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INTRODUCTION

Les staphylocoques sont des cocci a Gram posfifiaréenant a la famille des
micrococcaceae. Les criteres de virulence de laébacin vitro sont directement
corrélés a un équipement toxinique et enzymatiqueptexe avec en premier lieu la
capacité ou non a produire une enzyme de type @mguAinsi on distingue I'espéce
Staphylococcus aureus (S. aureus) coagulase positive appelée eégalement
staphylocoque dorée (par élaboration d’'un pigmembténoide donnant une couleur
dorée a la colonie), des autres especes de staplyles a coagulase négative (SCN)
gue I'on regroupe aussi sous le nom de staphylaflancs (par opposition a doré)
[1]. Ces bactéries sont dotées, en outre, de capatadhérence aux cellules humaines
et aux corps étrangers avec formation de biofil@lleS-ci semblent jouer un rdle clé
dans l'initiation des processus de colonisatiod'iefection [2].

Les staphylocoques sont, dés les premiéres heerés de, des commensaux
naturels de I'hnomme. Les especBs epidermidiset S. homirs des SCN sont les
principaux germes de la flore cutan@g 5. aureusest particulierement isolé au niveau
des zones chaudes et humides de I'organisme, salunvolontiers la muqueuse des
fosses nasales antérieures, I'oropharynx, la mugpgaginale, le périnée, la peau, la
région axillaire et le tube digestif. Il est estimge 20% des sujets hébergentSle
aureusde fagcon permanente « porteurs dits sains », 30%agd@ intermittente et 50%
ne sont pas porteurs]|

Les infections bactériennes a staphylocoques demediune grande fréquence
aussi bien en milieu hospitalier qu’en communautéurs expressions cliniques
diverses confrontées par les praticiens sont remahigs. Le réservoir naturel des
staphylocoques est I'hnomme et les animaux a saagdctCependant, éliminées dans le
milieu extérieur, ces bactéries tres résistantast $@quemment retrouvées dans
I'environnement. En milieu hospitalier, en tant duaetéries commensales de la peau et
des muqueuses, elles donnent le plus souvent lidesainfections cutanées, mais
peuvent aussi entrainer des infections bien plaseag, souvent liées au terrain ou a
I'expression de facteurs de virulence, qu’il espartant de savoir diagnostiquer. Au
contact des antibiotiguesStaphylococcus aureus acquis progressivement des

résistances multiples aux antibiotiques, dont celee méticilline et ce, sans perdre de sa



virulence. La souch&. aureusest réputé beaucoup plus sensible a I'acquisidien
résistance aux antibiotiques par rapport aux asneshes de Staphylocoque dont les
facteurs d’acquisition de la résistance sont migisipet variés tout autant les
mécanismes.

Et pour causes principales de ces résistances, étéarapporté la forte
consommation des antibiotiques et leur mésusage @ie la défaillante application des
regles individuelles et collectives d’hygiene ainsges services notamment ceux des
soins intensifsd].

Pour ces raisons, le staphylocoque représente @naaga dans les services de
soins ou pour les médecins libéraux.

Afin  d’actualiser les connaissances concernantpidémiologie des
staphylocoques identifiés chez les patients hdsg@s ou non ainsi que leurs
antibiorésistances, nous avons mené une étudspétriive s'étalant sur 12 mois.

Ce travail se propose de déterminer l'incidenceidiestions a Staphylocoques
(S. aureuset Staphylocoque a coagulase négative) rencoatréeours des examens
bactériologiques de pus, et de déterminer la séit&siux antibiotiques des souches de
staphylocoques retrouvés.

Notre étude se divise en trois parties :

- La premiere partie se rapporte aux généralités lssr infections
staphylococciques;
- La deuxiéme partie développe le travail proprenant

- Etlatroisieme partie est réservée aux discussivast de conclure.
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PREMIERE PARTIE : RAPPELS

|- DEFINITION

Staphylococcus aureusst une bactérie a Gram positif, disposés en auas
diplocoque, aéro-anaérobie facultative, mésophiletl5{C a +45°C),
chimioorganotrophe et halophiles. Il appartient r@gne Bacteria de la division
Firmicutes, de la classe Bacill, de l'ordre desciBales, de la famille des
Micrococcaceae, du genBtaphylococcuslont le plus pathogéne est celui a coagulase
positive. Pour le genr8taphylococcysce sont les espéces les plus couramment isolées
chez 'lhomme. L’'espéc8. aureusetS. epidermidisont commensales de 'homme car
si I'h6te, c'est-a-dire ’lhomme, fournit une partie sa propre nourriture au commensal,
il n'obtient en revanche aucune contrepartie évielaie ce dernier, mais n’en subit
aucun inconvénient car la relation est a bénéfime-néciproque. A la différence du
parasitisme, le commensalisme est une associatordestructrice pour I'hote, ce
dernier peut tout a fait continuer a vivre et éeolan présence du commensal et, le plus
souvent, «ignore » tout de la relation. Les swviles deux organismes sont

interdépendantedl].

- HISTORIQUE
1880 : Louis Pasteur a isolé et identifié dansukilp souche d8. aureus.
1883 : Ogoston a baptisé sous le nom de Staphylecog Staphylle »,
« Staphylé » qui signifie grappe de raisin du fdiedeur disposition en grappe de raisin
et « coccus », « kokkos » ou grain
1884 : Rosembach a classé en fonction de la pigientde leurs colonies

(blanches ou doré§}].

- HABITAT
S. aureusest retrouvé chez les individus sains (15%-30%tiqulierement dans
les fosses nasales antérieures, dans la gorgeds &sble quantité dans le tube digestif
et dans le périnée.
S. epidermidisest commensal de la peau a 80-100%, des creugiees! et du

périnée.



S. capitisse localise dans le cuir chevelu.
S. auricularisse trouve autour et dans le conduit auditif ex@ern
Et les autres commS8. hylcus, Staphylococcus pseudintermedses trouvant

chez les animaux ne sont pas fréequemment retranezsl’hommdl].

S.epidermidis

S.haemolyticus

S.hominis "

S.aureus S. capitis
S. auricularis
S.epidermidis
S. hominis
S.epidermidis

Figure 1 : Localisation des staphylocoques chemmtime

Source : OMS : Antimicrobial résistance. 2014

IV- CLASSIFICATION DES STAPHYLOCOQUES
Les staphylocoques sont des cocci a Gram posgiférsques, immobiles, de
0,5-1,5um de diametre, pouvant étre isolés, ou organis@ésptocoques, en chainettes
ou en grappes. Ce sont des aéro-anaérobies fi#sultat production d'une coagulase,
d'un pigment caroténoide jaune doré, et la présalicre protéine A de paroi

caractérisé&taphylococcus aureus



Figure 2 : Cocci a Gram Positif

Source www.microbe-edu.org/étudiant/staph.html

Les autres espéces sont regroupées sous le terstapthglocoques a coagulase
négative (SCN). Une quinzaine d'espéces ont étate@n pathologie humaines.
epidermidis, S.saprophyticus, S. haemolyticusp8ifis, S. capitis, S. lugdunensis, S.
cohnii, S. warneri, S .saccharolyticus, S. pasieuB. pasteuri S. schleferi, S.

auricularis, S. simulans, S. xylogus.



V- EPIDEMIOLOGIE

L'épidémiologie des infections a staphylocoque sestout connue a I'hopital.
Les études francaises récentes basées sur les ligmexréalisées a I'ndpital indiquent
queS. aureuset les SCN sont la cause respectivement de 15% @B8de 8 a 29 % des
bactériémies5-9]. S. aureuset les SCN se partagent aviéscherichia coliles trois
premiéres places dans la plupart de ces études.

L'incidence des infections staphylococciques duo# 8urveillée. En effet, des
données Finlandaises suggerent l'augmentationirdédénce des bactériemies &
aureusentre 1995 et 20011(]. De méme,S. aureussemble devenir, au moins dans
certaines parties du monde, la principale causeldgardite 11].

La transmission est avant tout directe, a pantin dujet colonisé ou d'une Iésion
Staphylococcique ouverte (cutanée ou muqueusele;est plus rarement indirecte
(objets divers, vétements, literie). La transmissinoisée est le principal mécanisme
d'acquisition deS. aureugésistant a la meticilline (SARM). La diffusion dssuches
dans les services est liée a une transmissioretdipar le personnel ou par du matériel
contaminé. Le réservoir des souches est const#tuteportage nasal, cutané et périnéal
des malades.

Selon les données de I'enquéte de prévalence destioms nosocomiales
menées en 2006 en milieu hospitalier Skaphylocoque dorét les Staphylocoques a
coagulase négativeeprésentaient respectivement 18,9% et 6% des foiganismes
isolés des infections acquises a I'hopital, soe pnévalence de 0,8 et 0,2 pour cents
journées d’hospitalisatioPar contre, 52,4% des souchesSdaureugprésentaient une
résistance a la méticilline (SARM) en 2006. En cdtasion de médecine de ville, dans
leur expression dermatologique, et surtout chez éegants, les infections a
Staphylocoques sont également un fréequent motbdsultation.

Staphyloccoccus aureusest présent chez [lindividu sain (15%-30%);
particulierement dans les fosses nasales anté&ietila gorge (30-40%) mais de faible
quantité dans le tube digestif et du périnée.

S. aureusest une bactérie ubiquitaire que I'on retrouve@igmment sur la peau
et dans les narines des personnes. C’est I'un desigaux agents étiologiques des
infections suppuratives superficielles et profon@déssi que des syndromes liés a



I'action des toxines. Il est doué d’'une grande ca@al’acquérir et d’exprimer un large
éventuel facteurs de virulence et de résistanceatiliotiques 12].

VI- PHYSIOPATHOLOGIE : DU PORTAGE A L'INFECTION

L'étude des facteurs de pathogénicité des stapbylms, et deS. aureusen
particulier, a fait I'objet de tres nombreuses jmalblons ces derniéres années. Le
développement de drogues antipathogéniques, en léorept des antibiotiques
actuellement disponibles qui visent la bactéricumliela bactériostase, pourrait offrir de

nouvelles possibilités thérapeutiqua$][

VI.1- Portage cutanéo-muqueux

Les staphylocoques sont, des les premiéres heerés e, des commensaux
naturels de I'hnomme. epidermidi®t S. hominisont les principaux germes de la flore
cutanée. Le site préférentiel de portage Sleaureusest la narine antérieure. Les
principaux autres sites de portage sont les madmspérinée, le pharynx. Les
staphylocoques peuvent parfois se trouver de nad@minante dans la flore digestive,
en particulier aprés que celle-ci a été modifiée yae antibiothérapie. Les études
longitudinales montrent qu'il existe a peu presaautie porteurs intermittents que de
porteurs persistants @& aureugl14]. La prévalence du portage diminue avec I'age dans
la population générale. Schématiquement, elle pds$0 % dans la premiere année, a
40 % entre 10 et 20 ans, a 20-30 % apres 40 asdatweurs de risque de portagede
aureus sont le sexe masculin, le diabéte, la dialyse, Hépatopathies chroniques,
l'infection par le virus de l'immunodéficience hunmea (VIH), les infections cutanées
par S. aureus certaines dermatoses chroniques (psoriasis, @)zdlbésité et les
antécédents neuro-vasculairdgl][ Le portage nasal d8. aureusne pourrait étre un
facteur de risque d'infection communautaire aaureusjue dans des communautés
fermées telles les casernddl][ C'est surtout un facteur de risque d'infectibezles
patients hospitalisés d'une fagcon générale, etdicplier chez les patients des services
de chirurgie et de réanimation, infectés par le \Mifrhotiques ou dialysés.

La présence de staphylocoques a I'état commenskl peau et les muqueuses
induit un risque de contamination des prélévembatdériologiques superficiels, mais

aussi profonds si les conditions d'asepsie ne past rigoureusement respectées.



L'isolement d'un staphylocoque lors d'un écouvillge de plaie ne témoigne pas ainsi
d'un processus infectieux, mais plutdét d'une celation de la plaie par des bactéries
vis-a-vis desquelles une antibiothérapie ne présdonc pas d'intérét. Par ailleurs,
I'isolement d'un SCN dans une hémoculture peut igimeo soit d'une contamination,
soit d'une réelle bactériémie. Si toutes les héha®s prélevées ou la plupart d'entre
elles permettent d'isoler un SCN, il est licite deenir l'existence d'une réelle
bactériémie. Cependant, une seule hémoculture iymsé SCN peut également
témoigner d'une bactériéemie, en particulier chez gatients immunodéprimédj.
Divers criteres bactériologiques et clinigues oré éroposés pour distinguer
contamination et bactériémi&q,1q.

La peau et les muqueuses forment la premiére barde défense contre les
staphylocoques. Le processus infectieux surviemeigdement a I' occasion d'une
rupture de cette barriére, par des plaies traunnadigtrophiques ou iatrogénes, ou par
l'invasion de structures cutanées tels les folisulpilosébacés ou les glandes
sudoripares. Le franchissement de la barriere éotamuqueuse n'est cependant pas
toujours constaté cliniquement, par exemple endeagathogénie toxinique tel le choc

toxique staphylococcique.

VI.2-  Adhésion et formation de biofilm

Les capacités d'adhésion des staphylocoques auwleselhumaines, aux
matrices extracellulaires et aux corps étrangenst stes facteurs essentiels des
processus de colonisation et d'infection, aboutisadda formation de ces communautés
structurées de cellules bactériennes entourées diatrice polymerique autoproduite et
adhérant a une surface inerte ou vivante, quelssitiofilms [L7]. Les corps étrangers
(cathéters intraveineux ou vésicaux, matériel eatéioulaire par exemple) forment de
bons supports pour la formation de biofiims stapbgtciques, mais ne sont pas
indispensables a leur formatioh7]. La croissance en biofilm confére en particuiax
bactéries une résistance aux antibiotiques et stérse immunitaire.

La phase d'attachement d& aureusest principalement mediée par une
interaction entre des adhésines staphylococciquesdes molécules de [I'héte,
éventuellement adsorbées a la surface d'un cagsgétr L8]. Outre l'interaction entre

I'acide téichoique et la fibronectine, diversest@res de surface, ditemicrobial



surface components recognizing adhesive matrix cualde(MSCRAMM), se lient au
fibrinogéne, a la fibronectine, au facteur Willaimaet au collagéne (respectivement,
clumping factor ACIfA], fibronectin binding protein protéine A etcollagen binding
protein) [19].

A la différence deS. aureusS. epidermidipeut adhérer a des polymeres inertes
sans interaction intermédiaire avec des molécuteshdte. Ces interactions directes
sont en particulier mediées par des protéines dacgu(AtlE, SSP-1 et SSP-2) et par le
polysaccharide poly N-acetyl-glucosamine (PNA®),RQJ.

La croissance du biofilm, mieux connue p&urepidermidigjue pourS. aureus,
implique essentiellement une adhésion entre letéhes et la synthése de la matrice
extracellulaire 19]. Les principaux composants de la matrice desilbvisf de S.
epidermidissont des polysaccharides, le PNAG et l'acide pdD}--glutamique (PGA),
dont la production dépend respectivement des giaest cap [21]. La plupart des
souches dé. aureusont une capsule, dont I'épaisseur varie beaucaue douche a
l'autre, les capsules épaisses correspondant auofppé de colonie mucoid@?]. Les
sérotypes capsulaires les plus fréquents parnsdésts cliniques sont les sérotypes 5 et
8. Les capsules de sérotypes 5 et 8 conferentasistance a I'opsono-phagocytose, qui
devient dépendante des anticorps, et augmentemirdence des souches dans la
plupart des modeéles animal2?].

Les mécanismes du détachement des bactéries dimbgdnt moins bien
connus. ChezS. epidermidis les phenol soluble modulindPSM) inhibent les

interactions entre bactéries et pourraient padicgpce processugy.

VI.3- Relations avec le systeme immunitaire

Plusieurs constituants bactériens pro-inflammagoisont impliqués dans
I'activation des neutrophiles, qui pourrait papén aux Iésions tissulaires, au choc
septique et aux défaillances multi viscérales idéettion aS. aureug24]. Il s'agit des
peptides formyles, libérés par les bactéries erssanoce, et du peptidoglycane et de
I'acide lipoteichoique, libérés lors de la lysetbdaenne induite par les mécanismes de
défense de I'néte et par certains antibiotiq@sk [

De multiples mécanismes de défense ont été élalmaéss. aureuspour

échapper a la réponse immunitaire non spécifiqedie€i repose principalement sur
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les peptides antimicrobiens (en particulier lesedsines), les amidases, le lysozyme, le
complément et les cellules phagocytair@§].[ Outre la résistance d8. aureusau
lysozyme, deux enzymes staphylococciques, la stakihgse (SAK) et I'auréomycine

A inactivent respectivement les alphadefensineta aetathelicidine LL-37 26]. Ces
mécanismes de résistance 8e aureusaux peptides antimicrobiens, associées a la
protection conférée par la capsule vis-a-vis dgda directe médiée par le complément,
expliquent le réle prépondérant des polynucléairestrophiles dans le processus de
lyse deS. aureusprincipalement effectuée par les dérivés toxiqies$oxygéne apres
phagocytose.

La catalase et les pigments caroténoides confareagértain degré de résistance
de S. aureusaux dérivés oxydatifs. Citons enfin la leucotoxé@aitirecte de I'hémolysine
y et de la leucocidine de Panton-Valentine (LP2§][

Les mécanismes d'échappementSdeepidermidisaux défenses de I'h6te sont
moins bien connus. Le développement de biofilmgneparticulier la synthése de deux
polysaccharides, le PIA et le PGA, conferent ursesténce a l'opsonophagocytose et
aux peptides antibactérierl].

La réponse anticorps reconnait de nombreux coastisudeS. aureus en
particulier l'acide teichoique, le peptidoglycamies adhésines de surfaagumping
factor A, fibronectin binding protein, collagen bing proteir), les polysaccharides
capsulaires, le PNAG et des toxines. Ces anticetrjies mémoire immunitaire semblent
cependant insuffisants pour empécher la survenueodeelles infections. Plusieurs
mécanismes explicatifs ont été identifiés. Cit@nfidation de la fraction Fc des IgG par
la protéine A, qui inhiberait l'interaction antiggRab, et le clivage plasmine-dépendant
des immunoglobulines (Ig) G par la SAK. Plus en atnéa protéine A diminue le
répertoire lymphocytaire B, et les superantigenésl'leap altérent la réponse
lymphocytaire T 25].

S. aureusproduit trois types de superantigénes : les ertgirmes (dont
I'enterotoxine staphylococcique A), la toxine 1dhoc toxique (TSST-1) et les toxines
exfoliatives pR7,29.

Les pathologies les mieux connues comme étant i@gso@ ces molécules
superantigéniques sont le choc toxique et les desn@xfoliatives. L'enterotoxine A

pourrait par ailleurs augmenter le risque de cheptigue PR9]. Ces propriétés
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superantigéniques seraient également impliquées ldarhronicisation du portage et de
I'infection parS. aureugar une diminution de la réponse anticorps et dmjmcité du
macrophage a détruire les bactéries internaligegans certaines vascularites associées

aS. aureustel le syndrome de Kawasaki de I'enfatit,pg.

VI.4- Reégulation des génes de virulence
Deux grandes familles de régulateurs contrblexipitession des facteurs de
virulence ches. aureusCe sont les systémes de régulation a deux comizpshont le
mieux connu est le systéme agr, et les homologeesadA B0O]. D'une fagon générale,
le systeme agr peut étre considéré guaureusomme un stimulateur des exotoxines,
et un inhibiteur des facteurs de colonisation etadérmation des biofilms13]. La
diversité des relations entr8. aureuset son hote réside probablement dans la

complexité des relations entre ses facteurs déevice et ses systéemes de régulation.

VI.5-  Particularités de «Staphylococcus aureus »

Les infections parS. aureussont caractérisées d'une part par le caractere
destructif, profond et suppuré de la porte d'entiéeles foyers métastatiques, la rapide
dissémination des métastases septiques et I'exisdm signes généraux marqués, et
d'autre part la possibilité d'une persistance mgde plusieurs dizaines d'annégd.[

De nombreux mécanismes pathogéniques expliquamacgsularités ont été identifiés.

VI.6- Enzymes et toxines

S. aureugpossede de nombreuses enzymes impliquées dansikmeg, ayant
une activité protéase, hyaluronidase, collagéndipase, ou nucléase3?. Ces
exoprotéines sont impliquées dans la destructientidsus de I'héte et dans I'extraction
de nutriments. Les hémolysines (ou toxinesp, y et ont la propriété de lyser les
érythrocytes, et les cellules eucaryotes d'unenfgémérale3?2)].

La LPV, comme I'hemolysing est une enzyme a deux composants peptidiques,
les composants S et F. La principale cible de & EBt le polynucléaire neutrophile.
Avant de le lyser, la LPV active le neutrophileduisant la libération de substances
chimiotactiques (interleukine 8 et leucotriene Bignzymes et de dérivés de I'oxygéne

[33]. Il en résulte une nécrose tissulaire et I'abtieds.
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La LPV est principalement associée a des pneumiggattommunautaires,
comprenant une forme nécrosante hémorragique déwolsouvent rapidement létale,
et des infections cutanées primitives volontiersaies33,34.

Les exfoliatines A et B ont pour cible la desmaggel. Cette glycoprotéine du
desmosome est impliqguée dans l'adhésion interaghbulu sein du derme superficiel.
Le clivage de la desmogleine-1 par les toxines l@tiees interrompt les ponts
intercellulaires, aboutissant a la formation deldsu[35). Les pathologies associées a
cette toxine sont la nécrolyse épidermique stamlmgoique généralisée (appelée
également en pédiatrie syndrome des enfants éhtdifl) et I'impétigo bulleux.

Le choc toxigque staphylococcique est principalenagsocié a la toxingxic
shock syndrom toxin (TSST-1), mais également aux entérotoxines B eBAL Les
bactéries sécrétrices de la toxine ne provoquenthpeessairement d'infection focalisée
cliniguement décelable. Les principaux sites demishtion ou d'infection sont le vagin,
en association aux regles et a l'utilisation deptams hyperabsorbants, et les cicatrices
post-opératoires. La TSST-1 est associee a pl@ dé des chocs toxiques menstruels,
et a environ 50 % des chocs toxiques non mensti3&ls Les toxines agissent
principalement par effet superantigene. Plus d'upgnzaine d'entérotoxines
staphylococciques ont été décrites. L'ingestionntéfetoxines thermostables
(principalement les entérotoxines A, B et C) présenlans des aliments préalablement

contamines pab. aureusest la premiére cause de toxi-infection alimentediéective.

VI.7-  Thrombose
La propension d&. aureusx causer des thromboses septiques spontanées ou sur

corps étranger intravasculaire est connue de lomzie. Ces thromboses septiques
favorisent la persistance de la bactériemie esdéerencement de foyers secondaiges.
aureusinduit la formation de thrombus septiques par gluss mécanismes : l'invasion
des cellules endothéliales ; la coagulation plagmet dont le facteur le plus
anciennement connu est la coagulase, qui favoaseohversion du fibrinogéne en
fibrine ; et l'activation plagquettaire, médiée fgclumping factorsA et B, la FnBP, la
SdrE et la protéine A, parfois en interaction awes protéines humaines tels le
fibrinogeéne, la fibronectine et des anticogpdi-clumping factor37,39.
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VI.8- Localisation intracellulaire

Bien que classiquement considéré comme une baetériacellulaireS. aureus
est capable de pénétrer a lintérieur de plusigypss de cellules eucaryotes. Ce
phénomene concerne in vitro aussi bien les cellpleagocytaires (macrophages,
polynucléaires neutrophiles) que des cellules rtragpcytaires (cellules épithéliales et
endothéliales, fibroblastes par exemple). Aprés isternalisation dans la cellul&.
aureuspeut étre deétruit par la cellule héte, provoquee amort cellulaire ou persister
d'une facon prolongée39,4Q. Toutes les souches de&. aureusne semblent pas
capables d'induire une toxicité sur les cellules ploagocytaires professionnelles.

Cette cytotoxicité in vitro est un facteur de vamite dans plusieurs modéles
d'infection expérimentale aigué(].

En outre, il a été suggéré que la persistanc8.deureusau sein des cellules
eucaryotes favorise la chronicisation du portageahat de l'infection chez I'homme
[4]]. La survie deS. aureusau sein des cellules eucaryotes protege en effdtdetéries
des effecteurs de l'inflammation et de I'immundtiége I'action de certains antibiotiques.
Il apparait en particulier que les deux antistapbgtciques majeurs que sont
l'oxacilline et la vancomycine ont une faible aitév vis-a-vis de S. aureus

intracellulaire §2,43.

VI.9-  Particularités des staphylocoques a coagulase néyat

La pathogénie des infections a staphylocoque a utasg négative, bien
gu'encore mal connue, difféere sensiblement de dekenfections &. aureus

Les infections &. epidermidisont caractérisées par deux éléments : elles sont
souvent associées a un corps étranger, et comnmndgplupart des infections a SCN,
évoluent sur un mode indolent, subai§uepidermidiproduit en effet beaucoup moins
d'enzymes et de toxines gBeaureug19]. Les principaux mécanismes de virulence de
S. epidermidigésident dans ses capacités a former des biofitmgré&sence de corps
étrangers et a échapper a la réaction immunitaire.

En revanche, divers facteurs de virulence simgareeeux dé&. aureusont été
identifiés chez. lugdunensjdont des hémolysines, la protéine fbl liant lrifiogene
et proche dwlumping factor Ade S. aureuset une protéine liant le facteur Willebrand

[44)
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Une autre particularité concerne I'adaptation & saprophyticus a
I'environnement vésical, qui a pu étre attribudalisence de facteurs de virulence tels
que ceux connus che&. aureus a la diversité des systéemes de transport
transmembranaires permettant une adaptation aagtéastiques chimiques des urines,

et a un facteur d'adhésion a l'urothéliut]]

VII- ASPECTS CLINIQUES DES INFECTIONS STAPHYLOCOCCIQUES
VII.1- Infections par « Staphylococcus aureus »
VII.1.1-  Bactériémies
Une bactériémie &. aureusmpose la recherche d'une porte d'entrée, quieest |
plus souvent cutanée ou liée a un cathéter intcalaise, et de localisations septiques

métastatiques. En I'absence de porte d'entréjtistispecter une endocardite.

VII.1.2-  Endocardites

La proportion des endocardites infectieuses dugsaareusemble globalement
augmenter jusqu'a plus de 30 % dans des sérigst@8c®. aureusapparait ainsi étre la
premiére cause d'endocardit®1]46,47. La plupart des endocardites & aureus
surviennent sur une valve nativB. aureusest l'agent de 80 % des endocardites
tricuspidiennes, qui sont l'apanage des toxicomapas voie intraveineuse, et
accessoirement des thrombophlébites sur cathétav@meux ou intracardiaquddq.
S. aureusest la cause de 20 % des endocardites sur progtedenviron la moitié des
endocardites infectieuses associées a des actidtésins 11,50. S. aureusest associé
a une évolution plus rapide que les autres bastéstea une plus grande fréquence des
portes d'entrée cutanées ou iatrogenes, des catiptis emboliques, et des signes

échographiques de complication para-valvulaite%].

VII.1.3- Infections cutanées, muqueuses et sous-cutanées
Les staphylococcies du follicule pileux comprennésg folliculites, lésions
inflammatoires recouvertes d'une pustule centréeupapoil, et les furoncles dont
I'évolution est marquée par la nécrose du folli@ileux. Un agglomérat de folliculites
ou de furoncles réalise respectivement un sycosisuom anthrax. Les furoncles

comportent le risque d'évolution vers une staptpdoe maligne de la face et de
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thrombophlébite du sinus caverneux. La furoncukseune forme récidivante due a un
portage chronique staphylococcique ou a un défisimunitaire. Les panaris
superficiels ou sous-cutanés sont des affectioqBqugment staphylococciques.
L'hidrosadénite est une affection des glandes sates localisées au creux axillaire se
traduisant par des nodules inflammatoires qui é@mluvers l'abcédation et la
fistulisation. L'impétigo est une dermatose frédqaetde I'enfant &. aureusseul ou
associé au Streptocoque A. Il réalise des lésiamsopificielles a type de croutes
jaunatres qui font suite a des pustules. L'abcammare aS. aureuscomplique les
allaitements maternels avec hygiéne défectueusiesatvient aux 10-1%" jours du
post-partunil].

VIl.1.4- Pyomyosites
Elles sont trés fréquentes dans les pays tropidaurrisées par la malnutrition
et les infections parasitaires, mais rares danpdgs occidentaux ou l'infection par le
VIH est un facteur prédisposar8. aureusqui est responsable de l'essentiel des cas
tropicaux, est moins frequemment incriminé dansckes occidentaux. Elles réalisent

des abces dans les loges musculaires dont lenteziteest médico-chirurgicab?2).

VII.1.5-  Pneumonies

S. aureusst responsable de moins de 10 % des pneumopeatimesunautaires,
principalement chez les sujets agés vivant entutistn, diabétiques et alcooliques3].
Les pneumopathies qui compliquaient les épidéneegrigppe a myxovirus influenza A
étaient dues, dans 20 a 30 % des cas. aureus Par ailleurs, la surinfection
pulmonaire aS. aureusest une préoccupation majeure chez les patienteyssrde
mucoviscidose. S. aureus est fréequemment incriminé dans les pneumopathies
nosocomiales au méme titre que les bacilles & Gegatif. Il affecte des patients ayant
un terrain prédisposant (bronchopathie chroniqaecer), une orthése trachéale ou une

antibiothérapie préalabl&].
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VII.1.6- Manifestations neurologiques

Les méningites aS. aureus ne représentent que 5% des meéningites
communautairesbfl]. Dans le contexte nosocomial, elles surviennentcpalement en
postopératoire et chez les patients ayant un aa@rpsiger encéphaliqué. aureusest
responsable de 18 a 28 % des ventriculites surt sleudérivation ventriculaire, et de 10
a 20 % des méningites et ventriculites postopéespsecondaires dans 65 % des cas a
une infection de la plaie opératoir®5. La localisation aux méninges par voie
hématogene est inhabituelle et doit faire recherehe endocarditesp|.

L'abces cérébral &. aureusest rare. Il peut s'agir d'abcés secondaires, sbuve
multiples, a une bactériémie avec ou sans enddeartliabcés peut également

compliquer un traumatisme, une interventipn neurachicale ou un foyer local de

suppuration. Les abcés épiduraux, rachidiens gadréniens sont causés dans 65 %
des cas pa%. aureug57]. Une porte d'entrée est retrouvée dans 60 % akegcatanée,
spondylodiscite, abord chirurgical...).

VII.1.7- Infections ostéo-articulaires

L'ostéite sur matériel de prothese peut surveninsdées 12 semaines
postopératoires (infection précoce) ou dans less2pastopératoires (infection tardive),
voire plus tard en cas d'infection hématogés. [Les staphylocoques sont les germes
prédominants, responsables de 50 a 60 % des mrisctavec une incidence égale pour
S. aureu®tS. epidermidis. S. aureest plutot responsable des infections précoc8s et
epidermidisdes infections tardivess®]. Toutes ces infections peuvent évoluer vers
l'ostéomyélite chronique avec fistule.

Les arthrites septiques peuvent résulter d'uneémlisgtion hématogene (en
particulier en cas de cathéters a demeure, derditesa ou de toxicomanie
intraveineuse) ou d'une inoculation directe (in@ctintra-articulaire, arthroscopie). Les
arthrites hématogenes, dues dans la moitié des G&saureus sont favorisées par
I'existence d'une arthropathie inflammatoire ouémégative sous-jacente. Vingt-cing
pour cent des septicémies & aureusse compliquent d'une localisation ostéo-
articulaire. Les arthrites secondaires a une iratimr directe sont dues quasi
exclusivement a un staphylocoq@€]f
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L'ostéomyélite aigué hématogeéne est I'apanagesdfait et prédomine sur les
métaphyses des os longs. On retrouve fréquemnueatdé I'anamnése, un antécédent
traumatique sur l'os infecté. Le germe en causel@sd Iimmense majorité des &s
aureus

Dans toutes les infections ostéo-articulairesekponsabilité d&. aureusdoit
étre affirmée par sa mise en évidence au nivedoyhr ostéo-articulaire par ponction

ou ponction-biopsie au trocart en cas de négatil@g&hémocultures.

VII.1.8-  Syndromes toxiniques
Gastroentérite staphylococcique
C'est la plus frequente des toxi-infections alirages. Elle réalise des
intoxications alimentaires collectives survenart @ heures apres l'ingestion d'aliments
contaminés palS. aureusproduisant des enterotoxines thermostables. Leenpsit
présentent des nausées, des vomissements, deardalldominales souvent suivies de
diarrhées aqueuses. La guérison est spontanée berut@s. L'enterotoxine peut étre

détectée dans l'aliment par méthode immunologiguédéabsence de bactéries viables.

Syndrome de choc toxique staphylococcique

Outre sa survenue pendant les réegles, liée aidation de tampons
hyperabsorbants, diverses circonstances favorsamiteeté décrites : infection de plaie
opératoire, post-partum, chirurgie rhino-pharyngégllures, foyers infectieux divers
[36]. L'infection du site opératoire n'est décelablieiguement que dans environ la
moitié des cas3g]. Le tableau clinique réalise un état de chocilépparticulier par la
présence d'un érytheme maculeux diffus et d'ceddegextrémités. S'y associent une
atteinte  muqueuse (langue, conjonctive) et unerltbar La desquamation des

extrémités, 1 a 2 semaines apres le début des 8ymapt conforte le diagnostic.

VII.2- Infections par staphylocoque a coagulase négative
Les SCN sont principalement responsables d'infestionosocomiales,
notamment chez les patients hospitalisés dans degices de réanimation, de
néonatalogie, d'onco-hématologie. Les SCN ont wégabence de 4 a 5 % dans les

infections nosocomiales. Les infections polyclosalee sont pas raresl]| Ces
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infections, évoluant généralement sur un modedetmont le plus souvent associées a
la présence de matériel étrangéd][ S. epidermidisest responsable de 40% des
infections sur cathéter intraveineux, et plus de?®@es malades bactériemiqueS.a
epidermidisont un cathéter intraveineux. Le terrain sous-jacest altéré dans la
majorité des cas par une immunodépression (neuti®psida, greffe, diabéte). Le
pronostic dépend étroitement de ce terrain sousijac

S. epidermidigst le principal germe responsable de péritoniez d¢bs patients
en dialyse péritonéale continue ambulatoire, effettion sur dérivation ventriculaire
(40 % des cask. epidermidigst également la cause d'un tiers des infectiods/és
sur prothese Osteo-articulaire. |l réalise des ctides torpides évoluant vers la
fistulisation et la chronicité5g8]. Les SCN sont également responsables d'infections
urinaires en cas d'uropathie et de port de sonuhaite et électrodes dgacemaker
prothéses vasculaires, et shunts d'hémodialyse.

Parmi les SCNS. lugdunensigst rarement isolé, mais parait associé a des
infections agressives, qui le rapprochent plu$ daureugjue deS. epidermidisOnt en
particulier été décrits des abces et des endoeardidpidement destructrices et
compliquées d'insuffisance cardiaque, d'abcéseaallies $2,63.

Les infections communautaires a SCN sont plus r&fesz la femme en période
d'activité sexuelleS. saprophyticusest le deuxieme micro-organisme a I’ origine
d'infections urinaires aprégscherichia coli Il est responsable de cystites, mais
exceptionnellement de pyélonéphrites.

Par ailleurs, les SCN sont responsables de 8 % mdscardites infectieuses sur
valve native 48].

VIII- NOTION SUR LES ANTIBIOTIQUES
VIIIl.1- Histoire des antibiotiques
L'utilisation de plantes et autres produits natsi@bur lutter contre les maladies
remonte a l'aube des temps. Les propriétés aniigegst de certaines plantes étaient
utilisées de facon empirique dans les pharmacop@ektionnelles. Les Egyptiens
distribuaient, par exemple, de I'ail aux ouvriees @yramides pour les revigorer et les
protéger. Les Chinois employaient une forme d’'imisation par laquelle ils inhalaient

des poudres séchées provenant des croltes deslésimisées par la variole, aux
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alentours de I'an 1000. Mais c’est seulement @nlad XIXé siecle que le lien entre les
maladies et les microbes a été établi, et quedtsns d’'immunisation, d’antitoxines et
de bactériophages sont apparues.

En 1875, Cohn publia une classification de bacédans laquelle il utilisait
pour la premiere fois la classificati®@ascillus

En 1879, Neisser attribua la blennorragie a unabier En 1880, Louis Pasteur
atténua l'effet de certains agents pathogenesevitsllafin qu’ils servent a immuniser
contre des maladies plutét qu’a en causer. En 18B6pbold Smith démontra qu'il
n'était pas nécessaire que les micro-organismesnseiables pour provoquer leur
capacité de protéction. En 1890, von Behring eagéto mirent en évidence que des
antitoxines étaient présentes dans le sang d’iddsvqui se rétablissaient d’'un épisode
de diphtérie. En 1915, Twort découvrit les bacignegegl].

Ces découvertes successives poserent les basea dedecine moderne.
L’acceptation de plus en plus générale de cetteerie des germes » allait permettre
quelques années plus tard la découverte des dgies.

L’Allemand Rudolf Emmerich, en 1889, fut le premgreffectuer des essais
cliniues sur une substance antibiotique, la pyasgn Cet actif avait la capacité de
détruire de nombreuses bactéries pathogénes, @dlles e la fiévre typhoide, du
charbon, de la diphtérie, de la peste et des alutanés. Mais I'intérét soulevé par cette
découverte retomba rapidement, le médicament starévnstable et toxique. Quelques
anneées plus tard, Paul Ehrlich obtint de bons ta&@susur la syphilis avec un colorant
associé a de l'arsenic, le salvaran. Mais la toxide la substance et ses effets
secondaires importants relativisérent cette éffiéac

Le milieu médical fourmillait alors de découvertg®nctuelles, d’essais
cliniques, de pistes explorées puis abandonnéeschimiothérapie semblait devoir
émerger comme une révolution dans l'art de trdgermaladies, mais il restait encore
aux médecins a trouver le médicament « miracle bg fois efficace et sans effets
négatifs, car I'enthousiasme du public risquaitiparaitre.

Concernant Fleming et la pénicilline, de nombreyssonnes doivent leur vie
a cette molecule, soit directement, soit parceagite substance « miracle » a sauvé la

vie de leurs parents ou grands-parents.
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En 1887, le pouvoir antibactérien des moisissunesgenre Penicillium fut
remarqué pour la premiere fois par le Francais €Eririchesne et & envisager des
possibilités thérapeutiques qui n'eut pas de $lijte

En 1928, le docteur Alexandre Fleming redécouwitpbénomeéne, a I'hopital
Sainte-Marie de Londres. Alors qu'il effectuait desherches sur les staphylocoques, il
remarqua dans l'une de ses boites de Petri quslesies de staphylocoques proches
de la moisissur@enicillium étaient mortes. Il fut le premier & publier uncetsur les
effets antibactériens de la pénicilline. Quelquaséas plus tard, Howard Florey, Ernst
Chain et Norman Heatley étendirent les travaux Bening; ils réussirent a faire
produire et a purifier la pénicilline. L'objectitat de pouvoir fournir un médicament
pouvant traiter les nombreux blessés dus a la guBans I'inconscient collectif, les

antibiotiques commencerent a devenir le remedaeraladies infectieuses.

VIII1.2- Classification des antibiotijues
Il existe de nombreuses classifications des aiitjpies, selon leur formule
chimique, leur origine et leur mode d’administratiba plus utilisée est celle basée sur

leurs analogies de structure chimiqd8].

Les pénicillines
La pénicilline G, découverte par Fleming, est eaadilisée aujourd’hui, méme
si elle présente plusieurs inconvénients. Elle tnjess active sur tous les types de
bactéries et elle est détruite par I'acidité detbenac, ce qui rend son utilisation peu
pratique, puisque limitée aux injéctions intraveises et intramusculaires. Des
substances voisines présentant moins d’inconvénient été trouvés ou synthétisées
par la suite, comme I'oxacilline qui fait partiesdméticillines, ou les pénicillines a large
spectre. Il existe actuellement de nombreux typegpéhicillines, classés selon leur
résistance a I'acidité du milieu gastrique, lewwistance aux pénicillinases, et la largeur

de leur spectre.

Les céphalosporines
La céphalosporine C est un antibiotique naturalaéxtiu cephalosporidiumun

champignon. Elle fut le premier membre de cetteilfanqui s’étoffa peu a peu sous
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I'impulsion des chercheurs, qui ont synthétisé metcules de plus en plus efficaces et
de moins en moins sensibles aux défenses desibactén parle de céphalosporines de
lre, 2e, 3e et 4e génération qui ont la particdlatiétre efficaces sur des zones de
'organisme qui ne pouvaient étre traitées jus@yedomme le liquide céphalo-

rachidien.

Les autres béta-lactamines
Les pénicillines et les céphalosporines font pattun groupe plus large, les
béta-lactamines, parmi lesquelles on retrouve &shamycines et les thiénamycines.
On peut citer 'imipénéme qui a une grande effigacontre tous les types de bactéries,
ou l'aztréonam qui est surtout efficace contreblastéries Gram (-). Dans les deux cas,
on se trouve en présence de molécules a efficaptde, ce qui explique leur emploi en
milieu médical dans les cas d’'urgence ou pour duttstre les germes résistants aux

antibiotiques classiques.

Les aminosides
Ce groupe contient les antibiotiques dont la vded®ction est la plus rapide.
Comme ils sont par ailleurs souvent toxiques, laage se limite au milieu hospitalier.
lIs ont été découverts a partir de souches detetrges et d’actinomyces, puis ont

servi de base a la fabrication de molécules senthgyiques.

Les phénicols
On retrouve dans ce groupe le chloramphénicollefacsynthétiser. Ce sont des
antibiotiques a large spectre, capables de trdg@enombreuses zones de 'organisme,
dont le systeme nerveux central, mais a toxickeas. On les utilise par exemple dans

le traitement des méningites.

Les tétracyclines
Les antibiotiques de cette famille ont la particitéade pouvoir agir a l'intérieur
des cellules eucaryotes. Les tétracyclines peugtent atteindre des bactéries qui se
développent au sein méme de la cellule, con@héamidia. Néanmoins, elles ont

plusieurs inconvénients, par exemple celui de sgeober de bloquer la reproduction
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des bactéries, ce qui facilite le redémarrage daedladie a la fin du traitement. De plus,

de nombreuses souches de bactéries ont dévéloppésitances aux tétracyclines.

Les macrolides
Le premier macrolide a été isolé en 1950. La palgi@é de ces antibiotiques
est la bonne diffusion au niveau du foie, de |l@ mtt des poumons d’ou ['utilisation
fréequente de ces molécules dans les inféctions gndires et méme dans certaines

inféctions contagieuses graves comme la Iégioreellos

Les sulfamides
llIs ont surtout pour effet de bloquer le développeindes bactéries et sont
utilisés dans certaines inféctions simples comménti€ctions urinaires, les dysenteries.
Pour les inféctions les plus graves, ils ont ém@placés par des antibiotiques plus

efficaces. Plus d’'une centaine de molécules ontié&ées dans cette famille, avec des

variations quant a leur efficacité, leur toxicitdeur mode d’action.

Les quinolones
Autrefois utilisées dans certaines inféctions ures les molécules de ce groupe
se sont enrichies de composés de synthése récenigye les fluoroquinolones. Ces
dernieres présentent de nombreux avantages : $pere d’action, grande efficacité,

rapidité, longue durée de vie. Elles sont souvéhisées dans les inféctions chroniques.

Autres antibiotiques
Certains antibiotiques sont difficiles a classer gés possédent une formule
chimique propre ou parce que leur utilisation ess tlimitée. On peut citer les
polypeptides, les glycopeptides, la fosfomycinacitie fucidique, les lincosamides, les

nitrofuranes.
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DEUXIEME PARTIE : METHODES ET RESULTATS

Notre travail consiste en I'étude de la sensibilitévitro aux antibiotiques des

souches de Staphylocoques isolées lors des prédeneraffectués sur différent site au

sein de I'Unité Paraclinique de Formation et dehHeche (UPFR) en Microbiologie du

Centre Hospitalier Universitaire Joseph Ravoahagyrianavalona (CHUJRA)

d’Antananarivo.

- CADRE DE TRAVAIL
Notre étude a été réalisée a 'UPFR Microbiologieapmpte parmi les 6 UPFR

(Microbiologie, Biochimie, Immunologie, Hématologié’arasitologie-Mycologie et

I’Anatomo-pathologie) du Département LaboratoireGHIUJRA.

Les activités de 'TUPFRM concernent :

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU),
L’examen bactériologique des frottis cervico-vagetaurétral,
L’examen bactériologique des liquide de ponctiodeymale, ascite,
articulaire, Douglas, ou autres),

L’examen bactériologique des pus,

L’examen cytobactériologique du LCR,

L’examen cytobactériologique du crachat (ECBC),
L’hémoculture,

La coproculture,

La spermoculture,

L’examen bactériologique des matériels,

L’antibiogramme et

La recherche de BAAR,

Et des activités pédagogiques et de recherche :

Formation des étudiants en Médecine et des éleeedImstitut de
Formation des Paramédicaux (Filieres GénéralisteTethnicien de
Laboratoire),

Réalisation de These de Doctorat en Médecine ouMéenoire de

Spécialite.
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L’'UPFRM recoit les demandes d’analyses provenasitsaevices cliniques :

- du CHUJRA Antananarivo qui comporte Iui-méme lesrvises
chirurgicaux, les services de réanimation, et fgise d’oncologie,

- du CHU Joseph Raseta Befelatanana représenté tspatioles services de
médecine,

- des services hospitaliers du groupe mere - enfidatefnité, Pédiatrie),

- des centres hospitaliers des environs de la Vilatdnanarivo.

Le prélevement des patients hospitalisés est affeatl lit du malade. Le recueil
des échantillons se fait dans les flacons fouriguement par 'UPFRM.

Il prend en charge également les demandes d’asabyeetériologiques a titre
externe émanant des praticiens publics et privéle®tcas référés des autres régions de
Madagascar.

Les conditions préalables avant le prélevement st indiquées la veille,
ensuite ils arrivent au centre de prélévement forecueil des échantillons.

Le Département Laboratoire possede un Centre d&vergent destiné a

recevoir les patients externes.

[I- OBJECTIFS
Les objectifs de cette étude ont été :

- De déterminer la fréquence des infections a Stagpbygues $. aureuset
Staphylocoque a coagulase négative) rencontréeoars @es examens
bactériologiques de pus

- D’évaluer la sensibilité aux antibiotiques des $mscde Staphylocoques

retrouvés
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- TYPE D’ETUDE
Il s’agit d’une étude rétrospective de type desifrgi analytique réalisée au sein
de I'Unité Paraclinique de Formation et de Recher@dPFR) en Microbiologie du
Centre Haospitalier Universitaire Joseph Ravoahamgyrianavalona (CHUJRA)

Antananarivo.

IV- PERIODE D’ETUDE
La période d’étude est de 12 mois allant d’oct@f&2 a septembre 2013.

V- POPULATION D’ETUDE
V.1-  Critéres d’inclusion
Notre étude a intéressé les données sur les exabvamiériologiques des
secrétions ou de pus réalisés au laboratoire deoMaogie du CHUJRA Antananarivo
durant cette période a la recherche de germesnsables de la suppuration suivi d’'un
antibiogramme.
Tous les malades ayant fait I'objet d’'une demarnidealyse bactériologique de

secrétions ou de pus ont été inclus.

V.2- Criteres d’exclusion

Les dossiers incomplets ont été exclus.

VI- ECHANTILLONAGE ET TAILLE DE L’'ECHANTILLON
Notre mode d’échantillonnage était de type exhausti

VII- METHODE ET RECEUIL DES DOSSIERS
Le médecin prescripteur envoie une demande d’amdigstériologique des pus
au laboratoire.
Cette demande d’examen comporte :
- lidentité du malade,
- les signes cliniques présentés,
- le traitement éventuel entrepris et la date deiéexprise de médicament

- le service prescripteur
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Concernant le prélévement, I'objectif est de rdtiuelu pus en évitant toute
autre source de contamination extérieur.

Dans la majorité des cas, la famille du malade tviem laboratoire pour
récupérer le tube de prélevement et c'est le pamode santé qui effectue le
prélevement proprement dit avec des mesures d'gmagmements rigoureuses afin de
récupérer la quantité et la qualité de pus néaespaur I'examen, sinon, c’est le patient
lui-méme qui vient au laboratoire pour se fairderér.

Quand le prélevement arrive au laboratoire, orfieésa conformité : la fiche de
renseignement doit étre bien remplie et le prél@mrhien conditionné.

Ensuite, on procede a lI'enregistrement dans leecate paillasse de tous les
parametres nécessaires.

Concernant la technique d’étude, les préléevememis ensemencés sur gélose
Bromocresol Pourpre (BCP) incubée a 37°C en atnewephérobie pendant 18 a 24
heures pour tous les échantillons conformes ar@ésaboratoire. En cas de culture
positive, on fait I'identification par des souches.

Elle a été basée sur quelques criteres, a savetat frais, la coloration de
Gram, la recherche de catalase (figure 2), la fetat®n du mannitol, les tests
d’agglutination (Pastorex staph «Bio-Rad, Frana fou Slidex staph « BioMérieux,

France ») et le test de coagulation du plasmapie.la
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COLORATION DE
GRAM

Bacille a Gram négatif Cocci a Gram positif

' Test oxydase \ Test catalase
g
1
1
l Positif l Négatif Positif
y J

Non entérobactérie Streptocoque

Négatif

Entérobactérie

Staphylocoque

Typage au latex

Pastorex Stap-Plus®

Pseudomonas Test esculine Sour apkilocoris
aureus

l Négatif \

Groupage au

Galerie

d’identification
Pasteur

Sibesoin Api®

Positif

Entérocoque latex
Pastorax Strep ®

Figure 3 :Processus simplifié d’identification des bacté
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Sensibilité aux antibiotiques

Ensuite, chaque souche a été remise en culturersugélose Muller-Hinton
(MH) et incubée a 37°C en atmosphere aérobie perddaa 24 heures pour rechercher
la sensibilité aux antibiotiques.

La sensibilité aux antibiotiques a été détermingelgp méthode de diffusion de
disques selon les recommandations décrites par AeSEM 2010 (Comité de
I'’Antibiogramme de la société Francaise de Micrtdm@). Un inoculum de 1O
UFC /ml a été préparé pour chaque souche bacteérigne milieu MH a été ensemencé
par écouvillonnage.

La lecture et I'interprétation des antibiogrammaes été faites par le biologiste
du service.

Les antibiotiques testés ont été : l'amoxicillinamoxicilline + acide
clavulanique, le sulfaméthoxazole + triméthoprin@etétracycline, le lincomycine, la
pristinamicyne, [I'érythromycine, la gentamicine, adide fucidique, le C1G
(céphalosporine de premiére génération), le C2@h@ésporine de deuxiéme

génération), le C3G (céphalosporine de troisienme&igdion), et I'oxacilline.

VIll- VARIABLES
Les variables retenus et étudiés ont été :

- variables cliniques :
e [age,
* e genre,
® |a provenance (service hospitalier ou externe),
® |eterrain

- Variables biologiques :
¢ |es souches retrouveées,

e La sensibilité aux antibiotiques.

IX- ANALYSE STATISTIQUE
L’analyse et la gestion des données ont été faites le logiciel epi info 6.04.
Pour la comparaison des pourcentages, le teg? die Fisher a été utilisé avec

un seuil de signification de 0,05.
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X- CONSIDERATION ETHIQUE
La confidentialité des patients a été respectée et aucune information révélant leur

identité n’est présente dans cette étude.

XIl- RESULTATS
XI1.1- Données selon la répartition des résultats des examens
bactériologiques

Durant ces 12 mois d’octobre 2012 a septembre 2013, le laboratoire a recu 200
demandes d’examen bactériologique de pus.

Sont considérés comme positif les résultats des examens bactériologiques ayant
trouvé des germes, soit 145 (72,50%) et sont considérés comme négatifs ceux n’ayant
pas trouvé des germes, soit 55 (27,50%).

Parmi les 145 cas positifs, 44 patients sont porteurs des souches de
Staphylocoquesoit 30,34%, dont 31 patients sorfs.aaureug21,38%) et 13 patients a
SCN (8,97%).

Rapport- gratuit.com @
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Répartition des résultats des examens
bactériologiques

W Négatif

M Positif

Figure 4 : Répartition des résultats des exametigtalogiques de pus

XI.2-  Données selon la provenance des prescriptions
XI1.2.1- Répartition de tous les prélevements selon la promance des
prescriptions
Pendant les 12 mois d’études, parmi les 200 desgiecus, 152 (76%)
proviennent des services hospitaliers et les 486§24ui en reste proviennent des
médecins d’exercice libéral.
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Tableau | : Répartition des prélevements selomdagnance

Provenance Effectifs des Prélevements Fréquence
N=200 (%)
Externes 48 24
Hospitalisés 152 76
XI.2.2- Répartition des prélevements aS. aureus et SCN selon la

provenance des prescriptions

Parmi les 200 prélevements, 145 (72,5%) sont fmsitiest-a-dire que des
germes ont été identifiés et 55 (27,5%) sont nfgati

Parmi les cas positifs, 109 (54,5%) sont des piatieospitalisés et 36 (18%) de
I'extérieur, c'est-a-dire en consultation externe.

Pour les patients hospitalisés, 17 cas (8,5%) isbettés palS. aureuset 4 cas
(2%) par SCN donnant un total de 21 cas (10,5%).

Parmi les patients non hospitalisés, 14 cas (7% isfectés paS. aureuset 9
(4,5%) par des SCN soit un total de 23 cas (11,5%).

Les sujets hospitalisés infectés par S. aureusGN 8e présentent pas de

différence avec les sujets infectés par les souohsnunautaires (p>0,05).
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1
8 I’rovenance 17

16 -
14 A
12 A

10 -
1 Hospitalisés

M Externes

S.aureus S.cog.neg Germes

Figure 5 : Répartition des germes selon la proveman

X1.3-  Répartition des données selon le genre
XI.3.1- Répartition des prélévements selon le genre
Sur les 200 prélevements effectués, nous avondi &abistribution selon le

genre sur le tableau II.

Tableau Il : Distribution des prélevements recusrsi genre

Genre Effectifs des Prélévements Fréquence
N=200 (%)
Masculin 130 65
Féminin 70 35

On observe une nette prédominance de prescriptien e genre masculin par

rapport au genre féminin avec une sex-ratio de 1,9.
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XI.3.2- Répartition des préléevements &.aureus et SCN selon le genre
Parmi les 145 (72,50%) cas positifs, nous avonsueé 20 cas (15,38%) a S.
aureus et 7 cas (5,38%) a SCN (total=27) chezdgermis de genre masculins.
Et pour les patients de genre féminin, 11 cas (Bs)7a S. aureus et 6 cas
(8,57%) a SCN (total=17) ont été identifiés.

25 -
genre
20
20 -
15 -
1 o
Féminin
10 - H Masculin
7
6
5 4
0 T
S.aureus S.coag.ne
g:neg Germes

Figure 6 : Répartition des germes selon le genre

Nous avons noté une prédominance du genre masctdttée par les 2 germes

mais il n'y avait pas de différence significative p>0,05.

Xl.4-  Données selon I'age
X1.4.1- Répartition des prélévements selon I'age
Durant cette période, nous avons recu des patigés de 1 a 94 ans.
On note un pic important de nombre de patientcé®) dans la tranche d’age de
[51-60], suivie de 34 cas dans la tranche d’agRie30[ et de 30 cas dans celle de [1-
10[. Il y avait trés peu de demande chez les patiéa plus de 70 ans.
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REPARTITION DES PATIENTS RECUS SELON
L'AGE

40 - Nombre

35
34
30
30 -
2

25 6
25 - 23
20 -
15 - 14
10 -

5

5 - 4 4
O 1 T T T T T T T I T . T l_\Age

[1-10[ [11-20[ [21-30[ [31-40[ [41-50[ [51-60[ [61-70[ [71-80[ [81-90[ 91 ans et
plus

Figure 7 : Distribution des prélévements recusrséime

X1.4.2- Répartition des cas deS. aureus et SCN selon 'age
Sur les 44 cas positifs (22%), 31 (15,50%) so8t aureuset 13 (6,50%) sont a
SCN dont la répartition par tranche d’age est rgmmte par la figure N°7.
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Figure 8 :Répartition des cas (S. aureuet SCN selon 'age

Nous avons noté une nette prédominanceS. aureu de 7 et 6 cas
respectivementdans les tranches d’age de-10[ et de [2-30[ suivi de 3 cas
respectivement pour les tranches d’age d-50][, [51-60], et [6170].

Nous n’avons pas trouvé de cas positif chez les @d¢u70 an

Pour le SCN, nous avons retrouvé 3 cas pour leshes d’age respeves de
[1-10[, [21-30][, [516([ suivi de 1 capour les tranches d’age de -20[, [41-50].

Nous n'avons pas trouvé de cas positif égaleme®CBH chez les plus de -
ans.

Chez les personnes infectées par S. aureus ouiB€CNavait pas de différenc

significative selon I'age des patients avec >0,05.
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XI1.5- Données selon les renseignements cliniques et e
Sur les 200 patients, la répartition des patierdkons les renseignements
cliniques a été groupée comme suit : les écoulesngni2,5%), les suppurations 20
(10%), les abcédations 32 (16%), les tuméfactiorig, %), les plaies 40 (20%), les
fractures ouvertes 10 (5%), les bralures 3 (1,986) amputations 5 (2,5%), les escarres
7 (3,5%), les post-opératoires 12 (6%), ceux ganhpas de renseignement clinique 17

(8,5%) et les autres cas sont au nombre de 40 (20%)

X1.5.1- Répartition des prélévements aS. aureus et SCN selon les
renseignements cliniques

Parmi les 44 cas (22%) de S. aureus et SENwreusa été observé dans 8 cas
d’abces (4%), 6 cas (3%) en post-opératoire, 42#g dans une plaie et 5 cas (2,5%)
pour les autres cas qui est représenté par leefigur

Nous n'avons pas observé de cas d’écoulement, rdéfaation ni de brdlure
positif aS. aureus

Pour le SCN, Nous avons observé 3 cas (1,5%) de Blaas (1,5%) qui n’a pas
de renseignement clinique, 2 cas (1%) de briluregsl(0,5%) en post-opératoire et 3
cas (1,5%) pour les autres cas qui est représanié figure 8.

Nous n'avons pas trouvé de différence significatie®ncernant les

renseignements cliniques et les infectiol®s aureusu SCN (p>0,05).
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Figure 9 :Répartition desprélevements &. aureuset SCN selon les renseigneme

cliniques

X1.5.2- Répartition des patients diabétiques infecte
Surles 200 patients ayant effectué les prélévemeBtfs,50%) sont dialtiques
et 187 (93,50%) sont non diabétiqt
Nous avons retrouvé 1 cas (7,69%) de patient depeéinfecté paS. aureus.

XI.6- Données selon la sensibilité des germes aux antiijoies
Difféerentesmolécul¢ d’antibiotiques ont été testées durant notre €
Une antibiothérapie antérieure a l'isolement desngs a été notée chez
patients (8%) a savoir I'amoxicillin, I'association amoxicillin-acide clavulanique
(Fleming), le métronidazole (Flagyl), le xone, kftazidime (Fortum), I'oxaciine, la

ciprofloxacine (Ciprox et I'’érythromycine.
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XI1.6.1- Sensibilité a I'oxacilline

Sur les 31 souches (15,50%) 8eaureudestés, 4 (12,90%) sont résistantes a
I'oxacilline qu'on appelle des SARMS(aphylococcus aureuRésistant a la meticiline)
et 27 (87,10%) en sont sensibles (SASM).

Parmi nos isolats de SARM, 3 souches ont été di@igommunautaire.

Sur les 13 souches (6,50%) de SCN testées, nowsnsaretrouvé aucune
résistance a l'oxacilline.

Au total, sur les 44 souches testés, seulememtdsistantes a I'oxacilline.

La comparaison du groupe infecté a SARM et celigcté a SASM n’a révélé
aucune différence significative entre eux (p>0,05).

X1.6.2- Sensibilité a I'amoxicilline

gy

Sur les 31 souches d®. aureustestées, 30 (96,77%) sont résistantes
I'amoxicilline et seule une souche communautaiétéasensible a 'amoxicilline.

Concernant les 13 souches de SCN testées, tousesntétrésistantes a
I'amoxicilline.

Au total, seul un cas a été sensible a 'amoxiallet le reste c’est a dire 43 cas
sont tous résistants.

Il navait pas de différence significative concerhala provenance des
échantillons (p>0,05).

XI1.6.3- Sensibilité a I'association amoxicilline-Acide clanlanique

Sur les 31 souches (15,50%) 8eaureudestées, 4 (12,90%) sont résistantes a
I'association amoxicilline-acide clavulanique do3t d’origine nosocomiales et 27
(87,10%) sont sensibles.

Sur les 13 souches (6,50%) de SCN testées, une seuthe (7,69%) a été
résistante a I'association amoxicilline-acide clanigue et les 12 souches (92,31%)
restantes sont sensibles.

Au total, 5 souches sur 39 ont été résistanteas&dciation amoxicilline-acide
clavulanique dont il n'y avait pas de différencgngiication selon leur provenance
(p>0,05).
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X1.6.4- Sensibilité aux Triméthroprime-Sulfametoxazole
Toutes les souches (31/31) & aureuset de SCN (13/13) testées ont été
résistantes a la triméthroprime-sulfamethoxazoke cpisoit d’origine hospitaliere ou en

externe.

XI1.6.5- Sensibilité a la tétracycline
Sur les 31 souches (15,50%) de S. aureus test8espuZhes (80,65%) sont
résistantes a la tétracycline dont 19 chez de®pees hospitalisées et 6 (19,35%) sont
sensibles.
Sur les 13 souches (6,50%) de SCN testées, 1120@4,6ont résistantes a la
tétracycline et 2 (15,38%) en sont sensibles.
Au total, 36 souches ont été résistantes a lacigtiae et il existe une différence

significative concernant la résistance a la tétrheg et I'hospitalisation (p=0.03).

X1.6.6- Sensibilité aux Céphalosporines de premiere générah C1G
Sur les 31 souches (15,50%) aureustestées, 9 souches (29,03%) sont
résistantes aux C1G dont toutes étaient chez dessahospitalisées et 22 (70,97%)
sont sensibles.
Sur les 13 souches (6,50%) de SCN testées, 8 so(ghH4%) sont résistants
aux C1G dont 7 chez des patients hospitalise43,86%) sont sensibles.
Au total, 17 souches ont été résistantes au C1@ estiste une différence

significative entre la résistance au C1G et l'itifat a Staphylocoque (p<0,05).

XI1.6.7- Sensibilité des germes aux C2G

Sur les 31 souches (15,50%) 8e aureustestées, 4 souches (12,90%) sont
résistantes aux C2G dont 3 sont chez des persduspitalisées et 27 (87,10%) sont
sensibles.

Sur les 13 souches (6,50%) de SCN testées, 1 seulehe (7,69%) a été
résistante aux C2G et les 12 restantes (92,31%)ss0sibles.

Au total, 5 souches ont été résistantes au C2G ilmdisavait pas de différence
significative entre I'infection a StaphylocoqudetC2G (p>0,05).
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X1.6.8- Sensibilité aux C3G
De méme que pour les C2&iyr les 31 souches (15,50%) 8eaureugestées, 4
(12,90%) sont résistantes aux C3G et 27 (87,10%)ssmsibles.
Nous n’avons retrouvé aucune résistance aux C3@ lpsusouches de SCN
testées.
Au total, 4 souches d8. aureusont été résistantes aux C3G et il n’y a pas de

différence significative (p>0.05).

XI1.6.9- Sensibilité a la lincomycine
Sur les 31 souches (15,50%) 8e aureustestées, 5 souches (16,13%) sont
résistantes a la lincomycine dont 4 d’origine htadjgre et 26 (83,87%) sont sensibles.
Concernant les 13 souches (6,50%) de SCN testddess? souches (15,38%)
d’origine hospitaliere sont résistantes a la lingoime et les 11 souches restantes
(84,62%) sont sensibles.
Au total, 7 souches sont résistantes a la lincongyechais nous n’avons pas

trouvé de différence significative (p>0,05).

X1.6.10-  Sensibilité a la pristinamycine
Toutes les souches (31/31) & aureuset de SCN (13/13) testées ont été

résistantes a la pristinamycine que ce soit chezpdgents hospitalisés ou non.

XI.6.11-  Sensibilité a la gentamicine
Toutes les souchdg81/31) de S. aureus et de SCN (13/13) testéesssantbles

a la gentamicine que ce soit chez des patientstabis@s ou non.

X1.6.12-  Sensibilité a I'érythromycine
Sur les 31 souches (15,50%) 8e aureustestées, 11 souches (35,48%) sont
résistantes a I'érythromycine dont 10 chez desptihospitalisés et 20 (64,52%) sont
sensibles.
Concernant les 13 souches (6,50%) de SCN tesig@ess? souches (15,38%)
sont résistantes a I'érythromycine et 11 (84,626} sensibles.
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Au total, 13 souches sont résistantes a I'érythimngyet il existe une différence
significative avec un p<0,05.

X1.6.13-  Sensibilité a I'acide fucidique
Toutes les souche§31/31) de S. aureustestées sont sensibles a l'acide
fucidique.
Sur les 13 souches (6,50%) de SCN testées, il it @vaouches (15,38%)
résistantes a I'acide fucidique.

Au total, 2 souches ont été résistantes a l'acidilique.
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TROISIEME PARTIE : DISCUSSION

Notre étude consiste a déterminer et évaluer Isilsété des souches de
StaphylocoquesS, aureuset SCN) vis-a-vis des antibiotiques les plus coument
utilisés au sein du CHUJRA Antananarivo.

C’est une étude rétrospective portant sur 12 malignt d’octobre 2012 a
septembre 2013.

Elle nous a permis de mettre en valeur I'importamee |'utilisation des
antibiotiques a bon escient vis-a-vis des soucle$.daureuset de SCN dans la
pratique courante que ce soit hospitaliére ou non.

En effet, l'utilisation des différentes moléculemmtibiotiques doit étre bien
adaptée selon les germes en cause d’une infeeiotipccurrenceS. aureuset SCN,
dont le but est déviter ou sinon de minimiser l&gence des souches de
Staphylocoque résistantes a la méticilline ou ausea antibiotiques.

Les infections a SARM ont toujours occupé une plawportante en milieu
hospitalier et sont responsables d’'un taux élev@albidité et de mortalité surtout dans
les services de pédiatrie et de chirurgie, ettilagtuellement admis que ces infections
entrainent un allongement significatif des duréesséjour et des colts hospitaliers
[64,65]

A cet effet, les souches d&taphylococcus aureugsistantes a la méticilline
(SARM) représentent un probléme de santé publigajeum et sont responsables d’'une
endémo-épidémie chronique hospitaliere a I'échmitandiale[65] et ont également la
capacité de diffuser de facon épidémique dans dgitdux et les établissements de
soins, mais il a été aussi montré gu’ils peuvent &e plus en plus fréquemment
d’origine communautairg66]. Afin de mener a bien l'utilisation des différeste
molécules d’antibiotiques face aux infections baetdes, I'attention doit étre attirée
sur le fait que le spectre d’'action des différemesécules d’antibiotiques vis a vis des
germes varie selon le terrain mais aussi et suktaré selon I'espece des germes en
cause et donc nécessite une conduite méthodicgae/cér un prélevement au préalable
du site d'infection au vue d’'une identification b&enne qui par la suite sera suivie
d’un antibiogramme afin de mieux adapter I'antibé&apie.
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Autrement dit, devant toutes infections bactérisnpeobables, les arguments
clinigues et para cliniques précédés d'un intenmiga bien mené doivent étre
soigneusement entrepris par le praticien avantlisation de quelconque molécule
d’antibiotique et si, dans le cas d'une antibiotipde probabiliste, une adaptation
secondaire apres antibiogramme est fortement recomée.

Notre étude présente des limites. D’abord, sonctama monocentrique rend
difficile I'extrapolation des résultats. Ensuite, taille de I'échantillon est tres limitée
rendant linterprétation des résultats difficile.nftd, il ressort de notre étude
I'insuffisance des disques d’antibiotiques pour rialisation des antibiogrammes
concernant certaines classes d’antibiotiques guilicape sérieusement l'interprétation

des sensibilités des staphylocoques.

- REPARTITION DES DONNEES SELON LES RESULTATS DES
EXAMENS BACTERIOLOGIQUES

Sur les 200 demandes d’examen bactériologique dergus par I'Unité Para
clinique de Formation et de Recherche (UPFR) errddiologie du Centre Hospitalier
Universitaire Joseph Ravoahangy Andrianavalona (IR d’Antananarivo, pendant
les 12 mois d’étude, 145 (72,50%) sont revenugifost 55 (27,50%) sont négatifs.

Parmi les 145 positifs, 44 patients c'est-a-dir@8% sont porteurs de souche de
Staphylocoques dont 31 (21,38%) sontSdaureuset 13 (8,97%) des SCN

Nos résultats rejoignent ceux des marocains quremg@nsé dans deux hopitaux

universitaires de Rabat q&e aureus été isolé dans le pus dans 48,7% de§sd3s

II- REPARTITION DES DONNEES SELON LA PROVENANCE DES
PRESCRIPTIONS
Les demandes d’examen bactériologique recus pamiteUParaclinique de
Formation et de Recherche (UPFR) en Microbiologie @Gentre Hospitalier
Universitaire Joseph Ravoahangy Andrianavalona (IR) d’Antananarivo durant
cette période d’étude sont, d’'une part, provienmkest services hospitaliers au sein du
CHUJRA Antananarivo au nombre de 152 (76%) et, tdeapart, proviennent des
médecins en externe au nombre de 48 (24%) surtaindi 200.
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D’aprés ces chiffres, plus du trois quart des éthans (76%) parvenus au
laboratoire proviennent des patients hospitalisésein du CHUJRA Antananarivo dont
109 (54,5%) sont positifs contre 36 cas (18%) gosdur les échantillons provenant
des patients envoyés directement par le médediarit&xercant en ville.

Parmi les patients hospitalisés, 17 cas (8,5%) positifs pourS. aureust 4 cas
(2%) sont positifs pour SCN faisant un total dec2& (10,5%) positifs pour les patients
hospitalisés.

Parmi les patients provenant des meédecins libklesas (7%) sont positifs pour
S. aureuset 9 cas (4,5%) sont positifs pour SCN faisantatal de 23 cas (11,5%) pour
les deux germes.

Les sujets hospitalisés infectés a SCN ne présepsande différence avec les
sujets infectés par les souches communautaires.

Ces résultats nous ameéenent a dire que malgré lebneoprédominant des
échantillons provenant des patients hospitaligéppkitivité pourS. aureuset SCN ne
dépend pas de la provenance des échantillons. fEn iéfest observé que méme en
milieux extrahospitalier, le portage de ces gergstsnchangeé.

Par contre, ces résultats nous amenent a consta¢eplus grande incidence
d’infection aS. aureuset a SCN des patients en externe par rapportatuspitalisés.
En effet, considéré pendant longtemps comme unlémrabexclusivement hospitalier,
I'infection staphylococcique émergé depuis quelgaesées comme un pathogene
communautair¢6e8].

Ainsi, les infections bactériennes a Staphylocogdeseurent d’'une grande
fréquence aussi bien en médecine communautairespitaliére.

L’acquisition de S. aureus communautaire est suspectée par l'absence
d’hospitalisation et I'absence de pathologie chgaei En effet, nous estimons que les
pathologies chroniques induisent une forte proiiéhile traitement ambulatoire, celles-
ci constituent donc des criteres présomptifs.

En plus, les tendances épidémiologiques actueleescasactérisent par la
diffusion de certaines souches de Staphylocoqupsneant des facteurs de virulence

ou de résistance, aussi bien a 'intérieur desthdpiqu’au sein de la communauté.
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Malgré ces constatations, les SCN sont de plusles qonsidérés comme des
agents pathogenes a prendre sérieusement en cluaagement en matiere d’infections

nosocomiale$69].

[ll- REPARTITION DES DONNEES SELON LE GENRE

Concernant la distribution des échantillons selergénre, plus de la moitié
(65%) proviennent des patients de genre mascudliigau n°ll) avec unsex-ratiode
1,9.

Dans notre étude, nous avons retrouvé 20 cas @H),88 S. aureuset 7 cas
(5,38%) de SCN (total=27) chez les patients deegerasculin.

Et pour les patients de genre féminin, 11 cas (B6)7aS. aureuset 6 cas
(8,57%) a SCN (total=17) ont été identifiés.

La répartition des échantillons& aureuset SCN selon le genre nous montre
une prédominance du genre masculin (27 cas) dona2@S. aureusce qui concorde
avec une étude menée au Maroc en 30Qp

Ces résultats sont aussi superposables avec l&sedibs études d'autres
auteurs qui rapportent une prédominance de lifdacstaphylococcique chez les
hommeq71].

Ceci s’explique par le fait gu’un certain nombrefaeteur de risque est présent,
susceptible de favoriser une infection staphylocpee Le genre masculin est parmi
ces facteurs de risque d’infectiorBaaureusinsi que le diabéte (insulinodépendant ou
non), I'ethnie (race blanche), l'insuffisance hépa¢ sévere, la dialyse (péritonéale ou
hémodialyse), une séropositivité au HIV ou encoes @ntécédents de dermatose

(exemple : eczéma, psoriadig2].

IV- REPARTITION DES DONNEES SELON L'AGE
Dans notre étude, I'dge des patients variait de94 ans et a été reparti en 10
catégories. Nous avons observé un nombre de denrapdetant dans la tranche d’age
de [51-60[, suivie de la tranche d’age de [21-3@]e=celle de [1-10].
L'infection aS. aureusest surtout retrouveé sur 7 et 6 cas respectivedant les
tranches d’age de [1-10[ et de [21-30].
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Pour les infections a SCN, nous avons retrouvés3respectivement dans les
tranches d’age de [1-10[, [21-30[ et de [51-60].

Ces résultats nous aménent a réfléchir sur lgtgity a une forte prévalence de
I'infection aS. aureuset a SCN, chez I'enfant de moins de 10 ans et abszi les [21-
30[. Les infections chez I'enfant peuvent s’expéigypar la fréequence du portage nasal
du S. aureugdans cette tranche d’age étant donné que c’egerme commensal de la
peau et des muqueuses.

Une étude menée en Turquie sur le portage nasal dareuschez les enfants
sains a montré une prévalence de portage de 28t4Unee autre étude dans la
communauté rurale indienne a rapporté un taux deg® de 52,3% chez les enfants.
Tandis que la plupart des études réalisées enuntildspitalier évoquent un portage
nasal élevé chez les nouveaux nés (70%), les seans (30%) pour régresser
progressivement avec I'a§jel,73-76]

Par contre, une étude américaine a pourtant mew@ela probabilité d’avoir un
portage de staphylocoque élevé chez les persogées @&t chez les filles tandis qu’une
autre étude canadienne n’a retrouvé aucune prédocersignificativg76,77]

Alors que d’autres études ont montré que l'infet&s. aureusurvient surtout
chez des sujets d’age moyen de 39 ans, s’approelast du résultat avancé par une
large et récente étude prospec{iv@].

Peu d’études publiées ont porté sur le profil dasepts infectés par SCN. Une
étude portant sur les bactériémies liees aux S@porée un age moyen des patients de

43,5 £ 27 ans similaires a celui de nos patigfig

V- REPARTITION DES DONNEES SELON LE TERRAIN

Nous n'avons pas trouvé de différence significatie®ncernant les
renseignements cliniques et les infectiol®s aureuu SCN (p>0,05).

S. aureusa été retrouvé le plus souvent au cours d’abcesaé, en post-
opératoire (6 cas), ou dans une plaie (4 cas).

Pour le SCN, nous avons observé 3 cas de plaigs &e brilure, 1 cas en post-
opératoire.

Concernant les cas des patients diabétiques, riauens retrouvé qu’un seul

cas deS. aureus
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Ces résultats nous ameéenent a dire que malgré tbmds du facteur de risque
qu’est le diabéte, nous avons retrouvé une fodegbence des sujets non diabétiques.
Ceci pourrait s’expliquer par le fait que la pluame partie de ces patients est d’age
pédiatrique suivie des patients jeunes tandis s dujets agés sont de faible
abondance.

Des facteurs environnementaux influencent égaleteepbrtage des. aureus
En effet, une étude récente de Peacochl & montré une corrélation entre mere et
enfant avec la présence de la méme souche indiguanka transmission est liée a un
contact étroit entre les individus. Toutefois, ¥ m aucune relation entre le taux de
portage et la saison, la température et I'humi@&®é83].

En comparaison a cette méme étude, la comorbidied dux maladies sous-

jacentes est moins fréequemment retrouvée chezat@nis[15].

VI- REPARTITION DES DONNEES SELON LA SENSIBILITE AUX
ANTIBIOTIQUES
VI.1-  Sensibilité duS. aureus

Concernant la sensibilité d& aureusa la méticilline (Oxacilline), nous avons
retrouvé 4 cas (12,90%) résistants et 27 cas (8a),$énsibles a cette molécule.

Ces 4 cas résistants a la meéticilline sont appdiEs souches de SARM
(Staphylococcus aureugsistant a la méticilline).

Le taux de résistance a la méticilline parmi notais deS. aureug12,90%) est
plus faible que celui constaté au sein de deuxthdpiuniversitaires a Rabat ou il a été
de 28,29%467].

La situation épidémiologique de la méticillino-stance en Europe est soumise
a un gradient Nord-Sud avec des pourcentages geaanentre 0% dans les pays du
Nord de I'Europe et plus de 50% dans les pays dL{S1].

En 2003, au-dela de 60% des isolatsSdeaureusa partir des unités de soins
intensifs aux Etats Unis d’Amérique étaient résitsta la meticilling85].

Les SARM sont des souches émergentes qui sontvésau début des années
1960 en Europe et 1975 aux Etats- unis et ont dppél une résistance a la méticilline
et a I'oxacilline[86].
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En effet, il a été rapporté que. aureusest doué d'une grande capacité
d’acquérir et d’exprimer un large éventuel factder virulence et de résistance aux
antibiotiqueq87,88]

Il existe quatre mécanismes de résistance auxiatigbes des souches &
aureus notamment : l'inactivation enzymatique de l'andiigque, l'altération des
protéines liant les pénicillines (PLP), I'efflux sl@ntibiotiques et I'expression d’'une
nouvelle cible remplacant la cible habituelle. @ésistances sont souvent codées par
des plasmides ou des transposons. Toutefois, aliegbre chromosomique.

Ce mécanisme de résistance dans ce cas est laigatdif de la cible par
élaboration d’'une protéine liant la pénicilline @Lmutée (PLP2) qui induit une
résistance a la meticillin@9].

En milieux hospitalier, les infections nosocomiateSARM sont particulieres
par leur risque élevé de transmission. Bien queédsstance a la meticilline de novo
apparaisse parfois a I'occasion d’'une antibiothétales porteurs de SARM sont la
principale source de diffusion de ce pathogenesqudtients. L'utilisation inappropriée
d’antibiotiques a augmenté de facon spectaculairédistance a eux dans la plupart des
pays, résultant en I'apparition d’'organismes aves mhécanismes plus complexes de la
résistance, qui est un probléme de sante publigugartance croissant®0].

La résistance di$. aureusn’est pas encore un probleme d’'une grande acuité
dans nos hopitaux, car il est dans la plupart @ess(87%) sensible a la méticilline.
Toutefois, les mesures de prévention doivent étisep car l'apparition de cette
résistance se répercutera inexorablement sur lagjatle colt des soins dispensés aux
patients.

En observant des mesures d’hygiene simples, letsspprteurs dé&. aureus
(professionnels de santé ou patients admis daserléce), ne mettent aucunement en
danger la santé de leurs proches et des autresneeddla communauté.

Les 27 cas sensibles a la Methicilline sont destseside SASM.

La comparaison du groupe infecté a SARM et celigcte a SASM n’a révelé
aucune difféerence significative entre eux. A ceardgles données de la littérature
restent disparates. Cheol-In Kangaétrapportent dans leur étude multicentrique une
association significative des infections a SARM@N&ge, le sexe masculin, le nombre

important des comorbidités, la forte pression desgxlures invasives, le site infectieux



49

(pulmonaire, cutané et ostéo-articulaire), I'hcaiation antérieure et le nombre de
bactériémie concomitant¢s9].

Concernant la sensibilité & aureus I'amoxicilline, seule une souche sur 31 a
été sensible. Cette résistance acquise par ce gesindue a la sécrétion de béta
lactamase qui induit une résistance aux péniclli@eA, et aux carbapénicilling®9].

Le S. aureusest longtemps resté le prototype exclusivementcwsaal, ce qui
permet de maintenir les béta-lactamines comme ipahdraitement présomptif des
infections communautaires graves, ou le SARM rigtas a prendre en compte. La
situation a radicalement changée en quelques ana¢es I'émergence presque
simultanée, en Australie, en Europe, puis en Araérigu Nord et en Afrique de
plusieurs clones distincts de SARM d’acquisitiomoounautairg91].

Cependant, parmi nos isolats de SARM, 3 souchesenétad’origine
communautaire. Concernant la sensibilité a l'asdmei amoxicilline-acide
clavulanique, 4 (12,90%) souches ont été résisganteles 31 testées.

Pour l'association Triméthroprime-Sulfamethoxazelda pristinamycine, nous
avons eu une resistance de toutes les souchesste€& qui n’est pas le cas au Maroc
car des auteurs ont retrouvés une sensibilité &1 pristinamycingr0].

Pour la sensibilité a la tétracycline, presqueoialité des souches (85,65%)
testées ont été résistantes alors qu’auparava@h I'équipe de Randrianirina F.adt
de I'Institut Pasteur de Madagascar a encore t@aes résultats plus conséquents aux
environs de 50% de sensibilité ainsi que dans Bautavaux réalisés en Afriq(@2]
[93].

Ces résistances sont acquises apres une pregtrig#icycline d’'une maniere
inadéquate c'est-a-dire dose insuffisante et irssuffment longtemps.

Le probléeme de [lapparition de micro-organismesistaats a plusieurs
antibiotiques est un phénoméne mondial qui met #ficudté le traitement des
infections, que ce soit en contexte hospitalieencore dans les soins ambulatoires et a
domicile[94].

Ces résistances sont également le résultat d'uilesation de maniére
inadéquate de ces molécules par la population Majagsurtout pour I'amoxicilline,
car elles font partie des médicaments les plussadaes et peuvent méme étre délivrés
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sans ordonnance, c'est-a-dire en vente libre, datre pays. Ceci est en corrélation
avec une étude menée a Casablanca (Maroc) en 2060ea mémes résultdi&].

Pour les céphalosporines, notre étude révéle usistagce beaucoup plus
importante des souches aux C1G (29,03%) alors emeCRG et les C3G marchent
encore a 87%.

Concernant la sensibilité des souches étudiéea-vis-de la lincomycine, nous
avons retrouvé une sensibilité élevée (84%), quieascorrélation avec les résultats
obtenus au Maroc en 20{10].

Concernant la sensibilité a I'érythromycine, nousors retrouvé 11 cas
(35,48%) de résistance contre 20 cas (64,52%)densie qui nous amene a dire que
plus de la moitié des patients étudiés ont desh&suencore sensibles aux macrolides et
gue cette molécule reste encore active malgré qaeelkegistance.

La résistance a la méticilline des souchesSdeaureusest significativement
associée aux aminosides, aux fluoroquinolone€rgtiromycine, aux lincosamides, et
aux C3G. Cet alignement est expliqué sur le platéoutaire par I'appartenance du
gene de la pénicillinase a un transposon, locliggdus souvent sur un large plasmide,
qui peut porter également des genes de résistatiegtdes antibiotigues (notamment le
cas des aminosides et macrolid@g).

Par contre, la gentamicine et l'acide fucidiquetaes encore les molécules
actives contreS. aureuscar ils ne présentent aucune résistance pour lesusas
identifiés, contrairement aux cas retrouvés au Kl@&m 2001 et en 2010 qui rapportent
une résistance assez importante pour l'acide fguoali[70] résultant de la
consommation de plus en plus importante de cdbiatifue ou méme de son utilisation
inappropriée, sachant que cet antibiotique peutld@per rapidement une résistance du
Staphylocoque s’il est utilisé en monothérdpia.

Nous n’avons retrouvé aucune résistance aux andie®snalgré le fait qus.
aureuspeut exprimer trois phénotypes de résistance aurasides impliquant trois

enzymes inactivatricg97].
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VI.2-  Sensibilité du SCN

Sur les 13 souches (6,50%) de SCN testées, nowsnsaretrouvé aucune
résistance a l'oxacilline et a la gentamicine algue dans d’autres études, d’autres
auteurs ont retrouvés des taux de résistance atlailime variant de 55 a 779988,99].

Toutes les souches de SCN (13/13) sont résistantéamoxicilline et a la
pristinamycine.

Nous avons retrouvé une souche de SCN résistdiagsaciation amoxicilline-
acide clavulanique.

Toutes les souches de SCN (13/13) testée ont sisdamdtes a la trimethoprime-
sulfamethoxazole et 11 (84,62%) sont résistantagé@racycline.

Cette résistance totale du SCN a la trimethopriatieysmiethoxazole qui est une
alternative dans le traitement des SCN résistal# aéticilline dans certains pays
européens, rec¢oit une attention particuliere carsdees pays, le pourcentage de la
résistance se rangeant dans l'intervalle qui \@&id7% a 76%L100].

Concernant la sensibilité du SCN aux céphalospsridesouches (61,54%) sont
résistantes aux C1G, une seule souche (7,69%)amtgisaux C2G ; nous n'avons
retrouvé aucune résistance aux C3G.

Seules 2 souches (15,38%) de SCN sont résistantks llmcomycine, a
I'érythromycine et a l'acide fucidique. Ce taux wisistance a I'érythromycine parmi
nos isolats de SCN a été aussi confirmé par d’'suatnéeur$101-103]

En traitant de I'antibiorésistance des SCN, il patdile de distinguer les
souches communautaires de celles nosocomiales.i P@snisolats de SCN, Nous
n'avons pas retrouvé de résistance a la méticjllimais pour les autres antibiotiques, la
résistance est significativement plus élevée cegezsbuches nosocomiales que chez les
souches communautaires. Ce constat est étaye qatred auteurs qui rapportent que
généralement les souches de SCN nosocomiales lssntésistantes aux antibiotiques
gue les souches communautajE34,105]

Conformément aux données de la littérature, noktsale SCN d’origine
nosocomiale sont plus fréquemment résistants ange lpanel d’antibiotiques que les

souches communautairg96,107]
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Les classes d'antibiotiques retrouvés sont : anibre tétracyclines,
triméthoprime  sulfamethoxazole, lincomycine, érgthycine, C1G et |la
pristinamycine.

Etant donné gu'’il n’y avait pas de différence sigative selon la provenance
des échantillons, les souches de SCN isolées elgzatients hospitalisés infecteraient
des sujets antérieurement fragilisés, donc, uroreement des mesures préventives de
I'infection nosocomiale s'impose dans ces unités.

Aussi, peut-on supposer que la prolongation duuséjlu patient a I'hopital
accroit le risque de développer une infection a SXONnversement l'infection a SCN
majore la morbidité du patient et augmente par d@econséquence la durée de son

séjour.

VI.3- S aureusversus SCN

La comparaison des sujets infectéS. aureuset ceux infectés a SCN n’a révélé
que peu de différences. Ce qui réconforte I'idéd giagit probablement d’'une méme
entité pathologique et que la description de la ufaipn générale infectée a
Staphylocoque (tous types confondus) serait un@eétecontournable avant d’attribuer
des caractéristiques particulieres a chacun desipgso permettant de faire les
présomptions diagnostiques et thérapeutiques lessgrbches possibles de la réalité en
I'attente des résultats microbiologiques.

Cette mise en regard a montré que les infectid®SM sont I'apanage des sujets
admis dans un état critique avec des défaillantsserales, notamment respiratoires,
tandis que les admissions pour causes métabolnéessposent plus aux infections a
S. aureus.

En comparaison avec les isolats Sleaureusles SCN sont aussi hautement
résistantes a plusieurs antibiotiques. Les SCN rpmnt former un pool génique
favorisant I'apparition d’éventuelles antibio-réarsces chez I€S. aureug108].

VIl- RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES
A la lumiere de cette étude, nous avons dégagéueellignes de conduite a
adopter concernant les infections a Staphylocoque.
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Des mesures de prévention efficaces doivent éisegipour lutter contre la
prolifération bactérienne en tenant compte desrsliveodes de contamination des
patients afin de diminuer le risque d’infection.

Un programme continu de prévention et de contr@eted’étre mis en place si
'on veut assurer une efficacité sur long termeeUgaduction de la fréquence des
infections (surtout nosocomiales) doit devenir Uoebinstitutionnel pour I'ensemble
des établissements de santé dans un but d’am&iordé la qualité de soins. Ceci
implique un investissement humain et financier, prise de conscience de I'ensemble
des professionnels de santé et I'organisation daritable plan de lutte propre a chaque
établissement hospitalier.

La mobilisation des professionnels de santé edspedsable a I'application
d’'un tel plan de lutte. Cette action ne peut étenée sans le soutien actif de toute la
communauté hospitaliere.

Malgré I'absence de consensus sur les mesuresnir®@s il est généralement
admis que la prévention de la transmission des h$laEoques dépend de
I'identification du réservoir et du mode de transsmn. Méme s’ils ne constituent pas
encore une véritable menace dans nos hopitawgutl frévenir son impact, surtout
économique.

En conséquence, des efforts pour diminuer linckgerdes infections a
Staphylocoque permettraient de réduire son impamri@mique sur la société.

Pour chaque établissement, on doit prévoir I'infth d’'un comité de lutte
contre l'infection nosocomiale (CLIN) et la créatides centres de coordination de lutte
contre l'infection nosocomiale (CCLIN) dont le rédst d’homogénéiser les actions a
I'échelle nationale et interrégionale. L'organisatide la prévention des infections
nosocomiales (IN) est ainsi basée sur le renforoénge dispositif de lutte, le
développement de programmes standards de sureeillat la mise en place
d’indicateurs de qualité dans la perspective déditation. S’ajoutent a ces mesures
I'élaboration et la diffusion de recommandations.

Le caractére hautement pathogene de cette badaniérulence et son potentiel
de diffusion rapide au sein des collectivités, amiené plusieurs pays comme les Etats-
Unis, la Grande Bretagne et le Canada a la réaadgorecommandations pour mieux
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maitriser la propagation des Staphylocoques et [goprise en charge thérapeutique et
préventive.

Pour étre efficace, en premier lieu, les mesurdsygiene doivent étre
appropriées aux mecanismes de transmission detsagisttieux.

En milieu hospitalier, les Staphylocoques sont hgdmepar des personnes ayant
séjourné dans un établissement de santé ou pagrdanmel soignant en contact avec
ces patients infectés ou colonisés. Des transmissidra familiales ont été décrite soit
par transmission croisée inter humaine, soit airpde I'environnement inanimé ou
animal. La transmission de ces souches peut stgi@lipar la longue durée du portage
asymptomatiqu§l08,109]

L’hygiene des mains reste la mesure phare dan®leption de la transmission
croisée. Elle doit étre pratiquée fréquemment, aniqulier apres un contact avec une
personne ou une surface pouvant héberger du Staqolgyle. L'utilisation des produits
hydro-alcooliques fait partie des mesures de déooimiation dont l'efficacité a été
prouve par le control d’'une épidémie en Su[4€)].

Ensuite, I'hygiene corporelle par une toilette apims journaliére avec un savon
liquide suivie de séchage avec une serviette iddelle propre et séche et de porter des
vétements propres.

Enfin, I'hygiene de l'environnement, a savoir lexdux, le linge et autres
matériels en font partie intégrante.

En second lieu, il est recommandé d’instituer ustesye de signalement mieux
structuré pour assurer une veille plus réactiveur¢ meilleure connaissance de
I'épidémiologie.

Il est également recommandé la mise en place dysteme de surveillance
épidémiologique avec réalisation de préléevementtébalogiques systématiques des
|ésions cutanées nécessitant une incision.

Quant au traitement antibiotique des infections t@pl$ylocoque, il est
recommandé de traiter par antibiotiques en compiéhe drainage d’'un abces dans les
circonstances suivantes: présence de signes geénésagnes locaux séveres,
immunodépression, ages extrémes, localisatiorgugatide I'abces, échec du drainage,
en cas de dermo-hypodermite associée a I'abceés.
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Si un traitement antibiotigue est décidé pour umdection cutanée a
Staphylocoque, il est recommandé que le choix sdepaprés documentation
bactériologique de préférence sur un des antilhieiqdisponibles par voie orale et
habituellement actifs.

Les fluoroquinolones ne sont pas recommandées emigme intention dans
cette indication en raison de leur impact écologigt de la sélection possible de

résistancgll11].
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CONCLUSION

L’apparition des micro-organismes ayant une réscsaa plusieurs molécules
d’antibiotique s’accroit de facon exponentielle gqueesoit en milieu hospitalier ou dans
les soins ambulatoires.

Durant notre étude, parmi les 31 soucheS.daureusnous avons retrouvé 4 cas
de SARM.S. aureuset SCN sont résistants dans presque 100% desl'@asoxicilline
et a la tétracycline.

S. aureusest plus sensible a 'acide fucide. Pour la SGiNjsnavons retrouvé 2
souches résistantes a I'acide fucidique.

La mise en place d’'une politique de préventioncal@rdle et de surveillance est
dans ce cas primordiale dans les infections a S$lapbgue et nécessite une
collaboration étroite et une communication contien¢re les nombreux personnels de
soins de santé.

Actuellement, bon nombre de molécules d’antibiatgne sont plus actifs
contre les Staphylocoques qu’il faut éviter de pries.

L'utilisation des molécules d’antibiotiques doitéfaite de fagcon soigneuse et
surveillée suivant une méthode bien défini dofitueest d’éviter ou sinon de minimiser
I'apparition des souches de Staphylocoques résistandiverse molécule.

Pour ce faire, un prélevement au préalable effestivdant les normes de rigueur
précede toujours I'examen bactériologigue a la esdie des germes suivi
obligatoirement d’'un antibiogramme pour mieux adafa molécule a utiliser.

Des mesures d’hygienes simples sont également sedeEs mais parfois
négligées par la population. Des gestes simplas,cpateuses et a porter de tout le
monde qui pourront bien éviter de réelle situatiwiaste vis-a-vis des infections a

Staphylocoque.
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VELIRANO

Eto anatrehan’Andriamanitra Andriananahary, etol@ireo mpampianatra
ahy sy ireo mpiara-nianatra tamiko eto amin’ityréoe-pianarana ity ary eto anoloan’ny
sarin'i HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalandav#sipika hitandrovana
ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontoeg raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitakyasasa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana wa ary na amin’iza na amin’iza aho
mba hahazoana mizara ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahiayi zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samy irery ny tsiambardiboraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra nfadyoama hanamorana famitan-
keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amiolopna tsaboiko ny anton-
javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazam@agirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain'olombelona na dia vao mootioronina aza, ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitréalday'ny maha olona aho na dia
vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy ahoh&apita amin'ny
taranany ny fahaizana noraisiko tamin'izy ireo.

Ho toavin'ny mpiara-belona amiko anie aho raha maaeraka ny velirano
nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian'ireo mpitsaiaonako kosa aho raha

mivadika amin'izany.
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Conclusion: The appearance of microorganism with resistanceeteeral antibiotics

molecules increases exponentially whether in hakmt out patient. Hospitalized

individuals infected withS. aureusand SCN does not differ with those infected with

strains community regardless of age (p-value >)0.05
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RESUME

Introduction : Les infections bactériennes a staphylocoques demed’'une grande
fréquence aussi bien en milieu hospitalier gu’emmmnauté. Afin d’actualiser les
connaissances concernant I'épidémiologie des skapinyues identifiés chez les
patients hospitalisés ou non ainsi que leurs am@bistances, nous avons mené une
étude rétrospective s’étalant sur 12 mois.

Matériels et méthodes Il s’agit d’'une étude rétrospective de type dgsic et
analytique réalisée au sein de I'UPFR Microbiologie CHUJRA Antananarivo
pendant une période de 12 mois allant d’octobre 208eptembre 2013.

Résultats : Durant ces 12 mois, le laboratoire a recu 200 deesmnd’examen
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de Staphylocoquesoit 30,34%, dont 31 patients sor§.caureug21,38%) et 13 patients
aSCN (8,97%). Les sujets hospitalisés infectésSpaureuset SCN ne présentent pas
de différence avec les sujets infectés par lesh@sicommunautaires quel que soit I'age
(p>0,05).

Conclusion: Sur les 31 souches d& aureustestés, 4 (12,90%) sont résistantes a
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