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Le portage nasal de Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline (SARM) constitue un 

enjeu majeur de santé publique en raison de son implication dans la dissémination des 

bactéries multirésistantes. Cette étude a pour objectifs d’évaluer la prévalence du portage 

nasal de SARM en milieu universitaire et de caractériser les profils de résistance des souches 

isolées. 

Au total, 58 prélèvements nasaux ont été réalisés auprès d’étudiants, d’enseignants et du 

personnel administratif. Parmi eux, 53 prélèvements (91,4 %) se sont révélés positifs pour des 

staphylocoques, tandis que 5 prélèvements (8,6 %) étaient négatifs, dont 2 provenant du 

personnel administratif et 3 des enseignants. L’identification microbiologique des 53 isolats 

staphylococciques a montré que 44 souches (83,0 %) étaient coagulase positives, 

correspondant à Staphylococcus aureus, alors que 9 souches (17,0 %) étaient coagulase 

négatives. Parmi les 44 souches de S. aureus identifiées, 34 (77,3 %) ont été caractérisées 

comme résistantes à la méthicilline (SARM). La répartition des souches SARM selon les 

catégories de participants a révélé que 17 souches (50,0 %) provenaient des étudiants, 12 

souches (35,3 %) du personnel administratif et 5 souches (14,7 %) des enseignants. La 

prévalence la plus élevée du SARM a été observée chez les étudiants (50 % des isolats), suivis 

du personnel administratif (35,3 %) et des enseignants (14,7 %). 

L’étude de la sensibilité aux antibiotiques a révélé une résistance totale aux β-lactamines, 

notamment à la pénicilline et à la céfoxitine, confirmant le phénotype SARM. Des niveaux 

variables de sensibilité ont été observés vis-à-vis des aminosides, macrolides et cyclines. Par 

ailleurs, une résistance hétérogène à la méthicilline a été détectée chez 11 souches, 

caractérisée par la présence de sous-populations bactériennes présentant différents niveaux de 

résistance. 

L’évaluation de la sensibilité à la vancomycine par screening puis CMI a montré une 

diminution globale de sensibilité, mais les souches des enseignants et du personnel 

administratif sont restées sensibles, contrairement à plusieurs souches d’étudiants présentant 

une résistance. 

Ces résultats soulignent l’importance du milieu universitaire comme réservoir potentiel de 

souches de SARM et mettent en évidence la nécessité d’une surveillance microbiologique 

régulière, d’un usage rationnel des antibiotiques et du renforcement des mesures d’hygiène 

afin de limiter la propagation de l’antibiorésistance au sein de la communauté universitaire. 

Mots-clés : Staphylococcus aureus, SARM, portage nasal, antibiorésistance, vancomycine, 

CMI, milieu universitaire. 
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Nasal carriage of Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus (MRSA) represents a major 

public health concern due to its significant role in the dissemination of multidrug-resistant 

bacteria. This study aims to evaluate the prevalence of nasal carriage of Methicillin-Resistant 

Staphylococcus aureus (MRSA) in a university setting and to characterize the antimicrobial 

resistance profiles of the isolated strains. 

A total of 58 nasal swabs were collected from three categories of participants: students, 

teachers, and administrative staff. Among these samples, 53 swabs (91.4%) were positive for 

staphylococci, whereas 5 swabs (8.6%) were negative, including 2 from administrative staff 

and 3 from teachers. Microbiological identification of the 53 staphylococcal isolates revealed 

that 44 isolates (83.0%) were coagulase-positive, corresponding to Staphylococcus aureus, 

while 9 isolates (17.0%) were coagulase-negative. Among the 44 identified S. aureus isolates, 

34 isolates (77.3%) were characterized as Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus 

(MRSA). The distribution of MRSA isolates according to participant categories showed that 

17 isolates (50.0%) originated from students, 12 isolates (35.3%) from administrative staff, 

and 5 isolates (14.7%) from teachers. The highest prevalence of MRSA was observed among 

students (50.0% of the isolates), followed by administrative staff (35.3%) and teachers 

(14.7%). 

Antimicrobial susceptibility testing demonstrated complete resistance to β-lactam antibiotics, 

particularly penicillin and cefoxitin, confirming the MRSA phenotype. Variable susceptibility 

patterns were observed for aminoglycosides, macrolides, and tetracyclines. In addition, 

heterogeneous methicillin resistance was detected in 11 isolates, characterized by the 

coexistence of bacterial subpopulations exhibiting different levels of resistance. 

Vancomycin susceptibility was evaluated using a screening assay followed by minimum 

inhibitory concentration (MIC) determination. Although the screening test suggested reduced 

susceptibility among all tested isolates, MIC results indicated that strains isolated from 

academic and administrative staff remained susceptible to vancomycin, whereas several 

student-derived isolates exhibited a resistant phenotype. 

These findings highlight the university environment as a potential reservoir for MRSA strains 

and emphasize the need for continuous microbiological surveillance, rational antibiotic use, 

and strengthened infection prevention measures to limit the spread of antimicrobial resistance 

within the academic community. 

Keywords: Staphylococcus aureus; Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus 

(MRSA); Nasal carriage; Antimicrobial resistance; Vancomycin; Minimum inhibitory 

concentration (MIC); University environment. 
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 الملخص

 

ّيجبلّفٍّانًهًتّانقعبَبّيMRSAٍ)ّ(ّنهًُزُسُهٍُّانًقبووStaphylococcusّ)aureusّّنهًُزُسُهٍُّانًقبويتّانزهبُتّانؼُقىدَتّنهًكىساثّالأَفٍّانحًمَّؼُذ ّ

 انًقبويتّيخؼذدةّانبكخُشَتّانسلالاثّاَخشبسّفٍّانًحىسٌّنذوسَِّظشًاّانؼبيت،ّانصحت

(ّفٍّانىسػّانجبيؼٍ،ّووصفّأًَبغMRSAّحهذفّهزِّانذساستّإنًّحقُُىّيؼذلّاَخشبسّانحًمّالأَفٍّنهًكىساثّانؼُقىدَتّانزهبُتّانًقبويتّنهًُزُسُهٍُّ)ّانحُىَتّعبداثنهً

ّانًقبويتّنهًعبداثّانحُىَتّنذيّانسلالاثّانًؼضونت.

٪(َّخبئجّإَجببُتّنىجىد9ّ..4يسحتّ)85ّشبسكٍُّشًهجّانطهبتّوالأسبحزةّوانًىظفٍُّالإداسٍَُ.ّيٍّبٍُّهزِّانًسحبث،ّأظهشثّيسحتّأَفُتّنذيّفئبثّيخخهفتّيٍّان85ًّفٍّانًجًىع،ّحىّإجشاءّ

يٍّانًكىساث85ّّؼضلاثّانـأظهشّانخؼشَفّانًُكشوبُىنىجٍّنهّ٪(ّسهبُت،ّيُهبّيسحخبٌّحؼىداٌّنهًىظفٍُّالإداسٍَُّورلادّيسحبثّنلأسبحزة.5.8يسحبثّ)8ّانًكىساثّانؼُقىدَت،ّفٍّحٍُّكبَجّ

ّأٌّ ّ)99ّانؼُقىدَت 55.8ّػضنت ّانزهبُت ّانًكىساثّانؼُقىدَت َّخىافقّيغ ّيب ّانكىاغىلاص، ّلاخخببس ّكبَجّإَجببُت )٪Staphylococcus aureusّّكبَج ّبًُُب ّلاخخببس8ّ...ػضلاثّ)4ّ، ّسهبُت )٪

وأظهشثّدساستّحىصَغّػضلاثّّ(.SARM٪(ّػهًّأَهبّيقبويتّنهًُزُسُهٍُّ)5...ػضنتّ)59ّانخؼشفّػهُهب،ّحىّحصُُفّػضنتّيٍّانًكىساثّانؼُقىدَتّانزهبُتّانخٍّحى99ّّويٍّبٍُّّانكىاغىلاص.

SARMٌّّبسّنـّوقذّسُجهجّأػهًَّسبتّاَخشّ٪(ّإنًّالأسبحزة...9.ػضلاثّ)8ّ٪(ّإنًّانًىظفٍُّالإداسٍَُ،ّو58.5ػضنتّ)1ّ.٪(ّحؼىدّإنًّانطهبت،ّو88.8ػضنتّ)ّ..حسبّفئبثّانًشبسكٍُّأ

SARMّ(ّ9.٪(ّرىّالأسبحزةّ)58.5٪ّيٍّانؼضلاث(،َّهُهىّانًىظفىٌّالإداسَىٌّ)88نذيّانطهبت...)٪ 

ّانًُػّأكذّيًبّوانسُفىكسُخٍُ،ّانبُسهٍُ وخبصتّلاكخبو،-انبُخبّيجًىػتّيٍّانحُىَتّنهًعبداثّبيهتكّيقبويتّانحُىَتّنهًعبداثّانحسبسُتّاخخببساثّأظهشث

 حجبِّانحسبسُتّيٍّيخفبوحتّدسجبثّنىحظجّكًبّ.MRSAّنسلالاثّانظبهشٌ

ّانىاحذةّانسلانتّاحخىثّحُذّػضنت،11ّنذيّّنهًُزُسُهٍُّيخجبَستّغُشّيقبويتّػٍّانكشفّحىّرنك،ّإنًّإظبفتّ.وانخخشاسُكهُُبثّوانًبكشونُذاثّالأيُُىغهُكىصَذاث

 .انحُىَتّنهًعبداثّيقبويخهبّيسخىَبثّفٍّحخخهفّفشػُتّيجًىػبثّػهً

ّاخخببسّأٌّيٍّانشغىّوػهًّ.(MIC)ّالأدًَّانًزبػّانخشكُضّبخحذَذّيخبىػًبTest)ّ(Screeningّّانخحشٌّاخخببسّببسخخذاوّنهفبَكىيبَسٍُّانسلالاثّحسبسُتّحقُُىّحىّكًب

 َخبئجّفئٌّانًذسوست،ّانسلالاثّجًُغّنذيّانحسبسُتّاَخفبضّإنًّأشبسّانخحشٌ

MICّانطهبتّيٍّانًؼضونتّانسلالاثّبؼطاحخفظجّّحٍُّفٍّنهفبَكىيبَسٍُ،ّحسبستّبقُجّالإداسٍَُّوانًىظفٍُّالأسبحزةّيٍّانًؼضونتّانسلالاثّأٌّأظهشث

 .انحُىٌّانًعبدّنهزاّيقبويتّبًُػ

ّوحششُذّانًسخًشة،ّانًُكشوبُىنىجُت انًشاقبتّأهًُتّحبشصّكًبّ،MRSAّنسلالاثّيحخًلًاّّخضاَبًَّشكمّأًٌَّكٍّانجبيؼٍّانىسػّأٌّانُخبئجّهزِّحؤكذ

 .انًعبداثّانحُىَتّداخمّانًجخًغّانجبيؼٍيقبويتّّاَخشبسّيٍّنهحذّوانُظبفتّانىقبَتّحذابُشّوحؼضَضّانحُىَت،ّانًعبداثّاسخؼًبل

َّفٍ؛الأّانحًمّ؛ّ(MRSA)نهًُزُسُهٍُ  انًقبويتّانزهبُتّانؼُقىدَتّانًكىساثّ؛aureus)ّ(Staphylococcusّانزهبُتّانؼُقىدَتّانًكىساث: المفتاحية الكلمات

 .انجبيؼٍّانىسػّ؛ّ(MIC)الأدًَّانًزبػّانخشكُضّانفبَكىيبَسٍُ؛ّانحُىَت؛ّانًعبداثّيقبويت
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Depuis l’introduction des antibiotiques en pratique médicale, ceux-ci ont permis une 

réduction significative de la mortalité liée aux infections bactériennes(Ali Alghamdi et al., 

2023a). Cependant, la résistance bactérienne aux antibiotiques représente aujourd’hui l’un des 

plus grands défis de santé publique mondiale, en constante augmentation et limitant fortement 

l’efficacité des traitements disponibles (Bilyk et al., 2022). 

Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM) constitue l’un des modèles les plus 

étudiés, en raison de sa capacité à développer de multiples mécanismes de résistance, rendant 

la prise en charge des infections communautaires et nosocomiales particulièrement complexe 

.Les études récentes montrent que cette résistance est principalement liée à une pression de 

sélection exercée par l’usage excessif et parfois inapproprié des antibiotiques en médecine 

humaine, favorisant ainsi l’émergence et la diffusion mondiale de souches résistantes(Ali 

Alghamdi et al., 2023a; Bilyk et al., 2022). 

L’émergence de S. aureus SARM constitue un phénomène évolutif majeur en microbiologie 

médicale et en santé publique. Elle résulte principalement de l’acquisition du gène mecA porté 

par l’élément génétique mobile SCCmec, conférant une résistance aux β-lactamines et 

permettant la sélection progressive de souches hautement adaptées (Mlynarczyk-Bonikowska 

et al., 2022a). Depuis son apparition, le SARM s’est diffusé à l’échelle mondiale, d’abord en 

milieu hospitalier puis en communauté, avec l’émergence de clones épidémiques responsables 

d’infections variées et difficiles à traiter(J.-H. Jiang et al., 2023). Cette expansion est 

fortement influencée par la pression de sélection exercée par l’usage intensif des antibiotiques 

et par la capacité de S. aureus à évoluer génétiquement et à se transmettre efficacement entre 

les hôtes Malgré les efforts de contrôle et de surveillance, le SARM demeure un pathogène 

majeur avec une dynamique épidémiologique en constante évolution(J.-H. Jiang et al., 2023; 

Mlynarczyk-Bonikowska et al., 2022a). 

Le portage nasal de S. aureus représente le principal réservoir de la bactérie chez l’homme. 

Les fosses nasales constituent un site de colonisation asymptomatique fréquent, permettant 

une transmission silencieuse entre individus. Ce portage est considéré comme un facteur clé 

dans l’épidémiologie des infections staphylococciques et dans la dissémination des souches 

résistantes (Marciniak et al., s. d.; Nandhini et al., 2022). 
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Dans ce contexte, les milieux universitaires représentent un environnement à risque potentiel 

en raison de la densité de population, des contacts fréquents et de la vie communautaire. Ces 

conditions peuvent favoriser la circulation des bactéries et la diffusion des souches de SARM 

au sein d’une population jeune et active(Rosales-González et al., 2024; Sharma et al., 2025). 

Les objectifs de cette étude consistaient à : 

 

- Mettre en évidence la prévalence de SARM dans la faculté des sciences exactes et 

sciences de la nature et de la vie Tébessa. 

- Étudier le profil de résistance des SARM vis-à-vis différentes familles d'antibiotiques. 

- Déterminer la fréquence de colonisation par le SARM en milieu universitaire et de 

contribuer à la compréhension de sa dynamique de transmission, afin de renforcer les 

stratégies de prévention et de surveillance microbiologique. 

Cette étude comporte deux parties : 

 

La première partie est consacrée à une synthèse bibliographique qui décrit l’espèce S. aureus, 

le microbiote nasal et sa résistance aux antibiotiques. 

La seconde partie est réservée aux matériels et méthodes utilisés dans ce travail, présentation 

des résultats de nos travaux expérimentaux et une discussion qui se terminera par une 

conclusion et perspectives pour les futures recherches. 
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I. Généralités sur Staphylococcus aureus 

1. Définition 

 

Staphylococcus aureus, une bactérie Gram-positive appartenant à la famille des 

Staphylococcaceae, c’est une bactérie commensale souvent présent de manière 

asymptomatique sur différentes parties du corps humain, responsable d’un large éventail 

d’infections humaines, allant des infections cutanées superficielles aux atteintes invasives 

graves comme la pneumonie, la septicémie, l’endocardite et l’ostéomyélite. Elle est 

considérée comme un pathogène majeur en médecine humaine en raison de sa virulence, de sa 

capacité à produire diverses toxines et surtout de sa forte tendance à développer des 

résistances aux antibiotiques (Gherardi Giovanni, 2023). 

2. Classification et position taxonomiques : 

o Règne : Bacteria 

o Phylum : Firmicutes 

o Classe : Bacilli 

o Ordre : Bacilliales 

o Famille : Staphylococcaceae 

o Genre : Staphylococcus 

o Espèces : Staphylococcus aureus.(David Robert, 2013) 

 

Le genre Staphylococcus regroupe des cocci Gram positifs, catalase positifs, de 0,5–1,5 µm, 

comprend aujourd’hui environ 50–80 espèces et de nombreuses sous-espèces, organisées en 

groupes/clusters phylogénétiques (groupes aureus epidermidis, saprophyticus, hyicus–

intermedius, etc.) définis par des analyses multilocus et génomiques, D’un point de vue 

clinique, les espèces sont encore divisées en staphylocoques coagulase positifs (CoPS), 

dominés par S. aureus mais incluant aussi S. pseudintermedius, S. delphini, S. hyicus, S. 

schleiferi subsp. coagulans, etc., et coagulase négatifs (CoNS), un ensemble hétérogène d’au 

moins 50 espèces opportunistes comme S. epidermidis, S. haemolyticus ou S. capitis(Joshua T 

Smith & , Cheryl P Andam, 2021) . 
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3. Habitat 

 

S. aureus est un commensal opportuniste humain qui colonise surtout les fosses nasales 

antérieures, la peau et la cavité buccale. Environ 20–30 % des personnes sont porteurs nasaux, 

ce qui constitue un réservoir majeur pour des infections endogènes (infections cutanées, 

bactériémies) (Touaitia et al., 2025). 

S. aureus se transmet à partir de ces réservoirs humains vers l’environnement immédiat 

(surfaces, mains, objets), puis revient vers l’hôte. L’étude de la colonisation narinaire et 

cutanée chez des individus sains montre que les souches cutanées adhèrent particulièrement 

bien aux cellules épithéliales de la peau, illustrant la capacité de l’espèce à s’adapter aux 

conditions physiques et chimiques de la surface cutanée et à persister dans ce 

micro-environnement, d’où elle peut contaminer le milieu extérieur (linge, surfaces, matériel 

de soins) (Na Zhao et al., 2021). La cavité buccale, désormais reconnue comme un site de 

portage important, représente aussi un point de départ pour la diffusion environnementale et la 

transmission interhumaine (N.Reyes et al., 2020). 

4. Mode de transmission 

 Contact direct 

 

Le contact direct correspond surtout au contact peau à peau ou aux contact physique étroits 

avec une personne colonisée (nez, gorge, peau). Une étude de réseaux sociaux chez des 

lycéens a montré que la probabilité de portage nasal de S. aureus augmente d’environ 5 % 

pour chaque ami colonisé, et que les amis partagent souvent le même génotype (spa-type), ce 

qui démontre une transmission directe le long des relations de proximité et des contacts 

physiques répétés(Stensen et al., 2022). 

 Contact indirect 

 

La bactérie peut aussi se transmettre par des fomites et l’environnement (surfaces, objets, eau, 

air, sols). Ces réservoirs environnementaux jouent un rôle important dans la diffusion de 

S. aureus entre humains et animaux et dans la contamination indirecte (Heaton et al., 2020). 

 

 Auto-transmission 

 

De nombreuses infections invasives débutent à partir d’un portage asymptomatique (nez, 

peau, intestin). Le clone colonisant se propage vers le sang ou d’autres organes, faisant de la 

colonisation endogène une source majeure d’auto-infection chez l’hôte (Heaton et al., 2020). 
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5. Caractères bactériologiques 

5.1. Caractères morphologiques 

 

S. aureus est une bactérie Gram positif, de petite taille et de forme cocci sphérique, qui se 

dispose typiquement en amas rappelant des « grappes de raisin » à l’examen microscopique 

après coloration de Gram. Elle possède une paroi épaisse riche en peptidoglycane, 

caractéristique des Firmicutes, ce qui contribue à sa résistance mécanique et à la rétention du 

cristal violet (M. Wang et al., 2022). 

5.2. Caractères culturaux 

Les caractères culturaux de S. aureus sont surtout étudiés sur gélose au sang, Mannitol Salt 

Agar (MSA) et milieux sélectifs comme Baird-Parker ou des milieux chromogènes ce qui 

permet une identification rapide en se basant simplement sur la couleur et la morphologie des 

colonies. 

5.2.1. les caractères culturaux typique de S. aureus sur différents milieux de culture 

 Sur gélose au sang 

Des Colonies rondes, lisses et convexes, de couleur blanchâtre à jaune doré, parfois             

entourées d’une zone d’hémolyse(Bude & Mengesha, 2021). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 01 : culture de S.aureus sur gélose au sang(Senatore, 2022). 

 

 

 Sur Mannitol Salt Agar (MSA) 

Croissance en milieu hypersalé et fermentation du mannitol avec virage du milieu                           

au jaune. (Bude   &   Mengesha, 

2021). 
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Figure02 : culture de S.aureus sur milieu MSA(Tankeshwar, 2013) 

 

 Sur milieu Baird-Parker agar 

Colonies noires brillantes avec halo clair (activité lécithinase)(Dong et al., 2024). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 03 : culture de S.aureus sur milieu Baird Parker(Aryal & PhD, 2022). 

 Sur Milieu chromogène 

les colonies de S.aureus apparaissent souvent rose-violacé/rose-pourpre(Dong et al., 2024). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 04 : culture de S.aureus sur milieu chromogène(Alkhudhairy, 2018). 
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6. Caractères biochimiques 

 

S. aureus est catalase positive et surtout coagulase positif, ce qui permet de le distinguer des 

autres staphylocoques coagulase négatifs. De nombreuses souches produisent des 

hémolysines (α et β) détectables sur gélose au sang(Neelam et al., 2022). 

S. aureus est une bactérie à Gram positif, cocci, caractérisée par plusieurs propriétés 

biochimiques clés qui contribuent à sa pathogénicité. Elle produit diverses exotoxines, 

notamment les entérotoxines staphylococciques (SEs), la toxine du syndrome de choc toxique 

(TSST-1), les hémolysines et la leucocidine de Panton-Valentine, qui jouent un rôle majeur 

dans les infections humaines en provoquant des réactions immunitaires et des lésions 

cellulaires (Zhu et al., 2023). Sur le plan biochimique, S. aureus présente des capacités 

métaboliques variées selon les souches, avec un métabolisme central conservé mais des 

différences dans la biosynthèse des acides aminés et des vitamines comme la niacine (B3) et 

la thiamine (B1), ce qui influence sa virulence et son adaptation aux différents 

environnements (Bosi et al., 2016). Ces caractéristiques biochimiques sont essentielles pour 

comprendre la diversité des infections causées par S. aureus et pour développer des stratégies 

thérapeutiques ciblées. La capacité de certaines souches à produire des toxines spécifiques et 

 à moduler leur métabolisme explique en partie leur pouvoir pathogène et leur résistance aux 

antibiotiques (Zhu et al., 2023). 

7. Caractères génétiques 

7.1 Le génome de S. aureus 

 

Le génome de S. aureus est constitué d’un chromosome circulaire d’environ 2,8–2,9 Mb 

contenant un noyau de gènes dits « core » et un large génome accessoire très variable. 

L’analyse de milliers de génomes montre que S. aureus possède un pangenome ouvert : de 

nouveaux gènes sont régulièrement acquis, surtout liés à la virulence et à la résistance, ce qui 

explique l’adaptabilité de l’espèce à de nombreux hôtes et niches anatomiques(Contarin et al., 

2024; Montelongo et al., 2022). 

7.2 Eléments génétiques mobiles chez S.aureus 

 

Environ 15–20 % du génome de S.aureus est constitué d’éléments génétiques mobiles 

(mobilome) : plasmides, prophages, transposons, cassettes chromosomiques de type SCCmec, 

îlots de pathogénicité et éléments intégratifs et conjugatifs (Montelongo et al., 2022). 
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Ces éléments portent fréquemment des gènes de virulence (toxines, facteurs d’évasion 

immune) et de résistance aux antibiotiques, et se transmettent horizontalement entre souches 

humaines et animales(Contarin et al., 2024). 

8. Structures antigéniques et facteurs de virulence 

 

S. aureus présente une variété de facteurs moléculaires et génétiques qui régulent sa 

compétence à interagir avec les tissus de l'homme et à provoquer des infections. Chez 

l'humain, la structure antigénique de S.aureus se base sur une ensemble de déterminants 

moléculaires codés par des gènes qui jouent un rôle dans l'adhésion, la sécrétion de toxines et 

le développement de structures défensives (Rasmi et al., 2022). 

Tableau 02: représente les principales structures antigéniques et les facteurs de virulence de 

S. aureus, en mettant en évidence leurs composants moléculaires ainsi que leur rôle dans le 

pouvoir pathogène de la bactérie. 
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Structure 

principal 

Eléments Fonction dans la 

virulence 

 

Protéines de surface Protéine A , Coagulase, 

Protéines de liaison au 

fibrinogène, Protéines de 

liaison à la fibronectine, 

Sidérophores 

Adhésion aux tissus, formation de 

biofilm, colonisation et protection 

contre la phagocytose. (Cheung et al., 

2021). 

Les composants de la paroi et 

la capsule 

Paroi, capsule Structures assurant la rigidité, 

l’adhésion et l’échappement 

immunitaire. (Cheung et al., 2021). 

Facteurs protégeant  la 

bactérie de la 

phagocytose 

Capsule, protéine A et 

facteurs d’évasion du 

complément 

réduisent la reconnaissance et 

l’ingestion par les 

neutrophiles(Cheung et al., 2021). 

Facteurs conduisant à 

l’extension de l’infection 

adhésines, enzymes et 

toxines 

Facteurs favorisant l’invasion et la 

dissémination de l’infection. (Tam & 

Torres, 2019). 

Les substances élaborées par 

S. aureus 

Enzymes 
Dégradation des tissus et facilitation 

de l’invasion. (Di Bella et al., 2025). 

Super antigènes Superantigènes activant les 

lymphocytes T, provoquant un orage 

cytokinique (choc toxique, fièvre, 

éruption). (Di Bella et al., 2025). 

 

Les toxines 

staphylococciques 

Des toxines responsables de nécrose 

tissulaire et de maladies 

systémiques(Di Bella et al., 2025). 
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Figure 05: Facteurs de virulence de S.aureus(Touaitia et al., 2025) 

 

9. Régulation des facteurs de la virulence 

 

La régulation des facteurs de virulence chez S. aureus repose sur un réseau complexe de 

systèmes régulateurs qui détectent les signaux environnementaux et ajustent l'expression des 

gènes en conséquence. 

Le système de régulation Agr (Accessory Gene Regulator) est un système de quorum sensing 

central chez S. aureus qui contrôle l’expression de nombreux facteurs de virulence en 

fonction de la densité cellulaire. Il est codé par l’opéron agrBDCA, où AgrD produit un 

peptide auto-inducteur mature, exporté par AgrB, qui active le récepteur AgrC, déclenchant la 

phosphorylation d’AgrA, un facteur de transcription régulant à la fois l’opéron agr et les 

gènes de virulence(E. Chen et al., 2025). Ce système module l’équilibre entre expression des 

toxines et facteurs d’adhésion, favorisant les infections aiguës lorsque Agr est actif, tandis que 

sa perte ou dysfonction est associée à des infections chroniques et à une tolérance aux 

antibiotiques(E. Chen et al., 2025; Yamazaki et al., 2024). L’activité du système Agr peut 

évoluer rapidement sous stress métabolique, notamment en réponse à des carences en acides 

aminés spécifiques, ce qui confère un avantage adaptatif aux mutants agr déficients dans 

certains environnements(E. Chen et al., 2025). Les variations alléliques du système Agr 
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influencent la spécificité et l’intensité de la signalisation, mais leur impact phénotypique peut 

être modulé par le contexte génétique global de la souche(Tan et al., 2022) 

D'autres systèmes à deux composants comme SaeRS, SrrAB, ArlRS, Les régulateurs 

cytoplasmiques de la famille SarA et les facteurs sigma alternatifs, comme SigB et SigH Tous 

ces systèmes travaillent ensemble pour optimiser la réponse pathogène de S. aureus aux 

conditions changeantes de l'hôte. Cela permet à la bactérie de s'adapter et de survivre dans 

différents environnements(Jenul & Horswill, 2019). 

 

 

Figure 06: Régulation des facteurs de virulence dans S.aureus par système 

Agr(Veeraraghavan & Kavitha, 2024) 
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10. Le pouvoir pathogène 

 

S. aureus est un agent pathogène majeur qui provoque diverses infections. Ces infections 

peuvent aller d'infections cutanées modérées à des maladies graves comme la pneumonie et la 

septicémie, en raison de sa capacité à produire un grand nombre de toxines et d'autres facteurs 

qui lui permettent d'envahir les tissus de l’organisme, l’évasion du système immunitaire et la 

Persistance de l’infection. Le problème est que S. aureus est de plus en plus résistant aux 

antibiotiques, ce qui rend le traitement des infections très difficile. De plus, il n'existe pas 

encore de vaccin efficace contre S.aureus (Cheung et al., 2021). 

Tableau 03: Principales pathologies causées par S.aureus(Ahmad-Mansour et al., 2021; 

Cheung et al., 2021). 

 

 

Pathologie Description et impact clinique Facteurs de virulence 

clés 

Infections 

cutanées 

Infections cutanées localisées (furoncles, 

abcès, impétigo) pouvant évoluer vers des 

formes graves. 

Leucocidine de Panton- 

Valentine (PVL), 

entérotoxines 

Pneumonie Infection pulmonaire sévère, potentiellement 

fatale chez les immunodéprimés. 

Toxines cytotoxiques, 

PVL 

Septicémie Infection sanguine systémique grave 

pouvant entraîner un choc septique et la 

mort. 

Toxine du syndrome de 

choc toxique (TSST-1), 

leucocidines 

Ostéomyélite Infection osseuse chronique difficile à 

traiter, souvent associée à la formation de 

biofilms. 

Biofilm, adhésines 

Endocardite 

infectieuse 

Infection des valves cardiaques avec risque 

élevé  de  complications  cardiovasculaires 

sévères. 

Adhésines, biofilm 

Infections liées 

aux dispositifs 

Colonisation et infection des cathéters ou 

prothèses, compliquant le traitement en 

raison des biofilms. 

Biofilm, résistance aux 

antibiotiques 
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II. Etude du microbiote nasal 

1. Définition et composition du microbiote nasal 

 

Le microbiote nasal correspond à l’ensemble des microorganismes, principalement bactériens, 

qui colonisent les fosses nasales. Il joue un rôle essentiel dans la protection contre les agents 

pathogènes et dans la modulation de la réponse immunitaire locale, contribuant ainsi à la santé 

respiratoire (Kim et al., 2022) . 

La composition du microbiote nasal est dominée par plusieurs genres bactériens tels que 

Corynebacterium (notamment C. accolens et C. pseudodiphtheriticum), Staphylococcus (dont 

S. aureus et S. epidermidis), Moraxella, Dolosigranulum et Propionibacterium. Ces bactéries 

forment une communauté stable mais variable selon les individus et leur état de santé(Kim et 

al., 2022). 

1.1 Les microorganismes dominants dans les fosses nasales 

Le microbiote nasal comprend principalement des bactéries, avec une faible proportion de 

virus et de champignons. Les phylums dominants sont : 

 Actinobacteria : Corynebacterium et Cutibacterium, colonisateurs fréquents et stables, 

jouant un rôle dans l’équilibre écologique et la compétition avec les pathogènes 

opportunistes (Hardy & Merrell, 2021). 

 Firmicutes : Staphylococcus (S. aureus, S. epidermidis), Streptococcus et 

Dolosigranulum, importants pour les interactions commensales et la production de 

substances antimicrobiennes. S. aureus peut devenir pathogène en cas de déséquilibre 

microbiotique ou d’immunodépression (Hardy & Merrell, 2021; Kim et al., 2022). 

 Proteobacteria : Moraxella, Haemophilus et parfois Neisseria, contribuent à la 

diversité et aux interactions écologiques; certaines espèces peuvent provoquer des 

infections respiratoires si elles deviennent dominantes (Kim et al., 2022). 

Phylums secondaires et genres moins abondants : Prevotella, Fusobacterium et Rothia 

participent à la diversité et à la résilience du microbiote, mais certaines espèces peuvent 

devenir opportunistes (Hardy & Merrell, 2021). 
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1.2 Facteurs influençant la composition 

 

Les facteurs influençant la composition du microbiote nasal humain sont multiples et incluent 

des éléments à la fois environnementaux, biologiques et génétiques. La localisation précise 

dans la cavité nasale (différents sites épithéliaux) modifie la composition microbienne, avec 

des interactions compétitives entre espèces comme Corynebacterium accolens et S.aureus qui 

varient selon le site(Yan et al., 2022a). 

Tableau 04: Les principaux facteurs influençant la composition et la diversité du microbiote 

nasal 

 

Facteur Description Effet sur le microbiote nasal 

Génétique de l’hôte Variations génétiques individuelles, 

spécifiques liés à la diversité 

bactérienne(X. Liu et al., 2024). 

Influence modérée à faible ; certains 

gènes associés à des variations 

spécifiques  dans  la  composition 

bactérienne(X. Liu et al., 2024) 

Environnementaux Exposition à la pollution 

atmosphérique (particules fines, 

ozone),  saisonnalité(Yan  et  al., 

2022b). 

Modifie la diversité et l’abondance de 

certaines bactéries, avec des 

variations saisonnières marquées(Yan 

et al., 2022b). 

Individuels Âge (évolution rapide chez le 

nourrisson), présence de frères et 

sœurs (augmentation de la 

diversité)(Gorlanova et al., 2025). 

Diversité diminue avec l’âge chez le 

nourrisson, profil microbien 

dynamique et personnalisé 

Augmente  la  diversité  bactérienne 

nasale, notamment chez les 

prématurés(Gorlanova et al., 2025). 

État de santé Maladies comme la rhinite allergique 

ou portage de S.aureus(Zhang et al., 

2023). 

Dysbiose caractérisée par une 

prédominance accrue de S. aureus et 

altération    des    communautés 

commensales(Zhang et al., 2023). 

Statut de portage de S. 

aureus 

Colonisation par S. aureus influençant 

la composition microbienne(Blum et 

al., 2022). 

Différences spatiales dans le 

microbiote selon sites nasaux et 

interactions   compétitives   entre 

espèces(Blum et al., 2022). 



Revue de la littérature 

15 

 

 

 

2. Equilibre du microbiote nasal 

2.1 Notion de l’équilibre 

 

L’équilibre du microbiote nasal repose sur une interaction complexe entre différentes espèces 

bactériennes qui maintiennent une stabilité empêchant la prolifération de pathogènes. Cet 

équilibre est dynamique et influencé par des facteurs environnementaux, immunitaires et 

microbiens, où les bactéries commensales jouent un rôle clé en occupant les niches 

écologiques et en limitant les ressources disponibles pour les pathogènes. La compétition pour 

le fer via des sidérophores, molécules captant ce nutriment essentiel, est un mécanisme 

important : certaines bactéries commensales consomment ces sidérophores, privant ainsi 

S.aureus de fer et limitant sa croissance dans la cavité nasale(Rosenstein et al., 2024; Zhao et 

al., 2024) . 

2.2 Rôle protecteur des bactéries commensales 

 

Les bactéries commensales nasales exercent un rôle protecteur majeur en inhibant directement 

ou indirectement la colonisation par des pathogènes comme S. aureus. Par exemple, 

Staphylococcus lugdunensis produit un antibiotique naturel appelé lugdunine qui élimine 

efficacement S. aureus chez les individus sains, réduisant ainsi son portage nasal(Rosenstein 

et al., 2024). D’autres commensaux comme certaines espèces de corynébactéries consomment 

les sidérophores produits par S. aureus, limitant sa prolifération par compétition pour le 

fer(Zhao et al., 2024). 

De plus, l’administration intranasale de probiotiques tels que Bacillus velezensis améliore la 

barrière muqueuse nasale en augmentant le nombre de cellules immunitaires (IgA, cellules T) 

et de cellules caliciformes productrices de mucus, renforçant ainsi la défense locale contre les 

infections(Zheng et al., 2024) . Ces interactions microbiennes favorisent une homéostasie qui 

protège contre les infections respiratoires et ouvrent la voie à des traitements probiotiques 

ciblés pour restaurer ou maintenir cet équilibre protecteur(Tepekule et al., 2025). 

3. La dysbiose de microbiote nasal 

3.1 Définition et Causes de la dysbiose nasale 

 

La dysbiose nasale correspond à un déséquilibre de la communauté microbienne naturelle qui 

colonise les cavités nasales et le nasopharynx, impliquant une modification de la composition, 

de l’abondance et de la répartition des microorganismes (bactéries, virus et champignons) par 

rapport aux individus sains. Ce déséquilibre entraîne un dysfonctionnement de ce microbiote, 
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caractérisé par une perte de diversité microbienne bénéfique, une augmentation des 

pathobiontes et des perturbations dans les interactions inter-espèces. Ces altérations affectent 

négativement la défense immunitaire locale et la régulation des réponses inflammatoires dans 

le nez et les voies respiratoires supérieures(Thangaleela et al., 2022; Zeng & Liang, 2022). 

Les causes principales de la dysbiose du microbiote nasal incluent des facteurs 

inflammatoires, infectieux et environnementaux. L’hypertrophie des végétations adénoïdes 

chez l’enfant est associée à une altération spécifique du microbiote nasal, avec une 

augmentation de bactéries comme Moraxella et Streptococcus, ce qui suggère un lien entre 

cette pathologie et la dysbiose(H. Jiang et al., 2025). 

Les maladies inflammatoires chroniques (rhinosinusite chronique, polypes nasaux, rhinite 

allergique, adénoïdite) modifient l’oxygénation, la viscosité et le flux du mucus ainsi que la 

composition des protéines antimicrobiennes, entraînant une restructuration du microbiote vers 

des communautés pro-inflammatoires moins diversifiées. Les obstructions physiques 

(adénoïdes hypertrophiées, polypes, résistance au flux aérien) accentuent l’hypoxie et la 

stagnation du mucus, constituant un facteur de risque secondaire important(Zblewski et al., 

2025). 

Les défauts de barrière épithéliale (jonctions serrées, mucus altéré), les anomalies de 

l’immunité innée et adaptative, l’éosinophilie et le déséquilibre des cytokines (Th2, Th17…) 

perturbent les interactions hôte–microbiote. Cela favorise la croissance excessive de 

pathogènes comme S. aureus, Pseudomonas, Haemophilus, Streptococcus, Vibrio et 

Aeromonas. Le concept de « dysbiose de sélection » décrit la perte des bactéries 

commensales, l’augmentation ciblée des espèces pathogènes et la diminution de la diversité 

microbienne(Zblewski et al., 2025) 

Facteurs externes et iatrogènes :Les traitements répétés (antibiotiques, corticoïdes, topiques 

ou systémiques), la pollution, le tabagisme, l’environnement urbain et les expositions 

microbiennes modifient la composition et la distribution des bactéries nasales et 

sinusiennes(H. Jiang et al., 2025; Zblewski et al., 2025) 

3.2 Conséquences de la dysbiose sur la colonisation bactérienne 

La dysbiose nasale compromet l’intégrité de la barrière épithéliale muqueuse, facilitant 

l’adhésion et la prolifération excessive de bactéries pathogènes, ce qui augmente le risque 

d’infections respiratoires aiguës et chroniques comme la sinusite, l’otite moyenne et l’asthme 
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allergique. Elle perturbe également les réponses immunitaires locales, favorisant un état 

inflammatoire chronique qui peut s’étendre au système nerveux central via le passage de 

médiateurs inflammatoires et de métabolites microbiens, contribuant à des 

neuroinflammations associées à des troubles neurologiques et psychiatriques tels que la 

dépression majeure. Par ailleurs, le maintien ou la restauration d’un microbiote nasal équilibré 

par des probiotiques pourrait réduire l’inflammation, renforcer la barrière épithéliale et 

améliorer les symptômes liés aux maladies inflammatoires nasales(Gómez-García et al., 2024; 

Thangaleela et al., 2022). 

4. Portage nasal de S. aureus 

4.1 Définition et Mécanismes de colonisation 

 

Le portage nasal de S. aureus correspond à la présence asymptomatique de cette bactérie dans 

les fosses nasales, constituant un réservoir important pour la transmission et le développement 

d’infections. Ce portage peut être persistant, intermittent ou absent selon les individus, et il est 

un facteur de risque majeur pour des infections invasives(Chen et al., 2025). 

La colonisation nasale par S. aureus repose principalement sur sa capacité à adhérer aux 

cellules épithéliales nasales via des protéines de surface telles que ClfB, IsdA et l’acide 

téichoïque mural. Pour persister, la bactérie doit s’adapter à un environnement nasal hostile 

caractérisé par le renouvellement des cellules épithéliales, un pH acide, une faible 

disponibilité en nutriments et des forces mécaniques. S. aureus échappe également au système 

immunitaire en résistant aux substances antimicrobiennes et en modulant les réponses 

immunitaires locales, notamment en induisant une immunosuppression via la production de 

cytokines régulatrices comme IL-10 et IL-27, ainsi qu’en favorisant l’apoptose des 

phagocytes par l’intermédiaire des interférons de type 1. La bactérie exploite aussi la 

microARN miR-21 pour promouvoir sa survie intracellulaire dans les macrophages et inhiber 

les réponses inflammatoires. Enfin, la compétition et les interactions avec d’autres membres 

du microbiote nasal influencent la capacité de S. aureus à coloniser efficacement les fosses 

nasales(Chen et al., 2025; Ulrich et al., 2025; Vozza et al., 2024). 
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Figure 07: mécanismes de colonisation nasal par S.aureus(Chen et al., 2025). 

 

4.2 Portage transitoire et permanent 

 

Les études récentes distinguent deux formes principales de portage : le portage permanent 

(persistant) et le portage transitoire (intermittent). Le portage permanent se caractérise par une 

colonisation stable et prolongée, souvent avec la même souche bactérienne, tandis que le 

portage transitoire implique une présence temporaire ou fluctuante de S. aureus, souvent avec 

des souches différentes (Camus et al., 2025). 

5. Portage nasal du S. aureus en milieu communautaire 

 

Le portage nasal de S. aureus en milieu communautaire concerne une proportion variable de 

la population générale, souvent entre 16 et 33 %, avec des porteurs persistants et intermittents. 

Ce portage est un facteur de risque important pour les infections ultérieures et la transmission, 

notamment intrafamiliale, et il est influencé par des facteurs liés à l’hôte (âge, sexe), à la 

bactérie (types génétiques, résistance aux antibiotiques) et au microbiote nasal (Hu et al., 

2024). 

La prévalence du portage de souches résistantes à la méthicilline (SARM) reste généralement 

faible en communauté, souvent inférieure à 2 %, mais peut atteindre des taux plus élevés dans 

certaines régions rurales ou chez certains groupes(Hu et al., 2024; L. Liu et al., 2025). 
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Des études récentes en Chine ont montré une diversité génétique importante des souches et 

une possible transmission inter-espèces entre animaux et humains, soulignant l’importance 

d’une approche intégrée « One Health » pour contrôler ce phénomène(L. Liu et al., 2025). 

Le portage persistant est particulièrement associé à un risque accru d’infection et à une 

transmission familiale plus fréquente(Hu et al., 2024).Ces données récentes renforcent la 

nécessité de surveiller le portage nasal dans la communauté pour mieux prévenir les infections 

à S. aureus, y compris celles dues aux souches résistantes. 
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III. Résistance de S. aureus aux antibiotiques 

1. Résistance aux bêta- lactamines 

 

La résistance de S. aureus aux Bêtalactamines repose principalement sur la production de 

bêta-lactamases qui inactivent ces antibiotiques, ainsi que sur l’expression de la protéine 

PBP2a, codée par le gène mecA, qui permet à la bactérie de synthétiser sa paroi cellulaire 

malgré la présence des bêta-lactamines. Cette protéine a une faible affinité pour les bêta-

lactamines, conférant une résistance quasi totale aux traitements classiques, notamment 

chez les souches MRSA. Des mutations dans les protéines de liaison à la pénicilline 

(PBPs) et d’autres mécanismes indépendants du gène mecA, comme des modifications 

dans les voies de signalisation intracellulaires, contribuent également à cette résistance. La 

plasticité génomique de S. aureus favorise l’émergence rapide de variants résistants, 

compliquant le traitement clinique. De nouvelles molécules bêta-lactamines capables 

d’inhiber PBP2a sont en développement pour contrer cette résistance(Ali Alghamdi et al., 

2023b; Gostev et al., 2021; Mlynarczyk-Bonikowska et al., 2022b). 

1.1. Mécanisme de résistance 

 

La résistance de S. aureus aux bêta-lactamines se déroule en plusieurs étapes clés : 

 

 Détection de l’antibiotique : Le récepteur membranaire BlaR1 détecte la présence des 

bêta-lactamines par acylation de son domaine sensoriel, ce qui déclenche un signal 

transmembranaire(Alexander et al., 2023). 

 Activation de la métalloprotéase : Ce signal active la métalloprotéase cytoplasmique 

de BlaR1, qui clive directement le répresseur BlaI, responsable de l’inhibition des 

gènes de résistance (Alexander et al., 2023). 

 Expression des gènes de résistance : La dégradation de BlaI libère l’expression du 

gène blaZ codant pour la bêta-lactamase (enzyme qui hydrolyse les bêta-lactamines) et 

du gène mecA codant pour la protéine PBP2a, une pénicillin-binding protein modifiée 

avec faible affinité pour les Bêtalactamines(Mlynarczyk-Bonikowska et al., 2022). 

 Synthèse de PBP2a : PBP2a remplace les PBPs natives inhibées par les antibiotiques, 

permettant la synthèse continue de la paroi cellulaire malgré la présence des 

Bêtalactamines(Mlynarczyk-Bonikowska et al., 2022). 

 Résistance hétérogène : Certaines sous-populations activent la réponse au stress 

stringent, augmentant l’expression de PBP2a et renforçant ainsi le niveau de résistance 

dans ces cellules(Gostev et al., 2021). 
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 Mécanismes complémentaires : Des mutations dans d’autres PBPs (PBP1, PBP3, 

PBP4) ou une surproduction de bêta-lactamase peuvent aussi contribuer à la résistance, 

notamment dans les souches BORSA (borderline oxacillin-resistant S. aureus)(Gostev 

et al., 2021). 

 

 

 

Figure 08: mécanismes de résistance de S.aureus aux Bêtalactamines(Mlynarczyk-

Bonikowska et al., 2022). 

2. Résistance de S. aureus à la méthicilline 

2.1. Mécanisme de résistance 

 Acquisition du gène mecA : Intégration du gène mecA dans le chromosome via 

l’élément mobile SCCmec, codant pour PBP2a, une protéine modifiée avec 

faible affinité aux Bêtalactamines(Bilyk et al., 2022; Mlynarczyk-Bonikowska 

et al., 2022) 

 Expression régulée de mecA : Contrôle par le système sensoriel MecR1 et 

répresseur MecI, activés en présence de bêta-lactamines(Bilyk et al., 2022). 

 Synthèse de PBP2a : Production de la protéine PBP2a qui remplace les PBPs 

sensibles aux antibiotiques, permettant la synthèse continue de la paroi 

bactérienne(Bilyk et al., 2022). 
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 Modulation par facteurs accessoires : Fem factors et autres protéines 

influencent la maturation et l’efficacité de PBP2a, modulant le niveau de 

résistance(Bilyk et al., 2022). 

 Résistance hétérogène : Expression variable dans la population bactérienne, 

avec sous-populations plus résistantes émergentes sous pression 

antibiotique(Bilyk et al., 2022). 

 

 

Figure 09: mécanisme de résistance de S.aureus à la méthicilline(Maddiboyina et al., 

2023). 

2.2. Facteurs influençant l’expression de la méthicillino-résistance 

 

La méthicillino-résistance est un phénomène complexe impliquant une combinaison 

d’éléments génétiques mobiles, une régulation fine au niveau moléculaire, ainsi que des 

interactions avec l’environnement clinique et biologique qui modulent son expression et sa 

sévérité (Tableau 05). 
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Tableau 05: les facteurs influençant l'expression de la méthicillino-résistance 
 

Les facteurs Description 

Type et structure du SCCmec Différents types (I à XI) influencent le 

niveau d’expression et la capacité 

d’adaptation des souches MRSA(Guo et al., 

2020;  Mlynarczyk-Bonikowska  et  al., 

2022b) 

Systèmes régulateurs à deux composants VraSR, WalKR et autres systèmes modulent 

la réponse au stress cellulaire et l’expression 

des gènes liés à la résistance(Bilyk et al., 

2022;  Mlynarczyk-Bonikowska  et  al., 

2022b) 

Stress oxydatif et environnement clinique Conditions hostiles comme le stress oxydatif 

ou pression antibiotique favorisent 

l’activation   des    mécanismes    de 

résistance(Guo et al., 2020). 

Formation de biofilms Protège les bactéries contre les antibiotiques 

et favorise une persistance accrue des 

souches résistantes(Guo et al., 2020). 

Mutations génétiques et facteurs 

génomiques accessoires 

Mutations dans les gènes régulateurs ou 

acquisition d’autres gènes résistants 

renforcent  ou  modulent  la  résistance(Ali 

Alghamdi et al., 2023b). 

Facteurs cliniques Immunité du patient, interventions médicales 

invasives, usage prolongé d’antibiotiques 

influencent   l’émergence   clinique   de 

MRSA(Guo et al., 2020). 

 

 

3. L’émergence des SARM en milieu communautaire 

 

L’émergence des S. aureus résistants à la méthicilline en milieu communautaire (CA-MRSA) 

constitue un problème majeur de santé publique depuis le milieu des années 1990. Ces 

souches infectent des individus sans exposition préalable aux soins de santé, contrairement 



Revue de la littérature 

24 

 

 

 

aux souches hospitalières (HA-MRSA). Les CA-MRSA diffèrent génétiquement, notamment 

par la présence de cassettes SCCmec de type IV ou V, plus petites que celles des souches 

hospitalières, facilitant leur diffusion rapide, et par la présence du gène codant pour la 

leucocidine de Panton-Valentine (PVL), un facteur de virulence associé à des infections 

cutanées sévères et parfois invasives (Bellis et al., 2025). Certains clones, comme USA300 

aux États-Unis, sont devenus prédominants, provoquant principalement des infections de la 

peau et des tissus mous, mais aussi des pneumonies et septicémies graves (Steinig et al., 

2021). 

Plusieurs facteurs contribuent à l’émergence et à la propagation des SARM communautaires. 

La pression sélective antibiotique favorise la sélection de souches résistantes dans la 

population. La transmission interhumaine est facilitée par la densité des contacts dans les 

écoles, centres sportifs, familles étendues ou populations carcérales. Les souches CA-MRSA 

montrent également une adaptation génétique et physiologique, incluant la formation de 

biofilms résistants à la phagocytose et aux traitements antibiotiques, ainsi que des 

configurations génétiques optimisant la production de PBP2a et la régulation des gènes de 

virulence(Shoaib et al., 2023). Enfin, les facteurs environnementaux et sociaux, comme 

l’hygiène, les conditions de vie et l’exposition à des environnements contaminés, jouent un 

rôle important dans la diffusion. 

La gestion clinique des infections communautaires à SARM nécessite une reconnaissance 

précoce et l’utilisation d’antibiotiques adaptés, généralement non β-lactamines (ex., 

clindamycine, doxycycline, triméthoprime-sulfaméthoxazole), pour limiter la propagation et 

la sévérité des infections. La prévention repose sur une surveillance intégrée et une approche 

multidisciplinaire combinant éducation, contrôle de la transmission et stratégies de santé 

publique ciblées (Bellis et al., 2025). 

4. Résistance de S. aureus aux glycopeptides 

 

La résistance de S.aureus aux glycopeptides, principalement la vancomycine, se manifeste 

sous plusieurs formes : résistance élevée VRSA (Vancomycin resistant Staphylococcus 

aureus) liée à l’acquisition du gène vanA modifiant la cible antibiotique, résistance 

intermédiaire VISA(vancomycin Intermediate Staphylococcus aureus) caractérisée par un 

épaississement de la paroi cellulaire, et résistance hétérogène (hVISA) où seules certaines 

sous-populations présentent une sensibilité réduite(Mlynarczyk-Bonikowska et al., 2022b). 
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4.1. Mécanisme de résistances à la vancomycine 

 

La résistance de S.aureus à la vancomycine se manifeste principalement sous deux formes : la 

résistance élevée (VRSA) et la résistance intermédiaire (VISA)(Stogios & Savchenko, 2020). 

Pour les VRSA, la résistance est due à l’acquisition du transposon Tn1546, souvent transféré 

depuis Enterococcus faecalis, qui porte le gène vanA modifiant le précurseur de la paroi 

cellulaire en remplaçant D-Ala-D-Ala par D-Ala-D-Lac, ce qui réduit fortement l’affinité de 

la vancomycine pour sa cible(Stogios & Savchenko, 2020). Les étapes comprennent 

l’intégration du transposon, l’expression des enzymes VanHAX qui altèrent la synthèse du 

peptidoglycane, et la production d’une paroi résistante à l’action de l’antibiotique. 

Pour les VISA, la résistance est polygénique et progressive, caractérisée par un 

épaississement important de la paroi cellulaire qui piège la vancomycine avant qu’elle 

n’atteigne sa cible. Les étapes incluent des mutations dans plusieurs gènes régulateurs 

(walKR, vraSRT), une augmentation de la synthèse du peptidoglycane, une réduction du 

croisement des chaînes peptidiques et une anomalie dans la diffusion de l’antibiotique à 

travers cette paroi épaissie. Ce mécanisme empêche efficacement la vancomycine d’inhiber la 

synthèse de la paroi au niveau membranaire(Li et al., 2022; Machado et al., 2021) 

Des études récentes ont aussi montré que des modifications post-traductionnelles comme la S-

nitrosylation régulent des facteurs transcriptionnels impliqués dans le métabolisme de la paroi 

et contribuent à cette résistance adaptative(Shu et al., 2023). Enfin, l’implication du gène 

CXCL10 via la voie TLR a été identifiée comme un facteur augmentant la virulence et 

diminuant la sensibilité à la vancomycine chez S. aureus(X. Wang et al., 2024). 

Ainsi, VRSA repose sur un mécanisme acquis via transfert horizontal avec modification 

directe de la cible (figure 10), tandis que VISA développe une résistance adaptative 

multifactorielle liée à des mutations chromosomiques affectant l’épaisseur et les propriétés de 

la paroi cellulaire(Shu et al., 2023; X. Wang et al., 2024). 
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Figure 10: Mécanisme de résistance de S.aureus à la vancomycine(Cong et al., 2020). 

4.2. La résistance hétérogène des souches 

 

La résistance hétérogène à la vancomycine chez S. aureus (hVISA) se caractérise par la 

coexistence d’une sous-population de cellules avec une sensibilité intermédiaire, ce qui 

complique sa détection par les tests standards et peut entraîner des échecs thérapeutiques. La 

prévalence mondiale de hVISA est estimée à environ 4,6 %, avec une augmentation notable 

après 2010, particulièrement en Amérique et en Asie(Shariati et al., 2020). Les souches 

hVISA présentent souvent des mutations dans des gènes régulateurs tels que walKR, vraSRT 

et graRS, qui entraînent un épaississement de la paroi cellulaire et une réduction de la 

diffusion de la vancomycine vers sa cible(Castro et al., 2020; Wan et al., 2020). La détection 

précise de hVISA nécessite des méthodes spécifiques comme le population analysis profile- 
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area under the curve (PAP-AUC), bien que des alternatives comme l’Etest soient utilisées 

malgré leur variabilité(Castro et al., 2020). 

5. Résistance aux aminosides 

5.1. Mécanisme de résistances 

 

Les aminosides, tels que la gentamicine, la kanamycine et la tobramycine, sont des 

antibiotiques bactéricides qui agissent en inhibant la synthèse protéique bactérienne. Ces 

antibiotiques se fixent spécifiquement à la sous-unité 30S du ribosome, au niveau du 16S 

rRNA, perturbant ainsi la lecture correcte de l’ARN messager (ARNm). Cela entraîne 

l’incorporation d’acides aminés incorrects et la production de protéines tronquées ou non 

fonctionnelles, conduisant à la mort de la cellule bactérienne (Mlynarczyk-Bonikowska et al., 

2022b) .Cependant, S.aureus a développé un mécanisme de résistance acquis reposant sur 

l’inactivation enzymatique des aminosides. Cette résistance est principalement médiée par des 

enzymes appelées Aminoglycoside-Modifying Enzymes (AMEs), qui reconnaissent des 

groupes spécifiques sur la molécule de l’aminoside et les modifient chimiquement, empêchant 

ainsi l’antibiotique de se lier à son site cible sur le ribosome. Les gènes codant pour ces 

enzymes sont souvent portés par des plasmides ou des transposons, facilitant le transfert 

horizontal de la résistance entre souches bactériennes (Naderi et al., 2025). 

Les Principaux types d’enzymes AMEs et leur mode d’action sont : 

 

 N-Acétyltransférases (AAC) : 

 Ajoutent un groupement acétyle (-COCH₃) à un groupement amine (-NH₂) de 

l’aminoside en utilisant l’Acetyl-CoA comme donneur. 

 Cette acétylation modifie la structure chimique de l’antibiotique et réduit sa capacité à 

former des liaisons hydrogène avec le 16S rRNA, empêchant ainsi son effet sur la 

synthèse protéique (Naderi et al., 2025) 

 O-Phosphotransférases (APH) : 

 Ajoutent un groupement phosphate (-PO₄³⁻) aux groupes hydroxyle (-OH) de 

l’aminoside. 

 La phosphorylation modifie la conformation tridimensionnelle de la molécule, 

empêchant sa fixation efficace sur le ribosome (Radlinski et al., 2019) 

3-Nucléotidyltransférases (ANT): 

 

 Ajoutent un groupement adényl (AMP) à des sites spécifiques de l’aminoside. 
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 Cette adénylation perturbe également l’interaction avec le ribosome, neutralisant 

l’activité antibiotique (Naderi et al., 2025) 

Ces modifications chimiques empêchent l’aminoside de se lier au ribosome, la synthèse 

protéique continue normalement. 

La bactérie survit malgré la présence de l’antibiotique, rendant le traitement inefficace. 

Différents phénotypes de résistance peuvent apparaître selon la combinaison d’enzymes : 

 Phénotype K : résistance à la kanamycine et à l’amikacine 

 Phénotype KT : résistance à la kanamycine, la tobramycine et l’amikacine 

 Phénotype KTG : résistance étendue incluant la gentamicine (Mlynarczyk-

Bonikowska et al., 2022b). 

6. Résistance aux macrolides 

 

La résistance de S. aureus aux macrolides repose principalement sur la modification de la 

cible ribosomale par des gènes erm, l’efflux actif des antibiotiques via les gènes msr, et 

l’inactivation enzymatique. Ces mécanismes génétiques, souvent transmis rapidement par des 

éléments mobiles, limitent l’efficacité des macrolides classiques comme l’érythromycine et 

favorisent la dissémination de souches multirésistantes, notamment chez les souches MRSA. 

Des études récentes montrent une diversité génétique importante des gènes de résistance dans 

les isolats cliniques, avec des profils variés selon les régions et les types d’infections. Par 

ailleurs, la consommation accrue d’antibiotiques MLS (macrolides, lincosamides, 

streptogramines) est corrélée à une augmentation de la résistance chez certaines populations 

bactériennes. Pour contrer cette résistance croissante, des recherches innovantes développent 

de nouvelles molécules macrolides synthétiques capables de contourner les mécanismes 

classiques de résistance, ainsi que des combinaisons thérapeutiques associant macrolides et 

vitamines pour améliorer l’efficacité antibactérienne. La surveillance continue et la 

compréhension fine des mécanismes moléculaires restent essentielles pour adapter les 

stratégies thérapeutiques face à cette menace persistante(El-Banna et al., 2024; Miklasińska-

Majdanik, 2021). 

6.2. Mécanisme de résistance 

 

La résistance de S. aureus aux macrolides repose principalement sur trois mécanismes 

moléculaires : 
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La modification de la cible est souvent médiée par les gènes erm (ermA, ermB, ermC), qui 

codent pour des méthyltransférases modifiant l'ARN ribosomal 23S, réduisant ainsi la liaison 

des macrolides au ribosome(El-Banna et al., 2024; Miklasińska-Majdanik, 2021). L'efflux 

actif est assuré par des protéines codées par les gènes msrA/msrB, qui expulsent les 

macrolides hors de la cellule bactérienne, diminuant leur concentration intracellulaire. Par 

ailleurs, certaines enzymes comme celles codées par mph(C) peuvent inactiver chimiquement 

les macrolides (El-Banna et al., 2024). 

Ces mécanismes sont souvent associés à des phénotypes de résistance constitutive ou 

inductible (cMLSB et iMLSB), influençant la sensibilité aux différentes classes 

d'antibiotiques MLS (macrolides, lincosamides, streptogramines B) et à certains nouveaux 

dérivés comme le solithromycin. La transmission rapide des gènes de résistance via des 

éléments mobiles contribue à la dissémination de ces résistances dans les populations 

cliniques, compliquant le traitement des infections à S. aureus, notamment chez les souches 

multirésistantes(Brdová et al., 2024; Guo et al., 2020). 

La figure suivante présente les mécanismes de résistances aux aminosides et macrolides 

 

 

Figure 11: mécanismes de résistances aux aminosides et macrolides 
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7. Méthodes de typages 

 

Les méthodes de typage de S. aureus ont évolué pour combiner des techniques classiques et 

des approches moléculaires à haute résolution. La pulsed-field gel electrophoresis (PFGE) 

reste une méthode de référence pour la surveillance épidémiologique à court terme grâce à sa 

haute capacité discriminante, bien qu’elle soit moins adaptée aux analyses phylogénétiques 

longues(Dendani Chadi et al., 2022; Vingadassalon et al., 2025). 

Le multilocus sequence typing (MLST) est privilégié pour les études à long terme et globales, 

mais il manque de résolution pour les enquêtes d’éclosion, tandis que le core génome MLST 

(cgMLST) et l’analyse des polymorphismes nucléotidiques simples (cSNP) offrent une 

meilleure discrimination et concordance dans la définition des clusters(Dendani Chadi et al., 

2022; Vingadassalon et al., 2025). 

Le typage par séquençage du gène de la protéine A (spa typing) est rapide, reproductible et 

permet une bonne corrélation avec les relations clonales, souvent utilisé en combinaison avec 

PFGE pour optimiser la surveillance épidémiologique. Des méthodes récentes comme le 

mini-MLST couplé au spa-HRM (High-Resolution Melting) apportent une alternative rapide, 

économique et efficace sans nécessiter de séquençage complet, facilitant le suivi des 

transmissions et des éclosions(Dufkova et al., 2022). 

Enfin, les profils d’entérotoxines peuvent aussi aider à prédire certains types génétiques, 

complétant ainsi les outils moléculaires pour une meilleure caractérisation des 

souches(Vingadassalon et al., 2025). 
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IV. Matériel et méthodes 

1. Objectif de l’étude 

Cette étude prospective a été menée sur des échantillons collectés par écouvillonnage auprès 

de membres de la communauté universitaire de l'Université Cheikh Larbi Tébessi. Les 

participants appartenaient à trois groupes distincts : les étudiants, les enseignants ainsi que le 

personnel administratif de la Faculté des Sciences Exactes et des Sciences de la Nature et de 

la Vie. 

Les investigations expérimentales, incluant l’ensemble des analyses microbiologiques, ont été 

réalisées au laboratoire de microbiologie de la même faculté. 

Ce travail avait pour objectifs de : 

 Évaluer la prévalence du portage de Staphylococcus aureus résistant à la méticilline 

(SARM) au sein de la population universitaire étudiée ; 

 Caractériser le profil de sensibilité des isolats de SARM vis-à-vis des principales familles 

d’antibiotiques, avec une attention particulière portée à une éventuelle résistance à la 

vancomycine (SARV) ; 

 Déterminer la distribution des souches résistantes selon les différentes catégories de 

participants incluses dans l’étude. 

2. Description de la population d’étude et critères d’inclusion 

 

La population étudiée a été recrutée au sein de la même faculté, représentant l’ensemble du 

milieu universitaire. Elle comprend des étudiants, des enseignants et des membres du 

personnel administratif . Les individus inclus étaient des sujets apparemment sains, sans 

sélection basée sur un état pathologique particulier. 

Les critères d’inclusion étaient : 

✓ Appartenance au milieu universitaire de la même institution 

✓ Participation volontaire à l’étude 

✓ Consentement des participants 

Le seul critère d’exclusion était le refus de participer à l’étude. Les participants ayant reçu un 

traitement antibiotique au cours des trois derniers mois n’ont pas été exclus. Cette information 

a été recueillie à l’aide d’une fiche de collecte des données remplie lors du prélèvement et a 

été prise en compte dans l’analyse des résultats  
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3. Échantillonnage 

 

Un total de 58 échantillon ont été prélevés à partir de : 20 étudiants, 18 enseignants et 20 

membres du personnel administratif. 

4.  Prélèvement 

Les prélèvements nasaux ont été effectués à l’aide d’un écouvillon stérile. Celui-ci a été 

introduit délicatement dans la première fosse nasale jusqu’à la partie antérieure de la cavité 

nasale, puis tourné plusieurs fois contre la muqueuse afin d’assurer un prélèvement adéquat. 

La même procédure a été répétée dans la seconde fosse nasale en utilisant le même 

écouvillon. Après le prélèvement, l’écouvillon a été replacé dans son tube de transport stérile, 

étiqueté avec les informations (identifiant, date, heure) et acheminer rapidement au laboratoire 

pour traitement microbiologique.  

 

 

 

 
Figure 12: Méthode de prélèvement nasal 
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Après chaque prélèvement, une fiche de renseignements (voir annexe) a été remplie pour 

chaque participant afin de recueillir différentes données, notamment les informations 

personnelles, les données académiques ainsi que les antécédents récents d’utilisation 

d’antibiotiques. 

5. Isolement bactérien  

 

Après le prélèvement, les écouvillons nasaux ont été acheminés au laboratoire de 

microbiologie de la Faculté des Sciences Exactes et des Sciences de la Nature et de la Vie 

pour traitement microbiologique. 

Les échantillons ont été ensemencés aseptiquement sur gélose Chapman selon la méthode des 

stries en quadrants, permettant l’obtention de colonies bactériennes isolées. Les boîtes de Pétri 

ont ensuite été incubées à 37 °C pendant 24 heures afin de favoriser le développement des 

bactéries. 
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6. Purification des isolats 

 

Cette étape a été basée sur l’étude des caractères culturaux observés sur le milieu de Chapman 

ainsi que sur la coloration de Gram. Les colonies suspectes de Staphylococcus aureus 

apparaissaient rondes, lisses, convexes, de couleur jaune à jaune doré, avec un jaunissement 

du milieu dû à la fermentation du mannitol. 

Les colonies isolées ont ensuite été soumises à une coloration de Gram afin de sélectionner les 

cocci à Gram positif. La purification des souches a été réalisée par repiquages successifs sur le 

même milieu jusqu’à l’obtention de culture pure présentant des caractéristiques 

morphologiques homogènes. Les cultures pures obtenues ont ensuite été utilisées pour la 

réalisation des tests d’identification et de l’antibiogramme. 

7. Identification des isolats 

 

L’identification des souches isolées a été réalisée à l’aide de tests microbiologiques et 

biochimiques conventionnels. Les colonies suspectes ont été soumises aux tests de la catalase 

et de la coagulase afin d’orienter l’identification des espèces du genre Staphylococcus. 

L’identification des isolats a ensuite été confirmée par l’utilisation de la galerie biochimique 

miniaturisée API Staph. 

 

7.1.Recherche de la catalase 

 

Le test de la catalase repose sur la mise en évidence de l’enzyme catalase produite par 

certaines bactéries. Cette enzyme catalyse la dégradation du peroxyde d’hydrogène (H₂O₂) en 

eau et en oxygène. La production d’oxygène traduit une réaction positive. 

 Technique 

 

Une goutte de peroxyde d’hydrogène (eau oxygénée) a été déposée sur une lame propre, puis 

une quantité suffisante de colonie bactérienne prélevée à partir du milieu de Chapman a été 

mise en contact avec celle-ci à l’aide d’une anse stérile(Moraes et al., 2021). 
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 Lecture 

- apparition de bulles visibles par dégagement d’oxygène (O₂) ; la bactérie est alors 

classée « catalase positive » 

- absence de bulles ; la bactérie est considérée « catalase négative » (Moraes et al., 

2021). 

7.2. Recherche de coagulase 

 

Le test de la coagulase repose sur la capacité de S.aureus à provoquer la coagulation du 

plasma en présence d’un anticoagulant. Cette propriété est liée à la production de la 

staphylocoagulase, une enzyme thermostable qui agit en interaction avec la prothrombine, 

indépendamment du calcium. Cette réaction entraîne la formation de caillots de fibrine, 

favorisant la protection et la prolifération bactérienne. 

 Technique 

 

Le test de la coagulase a été réalisé selon la méthode classique en tube. Une colonie pure a été 

mise en suspension dans 0,5 mL de plasma de lapin citraté, puis incubée à 37 °C. La lecture a 

été effectuée après 4 heures, puis après 24 heures en l’absence de coagulation. La formation 

d’un caillot stable a été interprétée comme un résultat positif. 

En raison de l’indisponibilité du plasma de lapin citraté, cette technique a été adaptée en 

utilisant du plasma humain dans les mêmes conditions expérimentales(Moraes et al., 2021). 

 Lecture 

 

La lecture du test a été effectuée après 2 heures et après 24 heures d’incubation. La présence 

de coagulum (caillot) dans le tube traduit une réaction positive, indiquant une activité 

coagulase. En revanche, l’absence de coagulation et le maintien d’un état liquide 

correspondent à une réaction négative(Moraes et al., 2021). 

7.3. Identification biochimique  

 Principe 

 

L’identification biochimique des souches bactériennes a été réalisée à l’aide de la galerie 

miniaturisée API Staph. Ce système standardisé comporte une série de microtubes contenant 

des substrats déshydratés permettant l’étude des différentes activités biochimiques des 

bactéries du genre Staphylococcus. Les réactions obtenues permettent de différencier S. 

aureus des autres espèces du même genre(González-Domínguez et al., 2020). 
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 Technique 

- Le fond et le couvercle de la boîte d’incubation ont été assemblés, puis environ 5 mL 

d’eau distillée ont été répartis dans les alvéoles afin de créer une atmosphère humide. 

- Préparer une suspension bactérienne 0,5 McFarland dans le milieu API Staph, remplir les 

microtubes à l’aide d’une pipette stérile ou seringue. 

- Une anaérobiose a été réalisée au niveau des tests ADH et URE par addition d’huile de 

paraffine. 

- La galerie a ensuite été incubée à 37 °C pendant 18 à 24 heures(González-Domínguez et al., 2020). 

 Lecture 

 

La lecture des résultats de la galerie API Staph a été réalisée par l’interprétation des réactions 

biochimiques observées dans les différents microtubes. L’identification des souches a été 

effectuée soit par comparaison avec le tableau d’identification, soit après conversion des 

résultats en code numérique interprété à l’aide de l’API Web(González-Domínguez et al., 

2020). 

8. Détection phénotypique de la méthicillino-résistance 

8.1.Méthode de diffusion du disque d’Oxacilline (1ug) et pénicilline (10ug) 

 

La recherche des souches de S. aureus résistant à la méthicilline (SARM) a été réalisée par la 

méthode de diffusion sur gélose Mueller-Hinton à l’aide d’un disque d’Oxacilline (1 µg), et 

disque de pénicilline (10ug) selon les recommandations du CLSI (Clinical and Laboratory 

Standards Institute). 

 Lecture 

 

Après une incubation à 37°C pendant 24 heures, les souches sont considérées résistantes pour 

diamètre d’inhibition ≤ 21 mm et sensibles pour diamètres ≥ 22 mm. Selon le CLSI 2026. 

8.2. Méthode de diffusion du disque de Céfoxitine 30 µg 

 

La détection de la résistance à la méthicilline chez les souches de S. aureus repose sur l’étude 

de leur sensibilité à la Céfoxitine par la méthode de diffusion sur gélose Mueller-Hinton, dans 

les conditions standards de l’antibiogramme, après incubation à 37 °C pendant 24 heures. 
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 Lecture 

 

Selon les recommandations du CLSI 2026, toute souche de S. aureus présentant un diamètre 

d’inhibition ≥ 22 mm autour du disque de Céfoxitine est considérée comme sensible à la 

méthicilline (SASM). En revanche, toute souche présentant un diamètre ≤ 21 mm est classée 

résistante à la méthicilline (SARM) 

9. Test de sensibilité aux antibiotiques 

 

La résistance aux antibiotiques a été déterminée par la méthode de diffusion de disque en 

milieu gélosé Muller-Hinton selon les recommandations décrites par la CLSI 2026. 

Les antibiotiques testés sont mentionnés dans le tableau 01. 

Tableau 06: les antibiotiques testés pour le S. aureus selon CLSI2026 
 

Antibiotique Charge du disque Diamètres 
critiques /concentration 
critiques 

S I R 

Bêtalactamines 

Pénicilline G 

Oxacilline 

Céfoxitine 

 

10µg 

1µg 

30µg 

 

≥ 29 

≥20 

    ≥ 22 

 

- 

- 

- 

 

< 28 

< 20 

≤ 21 

Aminosides 

Kanamycine 

Gentamicine 

30 µg 

10µg 

 

≥ 18 

≥ 15 

 

14–17 

13–14 

 

≤ 13 

≤ 12 

Macrolides 

Erythromycine 

 

15 UI 

 

≥ 23 

 

14 – 22 

 

≤ 13 

Glycopeptides 

Vancomycine 

 

5µg 

 

≤ 2 µg/mL 

 

4 – 8 

 

≥ 16 

Cyclines 

Tétracycline 

 

30 UI 

 

≥ 19 

 

15 – 18 

 

≤ 14 

Lincosamides 

Clindamycine 

 

2µg 

 

≥ 21 

 

15 – 20 

 

≤ 14 

Autres 

Chloramphénicol 

Ciprofloxacine 

30 µg 

5µg 

 

≥ 18 

≥ 21 

 

13 – 17 

16 – 20 

 

≤ 12 

≤ 15 
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 Technique 

- Pour chaque échantillon, On prélève des colonies de S. aureus à l’aide d’un écouvillon 

stérile, puis on les introduit dans un écouvillon contenant du sérum physiologique stérile 

afin d’obtenir une suspension bactérienne. 

- Agitation de la suspension bactérienne afin d’obtenir un inoculum homogène. 

- Réalisation de l’ensemencement par stries en série sur gélose Mueller-Hinton à l’aide de 

l’écouvillon imprégné. 

- Dépôt aseptique des disques d’antibiotiques à la surface de la gélose ensemencée. 

- Incubation des boîtes à 37 °C pendant 18 à 24 heures(Gullu et al., 2024). 

 Lecture 

 

La lecture de l’antibiogramme a été réalisée par la mesure des diamètres des zones 

d’inhibition de la croissance bactérienne autour des disques d’antibiotiques. Ces diamètres ont 

été interprétés selon les recommandations du CLSI afin de déterminer le profil de sensibilité 

ou de résistance des souches étudiées(Gullu et al., 2024). 

10. Détection phénotypique de la résistance à la vancomycine 

.1. Test de screening 

 

Le test de screening de la résistance à la vancomycine a été réalisé uniquement pour les 

souches présentant une sensibilité réduite ou un profil résistant à la vancomycine lors du test 

de sensibilité aux antibiotiques. 

 Technique 

- Le milieu Mueller-Hinton (MH) a été préparé en dissolvant 19 g de poudre dans 500 mL 

d’eau distillée, additionnés de 0,76 g de NaCl, puis stérilisés après homogénéisation. 

- Une solution mère de vancomycine a été préparée en dissolvant 0,6 g de poudre de 

vancomycine dans 100 mL d’eau distillée stérile, afin d’obtenir une concentration de 6 

mg/mL 

- Deux millilitres de cette solution ont été ajoutés dans chaque boîte de Pétri, puis 

incorporés au milieu MH avant solidification. 

- Pour chaque souche testée, une suspension bactérienne a été préparée à partir de colonies 

isolées dans du sérum physiologique stérile. 

- Les inoculations ont été réalisées sur les milieux contenant la vancomycine, en incluant la 

souche de référence S. aureus ATCC 25923 comme contrôle de qualité(Tawfeek et al., 

2024). 
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 Lecture 

- La lecture du test a été effectuée après incubation par observation de la croissance 

bactérienne sur la gélose contenant la vancomycine. L’absence de croissance a été 

interprétée comme un profil sensible, tandis que la présence d’une croissance bactérienne 

indiquait une diminution de sensibilité ou une résistance à la vancomycine. 

- La souche de référence S. aureus ATCC 25923 n’a présenté aucune croissance, 

confirmant la validité du test et la sensibilité attendue de la souche contrôle (Tawfeek et 

al., 2024). 

- Les souches ayant montré une croissance sur le milieu de screening ont ensuite été 

soumises à la détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI) afin de 

confirmer leur profil de résistance à la vancomycine. 
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Figure 13: Test de screening de la résistance à la vancomycine 

2. Détermination du CMI sur gélose 

 

La détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI) de la vancomycine a été 

réalisée par diffusion sur gélose Mueller-Hinton selon deux supports expérimentaux 

complémentaires : la méthode des puits et la méthode des disques, utilisant le même principe 

de préparation des concentrations et les mêmes conditions expérimentales. 

 Technique 

La vancomycine a été utilisée à partir de différentes quantités (20 mg, 40 mg, 80 mg et 160 mg), 

chacune dissoute dans 10 mL d’eau distillée stérile afin d’obtenir des solutions de travail 

correspondant aux concentrations finales de 2 µg/ml , 4 µg/ml , 8 µg/ml et 16 µg/ml. 

Des boîtes de Pétri contenant de la gélose Mueller-Hinton ont été préalablement ensemencées de 

manière homogène avec la souche bactérienne testée(Qadir et al., 2024). 
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Deux dispositifs de diffusion ont été utilisés sur la même base expérimentale : 

 

 Méthode des puits : des puits aseptiques ont été réalisés dans la gélose à l’aide d’embouts 

stériles, puis 10 µL de chaque concentration de vancomycine ont été déposés 

individuellement dans les puits correspondants. Un puits contenant 10 µL d’eau distillée 

stérile a été utilisé comme témoin négatif. 

 Méthode des disques : des disques de papier stériles vierges ont été déposés sur la 

surface de la gélose ensemencée, puis imprégnés séparément avec 10 µL de chaque 

concentration de vancomycine (2 µg/ml, 4 µg/ml , 8 µg/ml et 16 µg/ml). Un disque 

imbibé d’eau distillée stérile a été utilisé comme témoin négatif. 

 Lecture des résultats 

 

Après incubation, l’activité antibactérienne de la vancomycine a été évaluée par la mesure des 

zones d’inhibition de la croissance bactérienne autour des puits et des disques. La présence ou 

l’absence de halo d’inhibition, ainsi que son diamètre, ont été interprétées comme indicateurs 

du niveau de sensibilité ou de résistance de la souche étudiée(Qadir et al., 2024). La CMI a 

été retenue comme la plus faible concentration de vancomycine ayant produit une inhibition 

visible de la croissance bactérienne autour du puits ou du disque après incubation. 
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Figure 14: Détermination de la CMI de la vancomycine 

3. Conservation des souches 

 

La conservation de courte durée des isolats purifiés a été réalisée par ensemencement sur 

gélose Chapman inclinée à l’aide d’une anse de platine. Après incubation à 37 °C pendant 24 

heures, les tubes ont été conservés au réfrigérateur à 4 °C jusqu’à leur utilisation pour les 

analyses microbiologiques ultérieures. 

La conservation de longue durée des souches a été réalisée par piqure central dans la gélose 

de conservation en tube. Après incubation pendant 24 heures à 37°C. Les tubes ont été 

stockés à la température ambiante. 

La conservation de longue durée par glycérol des souches a été réalisée par : 

 

- Le bouillon nutritif a été réparti dans des tubes stériles, puis chaque tube a été inoculé par 

une quantité de colonies bactériennes de S. aureus prélevés à partir des boîtes de culture 

afin d’obtenir une suspension bactérienne. 

- À partir de chaque suspension, 750 µL ont été transférés dans des tubes Eppendorf 

stériles, puis additionnés de 250 µL de glycérol par micropipette 

- Les suspensions obtenues ont été conservées au congélateur afin d’assurer la conservation 

à longue durée des souches bactériennes. 
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V. Résultats et discussion 

1. Etude des prélèvements 

 

Au total, 58 prélèvements nasaux ont été réalisés au niveau de la Faculté des Sciences Exactes 

et des Sciences de la Nature et de la Vie de Tébessa, à l’aide d’écouvillons stériles, chez trois 

catégories de participants : les étudiants, les enseignants et le personnel administratif. 

Les résultats des cultures ont révélé 53 prélèvements positifs et 5 prélèvements négatifs. La 

totalité des prélèvements effectués chez les étudiants étaient positifs (20/20), alors que 18 

prélèvements positifs sur 20 ont été enregistrés chez le personnel administratif et 15 

prélèvements positifs sur 18 chez les enseignants. 

 

 

Figure 15: Répartition des cultures positives et négative des prélèvements nasaux selon les 

catégories de participants 

 

Le taux élevé de positivité observé dans cette étude traduit une forte fréquence du portage 

nasal des bactéries du genre Staphylococcus au sein de la population étudiée. Cette fréquence 

importante peut être expliquée par le fait que les fosses nasales constituent l’un des principaux 

réservoirs naturels des staphylocoques. Le portage nasal asymptomatique est largement 

rapporté dans la littérature comme une source potentielle de transmission bactérienne. 

 

Le taux de positivité le plus élevé a été observé chez les étudiants, ce qui pourrait être lié à la 

promiscuité, aux contacts fréquents dans les salles de cours et espaces communs, ainsi qu’au 

partage d’objets et d’équipements. Les variations observées entre les différentes catégories de 

participants peuvent également être influencées par les habitudes d’hygiène, la fréquence des 

interactions sociales et les conditions environnementales. 
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Les cinq prélèvements négatifs pourraient s’expliquer par l’absence de colonisation 

bactérienne détectable au moment du prélèvement, une faible charge bactérienne nasale ou 

encore des variations individuelles liées à l’immunité et à la flore commensale. Certains 

facteurs techniques, tels que la qualité du prélèvement ou la quantité de bactéries récupérées 

par l’écouvillon, peuvent également avoir influencé les résultats. 

2. Identification des isolats bactériens 

 

2.1. Les caractères culturaux 

 

La sélection des souches bactériennes a été réalisée sur la base des caractères culturaux et 

morphologiques observés, ainsi que du virage du milieu Chapman. Après 24 heures 

d’incubation à 37 °C, les isolats bactériens ont présenté des aspects culturaux variables. Les 

colonies observées étaient généralement arrondies, à bords réguliers, avec des différences de 

taille, de pigmentation et de coloration du milieu, traduisant des variations métaboliques entre 

les isolats. 

 

 

Figure 16: Culture bactérienne sur gélose Chapman 

À l’examen microscopique après coloration de Gram, les isolats apparaissaient sous forme de 

cocci Gram positif regroupés en amas. 
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2.2. tests d’orientation  

 Teste catalase 

 

Les 53 souches isolées ont présenté une activité catalase positive, mise en évidence par 

l’apparition immédiate de bulles gazeuses après ajout de l’eau oxygénée, permettant leur 

orientation vers le genre Staphylococcus, par opposition aux streptocoques catalase négatifs. 

 Teste coagulase 

 

La recherche de la coagulase a mis en évidence que, parmi les 58 souches étudiées, 44 

souches étaient coagulase positives, tandis que 09 souches étaient coagulase négatives. Ce test 

a permis de mettre en évidence les souches appartenant à l’espèce S.aureus (coagulase 

positive) et de les différencier des staphylocoques à coagulase négative. 

 

 

Figure 17: Test coagulase négatif et coagulase positif 

 

2.3. Identification biochimique  

 Api Staph 

 

L’identification par des galeries API Staph miniaturisées, basées sur des tests enzymatiques 

ainsi que sur des réactions d’acidification et d’utilisation des sucres, a permis de mettre en 

évidence les principaux caractères biochimiques de S. aureus. 

L’identification biochimique par API Staph a été réalisée sur trois isolats représentatifs. Les 

résultats ont permis d’identifier deux isolats comme S. aureus et un isolat comme 

Staphylococcus Sciuri. 
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Figure 18: Identification biochimique par Api Staph de la souche N°04 chez la 

catégories des étudiants  

3. Prévalence de portage nasal du SARM 

 

Parmi les 58 souches identifiées comme Staphylococcus aureus, 34 souches ont présenté un 

profil de résistance à la méthicilline, indiquant une forte prévalence des souches de SARM. 

 

 

Figure 19: Détection de la méthicillino-résistance 

4. Répartition des souches SARM 

 

Parmi les 34 souches de SARM isolées au sein du milieu universitaire, 12 souches (35,3 %) 

provenaient du personnel administratif, 5 souches (14,7 %) des enseignants et 17 souches 

(50,0 %) des étudiants. 
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Figure 20: Répartition des souches SARM selon l’origine  

 

les étudiants présentaient la proportion la plus élevée avec 50,0 % des souches SARM isolées. 

ce qui pourrait être lié à la forte densité de contacts interpersonnels, au partage fréquent des 

espaces communs et au non-respect de certaines mesures d’hygiène au sein du milieu 

universitaire. 

 

Le personnel administratif représentait 35,3 % des isolats, traduisant également une 

circulation non négligeable des souches de SARM dans cette catégorie professionnelle. En 

revanche, les enseignants présentaient la proportion la plus faible (14,7 %), ce qui pourrait 

s’expliquer par une exposition moins importante aux contacts rapprochés et aux 

environnements collectifs fréquentés par les étudiants. 

 

Dans l’ensemble, cette répartition suggère que la promiscuité et la fréquence des interactions 

sociales jouent un rôle important dans la transmission des souches de SARM au sein de la 

communauté universitaire. 

 

4.1. Répartition des SARM selon l’âgé 

Les participants de l’étude présentaient des tranches d’âge variables selon leur catégorie. Les 

étudiants étaient âgés de 19 à 23 ans, les enseignants de 33 à 45 ans et le personnel 

administratif de 28 à 53 ans. La répartition des souches de S.aureus résistant à la méthicilline 

(SARM) a ensuite été analysée en fonction de ces différentes catégories d’âge. 
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Figure 21: Répartition des SARM selon l'âge 

La répartition des souches de SARM selon l’âge et la catégorie des sujets montre une 

prédominance chez les étudiants, suivis du personnel administratif puis des enseignants. Cette 

distribution pourrait s’expliquer par la fréquence élevée des contacts et la vie en communauté 

chez les étudiants, favorisant ainsi la transmission et le portage nasal de S.aureus résistant à la 

méthicilline. 

4.2.  Répartition des SARM selon le sexe 

La répartition des souches de SARM selon le sexe au sein des différentes catégories de 

participants montre que, parmi les 17 souches isolées chez les étudiants, 16 provenaient de 

femmes et une seule d’un homme. Chez le personnel administratif, les 12 souches de SARM 

étaient réparties entre 8 femmes et 4 hommes. En revanche, les 5 souches isolées chez les 

enseignants provenaient exclusivement de femmes. 

Globalement, sur les 34 souches de SARM identifiées, 29 (85,3 %) ont été isolées chez des 

sujets de sexe féminin, contre 5 (14,7 %) chez des sujets de sexe masculin. Ces résultats 

mettent en évidence une prédominance du portage des souches de SARM chez les femmes au 

sein de la population étudiée. 
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Figure 22: Répartition des SARM selon le sexe 
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5.  Détection de résistance hétérogène à l'oxacilline 

Les résultats de l’antibiogramme ont montré, pour certaines souches, une large zone 

d’inhibition autour du disque d’oxacilline, associée à la présence de colonies se développant à 

l’intérieur de cette zone. Ce profil traduit une résistance hétérogène à la méthicilline, 

caractérisée par la coexistence, au sein d’une même population bactérienne, de sous-

populations présentant différents niveaux de résistance (Figure 13). 

 

 

Figure 23: Détection de la méthicillino-résistance hétérogène (A) et homogène(B) par 
disques d'oxacilline et céfoxitine 

 

Par ailleurs, le test à la céfoxitine a révélé une diminution de la sensibilité chez ces mêmes 

souches, ce qui constitue un marqueur phénotypique fiable de la résistance à la méthicilline et 

confirme leur appartenance au groupe des SARM. 

Au total, cette résistance hétérogène a été observée chez 11 souches de SARM, tandis que les 

autres isolats présentaient un profil de résistance homogène, caractérisé par une résistance 

uniforme et stable à la méthicilline. 

Ces résultats suggèrent une diversité phénotypique parmi les souches de SARM isolées. La 

présence de souches hétérogènes est particulièrement importante sur le plan clinique, car elle 

peut compliquer l’interprétation des tests de sensibilité et favoriser l’échec thérapeutique en 

raison de la sélection de sous-populations hautement résistantes sous pression antibiotique. 
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6. Test de sensibilité aux antibiotiques 

 

Les résultats de l’antibiogramme obtenus mettent en évidence des profils de résistance 

variables chez les souches de SARM. L’analyse globale montre une forte résistance aux β- 

lactamines, illustrée par la résistance totale à la pénicilline et à la céfoxitine. Ce profil 

phénotypique confirme le caractère SARM des isolats étudiés et suggère la présence du gène 

mecA, responsable de la production de la protéine PBP2a à faible affinité pour les β-

lactamines. 

Concernant les autres familles d’antibiotiques, les souches étudiées ont montré des niveaux de 

sensibilité variables selon les molécules testées. Certaines classes, notamment les aminosides, 

les macrolides et les cyclines, ont présenté des profils intermédiaires entre sensibilité et 

résistance, traduisant une diversité phénotypique des isolats. En revanche, certains 

antibiotiques ont conservé une activité relativement satisfaisante contre la majorité des 

souches. 

 

La vancomycine, considérée comme l’un des antibiotiques de référence dans le traitement des 

infections à SARM, a montré une activité globalement conservée. Toutefois, la présence de 

zones d’inhibition réduites chez certaines souches pourrait suggérer une diminution 

progressive de la sensibilité, nécessitant une surveillance continue afin de prévenir 

l’émergence de souches à sensibilité diminuée aux glycopeptides. 

 

Ces résultats mettent en évidence la diversité des profils de résistance des souches de SARM 

isolées ainsi que l’importance d’une surveillance régulière de l’antibiorésistance afin 

d’orienter efficacement les stratégies thérapeutiques et de limiter la dissémination des souches 

multirésistantes. 
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Figure 24: Sensibilité aux antibiotiques des souches SARM 

 

 

Figure 25: Antibiogramme des  souche SARM 

 

 OX : oxacilline, FOX : Céfoxitine, PG : Pénicilline G , K : Kanamycine C :Gentamycine  

            E : Erythromycine, DA : clindamycine, CN : chloramphénicol, CIP :ciprofloxacine,  

           TE : tétracycline 
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Un phénomène de D (D-Shape) a été observé entre les disques d’érythromycine et de 

clindamycine, indiquant une résistance inductible à la clindamycine. Ce phénomène se 

manifeste par un aplatissement de la zone d’inhibition de la clindamycine du côté du disque 

d’érythromycine, formant une image en « D ». Il est généralement associé à la présence des 

gènes erm, responsables d’une résistance inductible aux macrolides, lincosamides et 

streptogramines B (phénotype MLSB inductible). 
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7. Évaluation de la sensibilité à la vancomycine 

7.1. Screening à la vancomycine 

 

Conformément aux recommandations du CLSI, la sensibilité de S.aureus à la vancomycine ne 

peut être évaluée de manière fiable par la seule diffusion sur disque et nécessite des approches 

complémentaires telles que le test de screening et la détermination de la CMI. 

Dans ce cadre, un test de screening à la vancomycine a été réalisé sur les 34 souches SARM 

afin de détecter une éventuelle diminution de sensibilité à cet antibiotique de référence. Le 

test a été effectué sur milieu Mueller-Hinton supplémenté en NaCl et en vancomycine, 

conditions favorisant l’expression de phénotypes à sensibilité réduite. 

Après incubation, la croissance bactérienne au niveau des points d’inoculation a été 

interprétée comme un indicateur de diminution de sensibilité à la vancomycine, tandis que 

l’absence de croissance traduisait une sensibilité conservée. L’ensemble des souches testées a 

présenté une croissance au niveau des spots, suggérant un profil global évocateur d’une 

diminution de sensibilité à la vancomycine. 

 

 

Figure 26:test de screening à la vancomycine de S.aureus 

Une absence de culture dans la zone d'une souche à tester et du témoin négatif .S. aureus 

ATCC 25923 sensible à la vancomycine. 
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8. Détermination de la CMI sur gélose 

 

La détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI) de la vancomycine a été 

réalisée sur 34 souches de S.aureus résistantes à la méthicilline (SARM) afin de confirmer la 

résistance. Cette confirmation a été effectuée par deux méthodes : la méthode des puits (sur 

les souches des administratifs et des enseignants et la méthode des disques (pour les étudiants) 

La CMI correspond à la plus faible concentration de vancomycine capable d’inhiber la 

croissance bactérienne. 

 Méthode des disques 

 

La méthode des disques utilisée dans le cadre de l’étude complémentaire a montré une 

variation des zones d’inhibition a été observée en fonction des concentrations utilisées, 

permettant une estimation du profil de sensibilité des souches étudiées. 

Les résultats des zones d’inhibition obtenues pour les différentes souches de S.aureus en 

présence de concentrations variables de vancomycine sont représentés dans l’histogramme 

suivant. Cette représentation permet de comparer les profils de sensibilité des souches 

étudiées en fonction des concentrations testées. 

 

 

Figure 27: Histogramme représentant les zones d'inhibition en fonction des différentes 

concentration de vancomycine 
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Les résultats observés après incubation sont illustrés par les figures suivantes. 

 

 

Figure 28: CMI par la méthode des disques 

La diminution de sensibilité observée chez les étudiants pourrait s’expliquer par plusieurs 

facteurs, notamment les conditions de vie variables. En effet, une partie des étudiants réside 

en cité universitaire, où la promiscuité, les contacts rapprochés et la forte densité favorisent la 

transmission des souches bactériennes. D’autres étudiants ne vivent pas en résidence, mais 

peuvent être exposés dans les milieux de regroupement (cours, transport, activités 

collectives). Ces conditions, associées à une hygiène variable, peuvent contribuer à la 

circulation et à la sélection de souches de S. aureus moins sensibles aux antibiotiques. 
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Tableaux07 : Valeurs des CMI de la Vancomycine et interprétation phénotypique des souches 

de S.aureus isolées chez les étudiants. 

Souche CMI obtenue (µg/ml) Interprétation 

E01  ≤ 2 Sensible 

E04 ≤ 2 Sensible 

E05 ≤ 2 Sensible 

E06 ≤ 2 Sensible 

E07 ≤ 2 Sensible 

E08 ≤ 2 Sensible 

E09 ≤ 2 Sensible 

E10 ≤ 2 Sensible 

E11 8 Intermédiaire 

E12 ≤ 2 Sensible 

E13 ≥16 Résistant 

E15 16 Résistant 

E16 16 Résistant 

E17 ≤ 2 Sensible 

E18 ≤ 2 Sensible 

E19 ≤ 2 Sensible 

E20 ≥16 Résistant 

ATCC25923 ≤ 2 Sensible 
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 Méthodes des puits 

 

La détermination de la CMI de la vancomycine a également été réalisée par la méthode des 

puits, consistant à déposer différentes concentrations de l’antibiotique dans des puits creusés 

sur gélose ensemencée avec les souches testées. Après incubation, l’activité antibactérienne a 

été évaluée par la mesure des zones d’inhibition autour des puits, Les résultats des zones 

d’inhibition obtenues pour les différentes souches de S. aureus en présence de concentrations 

variables de vancomycine sont représentés dans l’histogramme suivant : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                Figure 29: Histogramme représentant les zones d'inhibition en fonction des différentes concentrations 

de vancomycine 
  

Les résultats des zones d’inhibition obtenues pour les différentes souches de S. aureus chez 

les enseignants en présence de concentrations variables de vancomycine sont représentés dans 

l’histogramme suivant :
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Figure 30: Histogramme représentant les zones d'inhibition en fonction des différentes 

concentrations de vancomycine chez les enseignants 

 

 

 Les résultats observés après incubation sont illustrés par les figures suivantes : 
 

 

 
 

 Figure 31: CMI par la méthode des puits 
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Les souches isolées chez les enseignants et le personnel administratif ont présenté une 

sensibilité conservée à la vancomycine. Cette observation pourrait s’expliquer par une 

exposition réduite aux facteurs de sélection des souches bactériennes, notamment l’absence 

fréquente d’automédication antibiotique. 

Sur le plan organisationnel, ces catégories bénéficient généralement d’un environnement de 

travail structuré, avec des espaces individuels et une circulation humaine moins dense que 

dans les milieux étudiants, ce qui limite les contacts rapprochés et les opportunités de 

transmission croisée. 

De plus, l’application plus rigoureuse des règles d’hygiène standard en milieu professionnel 

(nettoyage des surfaces, hygiène des mains) peut contribuer à réduire la dissémination 

bactérienne et à maintenir un profil de sensibilité des souches isolées. 
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Tableau08 : Valeurs des CMI de la Vancomycine et interprétation phénotypique des souches de S.aureus 

isolées chez le personnel administratif. 

 

Souche CMI obtenue (µg/ml) Interprétation 

A01  ≤ 2 Sensible 

A06 ≤ 2 Sensible 

A08 ≤ 2 Sensible 

A09 ≤ 2 Sensible 

A10 ≤ 2 Sensible 

A11 ≤ 2 Sensible 

A12 ≤ 2 Sensible 

A13 ≤ 2 Sensible 

A14 ≤ 2 Sensible  

A16 ≤ 2 Sensible 

A18 ≤ 2 Sensible  

A20 ≤ 2 Sensible  

E16 ≤ 2 Sensible  

ATCC25923 ≤ 2 Sensible 
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Tableau09 : Valeurs des CMI de la Vancomycine et interprétation phénotypique des souches de S.aureus 

isolées chez les enseignants 

 

 

Souche CMI obtenue (µg/ml) Interprétation 

P07 ≤ 2 Sensible 

P11 ≤ 2 Sensible 

P12 ≤ 2 Sensible 

P13 ≤ 2 Sensible 

P14 ≤ 2 Sensible 

ATCC25923 ≤ 2 Sensible 
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VI. Discussion générale  

L’analyse des résultats met en évidence une forte fréquence du portage nasal de 

staphylocoques au sein de la population universitaire étudiée. Sur 58 prélèvements réalisés, 53 

se sont révélés positifs, traduisant une colonisation bactérienne importante. Parmi les 44 

souches identifiées comme S. aureus, 34 ont été confirmées comme résistantes à la 

méthicilline (SARM). La répartition de ces isolats montre une prédominance chez les 

étudiants (17 souches, soit 50,0 %), suivie par le personnel administratif (12 souches, soit 35,3 

%) et les enseignants (5 souches, soit 14,7 %). 

 

Cette prédominance chez les étudiants s’explique principalement par les conditions de vie en 

milieu universitaire, où la promiscuité, la densité des interactions quotidiennes et le partage 

des espaces communs (salles de cours, transports et résidences) favorisent la transmission 

bactérienne. À l’inverse, la prévalence intermédiaire chez le personnel administratif et plus 

faible chez les enseignants pourrait s’expliquer par une exposition professionnelle plus 

structurée et des contacts sociaux moins fréquents, limitant ainsi la propagation croisée. 

Ces observations s’inscrivent dans une tendance internationale : à la Kaduna State University 

(Nigeria), une étude a montré que le milieu universitaire constitue un réservoir important de 

souches résistantes, confirmant que l’intensité des interactions au sein des facultés 

(notamment en sciences et médecine) explique les taux élevés de MRSA observés chez les 

étudiants (Obajuluwa et al., 2024). 

Les résultats de l’antibiogramme mettent en évidence des profils de résistance variables, 

marqués par une résistance totale aux bêta-lactamines, incluant la pénicilline et la céfoxitine, 

ce qui confirme le statut SARM des souches isolées et suggère la présence du gène mecA. 

Concernant les autres familles d'antibiotiques, nous avons observé une diversité 

phénotypique, avec des niveaux de sensibilité intermédiaires pour les aminosides, les 

macrolides et les cyclines. Alors que la vancomycine conserve une activité globale 

satisfaisante, l'apparition de zones d'inhibition réduites chez certaines souches nécessite une 

surveillance continue pour prévenir l'émergence de résistances aux glycopeptides. 

L'analyse phénotypique a révélé une résistance hétérogène à la méthicilline chez 11 isolats, 

caractérisée par l'apparition de colonies au sein de la zone d'inhibition de l'oxacilline. Ce 

phénomène traduit une hétérogénéité clonale où coexistent des sous-populations hautement 

résistantes au sein d'une majorité sensible. D'un point de vue clinique, cette hétérogénéité 

représente un risque majeur d'échec thérapeutique ; la pression de sélection exercée par un 
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traitement antibiotique inadapté favorise l'émergence rapide de ces sous-populations, les 

rendant prédominantes. 

Les résultats obtenus dans cette étude ont montré une discordance entre le test de dépistage 

(screening test) et la détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI) sur gélose. 

En effet, le screening test a révélé que l’ensemble des souches isolées présentaient un profil 

de résistance, tandis que la CMI sur gélose a montré que les souches isolées chez les 

administrateurs et les enseignants étaient sensibles, contrairement à celles des étudiants qui 

ont conservé un profil résistant. 

Cette différence peut s’expliquer par la nature des méthodes utilisées. Le screening test 

constitue une méthode rapide et sensible permettant une détection préliminaire des souches 

suspectées résistantes. Toutefois, cette méthode peut parfois conduire à des résultats 

faussement positifs en surestimant la résistance bactérienne. À l’inverse, la CMI sur gélose 

représente une méthode quantitative plus précise, permettant d’évaluer avec exactitude le 

niveau réel de sensibilité des souches vis-à-vis de l’antibiotique testé. Ainsi, certaines souches 

initialement considérées comme résistantes lors du dépistage peuvent finalement être classées 

comme sensibles après confirmation par la CMI. 

La persistance des souches résistantes chez les étudiants pourrait être liée à plusieurs facteurs. 

Le milieu universitaire favorise les contacts rapprochés et la transmission interhumaine des 

bactéries. De plus, l’automédication, l’utilisation inappropriée des antibiotiques ainsi que le 

non-respect des traitements antibiotiques constituent des facteurs favorisant la sélection et la 

diffusion des souches résistantes. Plusieurs études récentes ont également montré que les 

jeunes adultes et les étudiants présentent fréquemment un portage nasal plus élevé de S.aureus 

résistant à la méthicilline, en raison des interactions sociales fréquentes et des conditions de 

promiscuité(Arıkan et al., 2021; Congdon et al., 2023; Weldegebreal et al., 2024). 

Par ailleurs, la sensibilité observée chez les administrateurs et les enseignants vis-à-vis de la 

vancomycine peut s’expliquer par une moindre exposition aux facteurs de risque associés aux 

environnements communautaires à forte pression antibiotique. Contrairement aux étudiants, 

ces populations sont généralement moins en contact direct avec les milieux de soins ou les 

situations favorisant la transmission de souches résistantes, ce qui réduit la pression de 

sélection antibiotique. 
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Nos résultats soulignent donc l’importance de confirmer les résultats des tests de dépistage 

par des méthodes de référence telles que la CMI sur gélose afin d’éviter les erreurs 

d’interprétation. Ils mettent également en évidence la nécessité de renforcer les mesures de 

prévention et de sensibilisation concernant l’usage rationnel des antibiotiques, 

particulièrement chez les étudiants, afin de limiter la propagation des souches résistantes. 
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VII. Conclusion et perspectives  

Le portage nasal de S. aureus résistant à la méthicilline (SARM) constitue une problématique 

majeure en microbiologie et en santé publique, en raison de son rôle central dans la diffusion 

silencieuse des bactéries résistantes aux antibiotiques. Cette situation s’explique par la 

capacité de S. aureus à coloniser de manière asymptomatique la muqueuse nasale chez des 

individus sains, faisant ainsi des porteurs un réservoir humain important de transmission au 

sein de la communauté. Ce phénomène prend une importance particulière dans les milieux 

collectifs tels que le milieu universitaire, où la proximité et les interactions fréquentes 

favorisent la circulation des agents microbiens. 

Les résultats de la présente étude ont montré que le milieu universitaire ne constitue pas 

uniquement un espace d’enseignement et de formation, mais peut également représenter un 

environnement à potentiel épidémiologique pour la transmission des micro-organismes. 

L’isolement et l’identification de souches de S. aureus à partir de prélèvements nasaux 

réalisés au sein de ce milieu ont permis de mettre en évidence la présence de souches 

résistantes à la méthicilline, confirmant ainsi la circulation communautaire du SARM. 

Par ailleurs, l’analyse des profils de sensibilité aux antibiotiques a révélé l’existence de 

souches présentant des résistances à plusieurs familles d’antibiotiques, notamment les 

Bêtalactamines, les aminosides et les macrolides. Cette situation témoigne de la remarquable 

capacité d’adaptation de S. aureus face à la pression de sélection exercée par l’utilisation 

parfois excessive ou inappropriée des antibiotiques. L’émergence de souches multirésistantes 

représente ainsi un défi majeur pour la prise en charge thérapeutique des infections 

staphylococciques. 

En outre, le portage nasal asymptomatique constitue un facteur déterminant dans la 

persistance et la propagation du SARM au sein du milieu universitaire. Les individus porteurs 

sains peuvent participer, sans le savoir, à la transmission de la bactérie à travers les contacts 

directs, les interactions sociales et l’utilisation des espaces communs. Ce mode de 

transmission silencieux constitue un élément épidémiologique préoccupant, car il rend 

difficile la détection et le contrôle précoce de la diffusion bactérienne. 

Les résultats de ce travail soulignent également l’importance de la surveillance 

microbiologique du portage nasal dans les populations à risque, notamment en milieu 

universitaire. Le suivi des souches circulantes et l’analyse de leurs profils de résistance 

permettent d’améliorer la compréhension de la dynamique épidémiologique du SARM et de  
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renforcer les stratégies de prévention et de contrôle 

Sur le plan préventif, la lutte contre la dissémination du SARM repose sur une approche 

globale intégrant l’amélioration des pratiques d’hygiène, la sensibilisation à l’usage rationnel 

des antibiotiques et la mise en place de programmes de prévention des infections au sein des 

établissements universitaires. Une telle approche est essentielle pour limiter la propagation 

des bactéries multirésistantes et préserver l’efficacité des traitements antibiotiques. 

À un niveau plus large, la gestion de l’antibiorésistance nécessite une collaboration 

multidisciplinaire entre microbiologistes, cliniciens, pharmaciens et autorités sanitaires, dans 

une perspective intégrée, prenant en compte les interactions entre l’homme, l’environnement 

et les autres réservoirs microbiens. 

Enfin, cette étude ouvre des perspectives de recherche importantes, notamment 

l’élargissement de la population étudiée afin d’obtenir une meilleure représentativit é 

épidémiologique, ainsi que l’utilisation de techniques moléculaires avancées telles que la PCR 

et le séquençage génétique pour la détection des gènes de résistance et des facteurs de 

virulence. Des études longitudinales pourraient également être envisagées afin de suivre 

l’évolution du portage nasal dans le temps et d’identifier les facteurs associés à la colonisation 

par le SARM. 

En conclusion, une meilleure compréhension de la dynamique de portage et de transmission 

de S. aureus résistant à la méthicilline en milieu universitaire constitue une étape essentielle 

pour le développement de stratégies efficaces de prévention et de contrôle, contribuant ainsi à 

la lutte contre l’antibiorésistance. 
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