieure ont été développés et sont utilisés 

dans certains hôpitaux [46, 47]. Les patients identifiés par ce type de systèmes doivent être 

considérés comme porteurs jusqu'à preuve du contraire. Pour des hospitalisations de courte 

durée, le dépistage de ces patients pourrait alors être remis en question. 

V.3.1.2  Précautions contact (mesures barrières). 

La supériorité des mesures barrières sur les précautions standard pour la maitrise de la 

transmission du SARM a été démontrée dans plusieurs études.  

D’après Jernigan et al [52], la fréquence de la transmission serait 15,6 fois plus élevée à partir 

de patients porteurs non identifiés et pour lesquels les précautions standard sont utilisées, qu’a 

partir de patients porteurs identifiés pour lesquels des précautions barrières sont mises en 

place. Dans une étude réalisée dans un service de réanimation des Pays-Bas, la fréquence de 

la transmission a été estimée à 38 fois supérieure a partir des porteurs non identifiés [56]. 

 Hygiène des mains. 

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

transmission des micro-organismes [53] et sa promotion présente une importance majeure 

pour de nombreux spécialistes [54, 57]. 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 [61]. 

 Port de gants. 

Le port des gants fait partie des précautions standard recommandées pour la protection du 

personnel vis-à-vis du sang et des liquides biologiques. Lorsqu’ils sont utilisés correctement, 

les gants peuvent également participer à la réduction de la transmission croisée des 

microorganismes. Ceci a été montré chez des patients immunodéprimés [71, 78] et pour les 
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entérocoques résistant à la vancomycine [58, 67]. Cependant, le port de gants ne dispense pas 

de l’hygiène des mains après leur retrait. De plus, le mauvais usage des gants peut augmenter 

les risques de transmission.  

 

 Port de masque. 

Depuis 1996 et la nouvelle définition des précautions contact par les CDC, le port du masque 

ne fait plus partie des précautions barrières recommandées pour la maitrise de la diffusion du 

SARM, sauf en cas d'infection respiratoire avec sécrétions potentiellement contaminantes 

(expectorations ou aspirations trachéo-bronchiques). 

Cependant, un certain nombre de données publiées suggèrent que le port du masque pourrait 

présenter un intérêt dans la prévention de la colonisation des membres du personnel [59, 62], 

avec pour conséquence possible une diminution de la transmission du personnel aux patients. 

Ainsi, l’utilité des masques reste controversée. 

 
V.3.2  Isolement géographique. 

La nécessité de l’isolement géographique (hospitalisation en chambre individuelle) est 

discutée. L’hospitalisation des patients en chambre individuelle présente l’inconvénient 

majeur d’immobiliser des chambres et d’entraver le bon fonctionnement des services. 

Harstein et al. [60] ont rapporte une réduction de la transmission nosocomiale de SARM avec 

une politique de prévention basée sur l’isolement en chambre individuelle et le port de gants, 

sans mise en place d’une stratégie de dépistage à l’admission. Cependant, malgré la 

diminution des cas acquis, des épisodes épidémiques ont continue à survenir. L’isolement 

géographique a également fait partie des mesures mises en place dans d’autres politiques de 

prévention ayant montré leur efficacité au moins de manière transitoire [73, 79, 81, 83]. 

En 2001, une étude multicentrique sur questionnaire [68], réalisée dans 164 services de soins 

intensifs allemands, a montré que l’isolement des patients porteurs de SARM en chambre 

individuelle était significativement moins souvent pratique dans les services ou l’incidence 

était supérieure à 0,3 SARM pour 1000 jours d’hospitalisation. 

En revanche, une étude prospective réalisée plus récemment dans deux services de 

réanimation britanniques [64] a montré l’absence de différence du niveau de transmission 



42 
 

nosocomiale de SARM entre deux périodes de 3 mois où l’isolement géographique était 

pratique et une période de 6 mois au milieu des deux autres, dans laquelle les patients porteurs 

n’étaient pas hospitalisés en chambre individuelle. L’hygiène des mains a été observée 

pendant toute la durée de l’étude et aucune différence de cette pratique n’a été relevée entre 

les différentes périodes. 

D’autres études prospectives de ce type sont nécessaires pour confirmer ces résultats en 

réanimation et évaluer l’importance de l’isolement géographique dans d’autres types de 

services (médecine, chirurgie). 

 
V.3.3 Principes et limites de la décolonisation. 

Parmi les nombreuses modalités d’éradication de la colonisation nasale à SARM qui ont été 

testées, l’utilisation de la mupirocine par voie intra-nasale est aujourd’hui considérée comme 

la plus efficace [63]. 

 Efficacités de la mupirocine. 

Elle a fait preuve de son efficacité versus placebo dans l’éradication du portage nasal de 

SARM parmi le personnel soignant [65], chez les patients en hémodialyse [80] ou en dialyse 

péritonéale [69], et chez les patients infectés par le virus de l’immuno-déficience humaine 

[70]. En revanche, dans un essai randomisé en double aveugle, la mupirocine n’a pas fait la 

preuve de son efficacité dans l’éradication des colonisations à SARM sur sites multiples. Les 

auteurs ont ainsi suggère que l’usage de la mupirocine soit réservé aux patients exempts de 

colonisations chroniques extra-nasales [82]. 

Il n’existe pas de consensus pour l’utilisation de la mupirocine pour la décolonisation 

systématique des patients porteurs. L’utilisation de mupirocine a été associée à une 

diminution significative des infections nosocomiales endogènes à SARM dans un service de 

réanimation du CHU de Besancon en France [72] et elle a également été associée à une 

réduction de l’incidence des bactériémies à SARM [75]. De plus, une étude randomisée en 

double aveugle [74] a montré qu’un traitement de 2 semaines permettait la diminution de la 

colonisation et la prévention des infections à SARM. Cependant, des politiques de maitrise de 

la diffusion des SARM n’utilisant pas le traitement par la mupirocine ont permis de réduire la 
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fréquence des infections et du portage [82, 66]. Le caractère indispensable de cette mesure 

reste donc à démontrer, d’autant plus qu’elle n’est pas sans inconvénient. 

 
V.3.4  Entretien de l’environnement. 

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

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

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

fréquemment en contact avec les mains des patients et du personnel, comme les barres de lits 

et les poignées de portes  mais également les téléphones et les claviers d’ordinateurs. 

L’utilisation de produits détergents désinfectants courants est suffisante [77]. En effet, la 

résistance aux antibiotiques n’est pas associée à la résistance aux produits désinfectants [84]. 

L’efficacité de cette mesure n’a pas été prouvée par des études contrôlées. Cependant, 

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 [85]. Parallèlement, 

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

décrites et ont fait la preuve de leur efficacité [86, 87], en particulier dans l’éradication de 

SARM persistant dans l’environnement. 

Certaines études ont mis en évidence une contamination fréquente des surfaces dans les 

chambres des patients porteurs. Oie et al [88] ont étudie la contamination des poignées de 

portes de 196 chambres de patients. Un SARM a été isolé sur 11,3% des prélèvements, avec 

une quantité variant de 103 à 106 bactéries par poignée. La contamination des poignées de 

portes des chambres des patients porteurs était 2,5 fois plus importante que celles des patients 

non porteurs. En revanche, leur présence sur les portes des patients non porteurs souligne 

l’étendue de leur dissémination dans l’environnement hospitalier.  

Actuellement, la réalisation de prélèvements environnementaux en routine n’est pas 

recommandée [77]. 
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IV. CONCLUSION 
 

 

Nos résultats  mettent  l’accent sur le taux important de résistance à la méthicilline relevé  

chez  les patients dépistés, ce qui peut aggraver leurs pronostics vitaux et augmenter aussi 

l’incidence des infections nosocomiales. Le dépistage des porteurs de SARM lors de 

l’admission des patients est considéré comme une mesure déterminante pour la prévention de 

la transmission croisée. La plupart des études soulignent que les programmes de maitrise mis 

en place montrent une certaine efficacité en diminuant le niveau de la transmission croisée et 

la survenue des infections. 

 

 

Fréquence élevée, gravite potentielle, surcout important, les SARM présentent ainsi toutes les 

caractéristiques pour constituer un problème majeur de santé publique. Face à cette 

problématique, la recherche d'amélioration (faisabilité, coût, efficacité, acceptabilité) des 

programmes de maitrise est particulièrement importante. Parmi les moyens de prévention les 

couramment utilisés : la maitrise de la prescription des antibiotiques, le dépistage des patients 

porteurs à l’admission, la décolonisation des patients porteurs, les précautions contact et 

l’isolement en chambre individuelle. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
                                                               

 

 

  

 

 

 

 

RESUME 



 

RESUME 

Titre : Dépistage du portage nasal du Staphylococcus aureus lors de l’admission des patients 

à l’hôpital Militaire d’instruction Mohammed V Rabat. 
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L’objectif de notre travail était  de réaliser un dépistage du portage nasal du S. aureus chez les 

malades admis à l’HMIMV, dans les services de chirurgie viscérale, pédiatrie, et la 

réanimation chirurgical. Ainsi qu’étudier la sensibilité de souches isolées aux antibiotiques et 

envisager des actions préventives. 

Il s’agit d’une étude  prospective réalisée entre Septembre 2010 et Juin 2011, dans le service 

de Bactériologie de l’HMIMV.  

La prévalence du portage nasal du S. aureus est de 31%. Elle est indépendante du sexe et 

d’âge. L’hospitalisation et l’antibiothérapie antérieures sont des facteurs de risque de portage 

du S .aureus. 

Les résultats de l’antibiogramme obtenus sur nos souches du S. aureus sont :   la méticilline 

(33% résistant), la  fosfomycine (23%), l’erythromycine (20%), la lincomycine (20%), la 

gentamicine (16%), l’ofloxacine (8%), le cotrimoxazole (8%) et  l’acide fusidique (3%). 

Cette étude  montre qu’il y a un taux de résistance à la méticilline assez important chez les 

patients dépistés à l’admission, ce qui peut augmenter l’incidence des infections nosocomiales 

d’où la  nécessité de mettre en place un programme de prévention . Parmi les moyens de 

prévention : la maitrise de la prescription des antibiotiques, le dépistage des patients porteurs 

à l’admission, la décolonisation des patients porteurs, les précautions contact et l’isolement en 

chambre individuelle. 

 

 



 

ABSTRACT 

Title: Screening for Staphylococcus aureus in the nasal cavities at admission of patients in 

hospital Mohammed V Military Training Rabat 

Keywords: S. aureus, Screening, nasal cavities, antibiotics, prevention. 

Author: Fedwa OUKILI. 

 

The objective of this study is to screening for S. aureus in the nasal cavities of patients 

admitted in HMIMV, of services visceral surgery, pediatrics, and surgical intensive. And 

studying the sensitivity of strains to antibiotics and consider preventive action. 

This is a prospective study between September 2010 and June 2011, in the service of 

Bacteriology HMIMV. 

The prevalence of nasal S. aureus carriage is 31%. It is independent of sex and age. Previous 

hospitalization and antibiotic therapy are risk foctors for S. aureus carriage. 

The results obtained of the antibiogram in our S. aureus strains are: methicillin (33% 

resistant), fosfomycin (23%), erythromycin (20%), the lincomycin (20%), gentamicin (16%), 

ofloxacin (8%), cortrimoxazole (8%) and fusidic acid (3%). 

This study demonstrates the very important rate of methicillin resistance in 

patients sreening at admission, which many increase the incidence of nosocomial infections, 

so the need to implement a prevention program. Among the means of prevention: the mastery 

of antibiotic prescribing, screening of patients at admission, decolonization of patients, 

contact precautions and isolation in single rooms. 

 

 

 

 

 



 

 ملخص

 

 محمد العسكري المستشفى مرضي استقبال عند الأنف في المحمولة الذھبیة العنقودیة المكورات عن الكشف : العنوان

  ,  بالرباط الخامس

وقایة الحیویة، المضادات الأنف، في المحمولة الكشف، الذھبیة، العنقودیة المكورات: الأساسیة الكلمات  

وكیلي فدوى: الكاتب  

 مصالح في استقبالھم عند المستشفى مرضى أنوف في المحمولة الذھبیة العنقودیة المكورات عن الكشف بحتنا من الھدف إن

 البكتیریا مقاومة دراسة إلى بالإضافة, العلاج اجل من بھا سیقیمون التي  الجراحي، والإنعاش الأطفال طب البطن، جراحة

  ,    اللازمة الوقائیة الإجرائات اقتراح و الحیویة للمضادات المستخلصة

 إلى 2010 شتنبر من أشھر تسعة مدى على أجریت الذھبیة، العنقودیة المكورات عن للكشف استباقیة بدراسة البحث یتعلق

  .            الخامس محمد العسكري بالمستشفى الجرثومیات علم بمصلحة 2011 یونیو

الإقامة السابقة , ، بغض النضر عن الجنس و السن)٪31(ھو الأنف في المحمولة الذھبیة العنقودیة المكورات انتشار معدل

 تباختبارا علیھا حصلنا أللتي النتائج,عوامل مساعدة لحمل ھده البكتریابالمستشفى و العلاج السالف بالمضادات الحیویة 

 ، )٪20( الاریثرومیسین          ،)٪23(  سینفوسفومی  ،)مقاومة ٪33( میثیسیلینلا: ھي كالأتي المضادات الحیویة مقاومة

 .)٪3( الفوسیدیك حمضو) ٪8(  الكوتریموكسارول  ،)٪8( أوفلوكساسین ،)٪16( جنتامیسین ،)٪20( ینكومیسین 

 نسبة من یرفع قد مما, علیھم المكشوف المرضى عند میثیسیلینلل البكتیریا لمقاومة مرتفعة نسبة إلى الدراسة ھذه خلصت

 حاملي عن الكشف الطبیة، بالوصفات التحكم الوسائل ھده بین من, احترازیة برامج اتخاذ یجب لذا بالمستشفى، العدوى

 عزل وكذلك المساعدین و الطبیة الأطر طرف من الحمایة وسائل استعمال الاستقبال، عند ومعالجتھم المرضى من البكتیریا

  ,منفردة غرف في المرضى
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ANNEXES 
  



 

 

Hôpital  militaire d’instruction                                                                           Université Mohammed V 
    Mohammed V -Rabat                                                                       Faculté de médecine et de pharmacie-Rabat 

Protocole de portage nasal du Staphylococcus aureus chez les patients                                                                                                 

hospitalisés 
                                                                                                               N° : 

                                                                                                       Service : 

Identification : 

Date : IPP : 

Nom : Prénom : 

Age : Sexe : 

Profession : Séjour : 

Service d’origine : 

Antécédents : 

Hospitalisation au cours des 12mois précédents : 

Non        □ Antibiotique         □ 
Autre : 

1er           □ 2ème          □ 

Motif d’entrée : 

Dispositif médical : 

Ventilation artificielle                          □      Ventilation spontanée                        □ 

Sonde urinaire                                   □      Sonde gastrique                                  □ 

Voie centrale                                     □      Voie périphérique                               □ 

 Antibiothérapie en cours ou dans les 3 mois précédents: 

 

 

 



 

 Vivant dans une maison de retraite ou dans un service de long séjour :   

  Oui                                   □ Non                       □ 

 

Travaillant dans une structure hospitalière : 

  Oui                                   □ Non                       □ 

Evolution : 

Favorable              □ Complication            □ Décès   □ 

 

Résultats de l’examen Bactériologique 

Culture: 

Antibiogramme : 

Antibiotique S I R Antibiotique S I R 

Peni G PG     Acide fucidique FD ≥24    

Oxacilline Ox ≥20    Gentamycine GN ≥20    

Cefoxitine Fox 25-27    Tobramycine Tob ≥20    

Erythromicine E 19-22    Rifampicine RD 24-29    

Lincomycine My 17-21    Kanamycine K 15-17    

Linézolide Lzd ≥24    Levofloxacine Lev 15-20    

Vancomycine VA ≥17    Tétracycline TE 21-23    

Teicoplanine TEC ≥17    Fosfomycine Fos ≥14    

chloramphénicol C ≥23    Sulfa / trimeto Sxt 13-16    

 

Conclusion: 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

  
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  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  
rreennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

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

--  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..  

  
  
  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

 

 
  أراقب االله في مهنتيأراقب االله في مهنتيأن أن   --
أن أبجل أساتذتي الذين تعلمت على أيديهم مبادئ مهنتي وأعترف أن أبجل أساتذتي الذين تعلمت على أيديهم مبادئ مهنتي وأعترف   --

  ..لهم بالجميل وأبقى دوما وفيا لتعاليمهملهم بالجميل وأبقى دوما وفيا لتعاليمهم
أن أزاول مهنتي بوازع من ضميري لما فيه صالح الصحة أن أزاول مهنتي بوازع من ضميري لما فيه صالح الصحة   --

العمومية، وأن  لا أقصر أبدا في مسؤوليتي وواجباتي تجاه العمومية، وأن  لا أقصر أبدا في مسؤوليتي وواجباتي تجاه 
  ..المريض وكرامته الإنسانيةالمريض وكرامته الإنسانية

ثناء ممارستي للصيدلة بالقوانين المعمول بها وبأدب ثناء ممارستي للصيدلة بالقوانين المعمول بها وبأدب أن ألتزم أأن ألتزم أ  --
  ..السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفعالسلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع

أن لا أفشي الأسرار التي قد تعهد إلى أو التي قد أطلع عليها أثناء أن لا أفشي الأسرار التي قد تعهد إلى أو التي قد أطلع عليها أثناء   --
القيام بمهامي، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتي لإفساد القيام بمهامي، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتي لإفساد 

  ..الأخلاق أو تشجيع الأعمال الإجراميةالأخلاق أو تشجيع الأعمال الإجرامية
ر الناس إن أنا تقيدت بعهودي، أو أحتقر من طرف ر الناس إن أنا تقيدت بعهودي، أو أحتقر من طرف لأحضى بتقديلأحضى بتقدي  --

  ..زملائي إن أنا لم أف بالتزاماتيزملائي إن أنا لم أف بالتزاماتي

    ""شهيدشهيد      واالله على ما أقولواالله على ما أقول""                                                                        

  

  

  

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
  امسلخا دممح عةماج

  صيدلة بالرباطلاو بطلا ةيلك
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  وحةرطأ
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  طرف نم

  

 
  بالرباط 1986 فبراير 16  في ةالمزداد

  

 
  

  – الأنف في المحمولة  – الكشف  – الذھبیة العنقودیة المكورات   :ةالأساسی لماتكلا
  .الوقایة  – الحیویة المضادات
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