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Introduction

Staphylococcus aureus est un commensal parmi les plus fréquents de la flore normale,
il est également trés souvent rencontré en pathologie animale a 1’origine d’une grande variété
d’infections. L’expression clinique de ces infections dépend de nombreux facteurs de
virulence que S. aureus est capable de produire. En effet, les infections staphylococciques
relevent d’un véritable probleme de santé tant par la virulence de la bactérie que par
I’émergence de souches multirésistantes aux antibiotiques.

Staphylococcus aureus est naturellement sensible a presque tous les antibiotiques mais
il a montré au cours de 1’histoire une incroyable faculté a s’adapter rapidement a la pression
antibiotique qui a engendré une résistance. Cette résistance est liée a sa grande plasticité
génomique par acquisition ou par apport des génes de résistance.

Chez S.aureus, 1’émergence de la résistance aux antibiotiques peut étre considérée
comme une série de vagues de résistance. La premiére vague correspond a 1’introduction de la
pénicilline dans les années 1940 et a I’apparition quelques années plus tard de souches
résistantes produisant des enzymes, les pénicillinases, qui inactivent la pénicilline. La
deuxiéme vague correspond au développement d’antibiotiques non sensibles aux B-lactamases
(méthicilline, oxacilline) et d’inhibiteurs de PB-lactamases (acide clavulanique). Dans les
années 1960, des premieres souches de S. aureus résistantes a la méthicilline SARM ayant
acquis le géne mecA codant pour une nouvelle protéine de liaison a la pénicilline ont alors
émerge.

La conséquence de cette antibiorésistance est bien ’augmentation du taux de bactéries
multirésistantes ainsi que les impasses thérapeutiques réduisant les possibilités de traitement
en cas d’infection.

Ce travail exposera dans un premier temps les généralités sur la bactérie, les facteurs
de virulence et la pathogénie de S. aureus ainsi que ses caracteres bactériologiques, et dans un
deuxiéme temps un apergu sur les antibiotiques, leurs modes d’actions et les mécanismes de la
résistance bactérienne de Staphylococcus aureus aux antibiotiques.

Ainsi, pour contrdler I’augmentation du taux de la multirésistance et tenter de
prévenir les complications qui en résultent, I’objectif de notre travail a été axé sur la
caractérisation des souches de Staphylococcus aureus isolées chez des chiens consultés au
service de pathologie des carnivores au sein de I’institut des sciences vétérinaire de Tiaret,

ainsi que de tester leur sensibilité a certaines familles d’antibiotiques.
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Chapitre I : Geéneralités sur les Staphylocoques

1.1. Historique
= En 1870, Staphylococcus aureus fut découvert lors de 1’étude microscopique
d’échantillons de pus (Orenstein, 2011). Ces bactéries de forme sphérique furent
initialement nommeées «micrococci», du grec kokkos pour grain.
= En 1880, Alexander Ogston, chirurgien écossais disciple de Lister, fut le premier a
identifier formellement les micrococci comme la cause des abces suppurés. La
poursuite de ses travaux aboutit, en 1882, a la description des staphylocoques (du grec
« staphyle » pour grappe de raisin), par opposition aux streptocoques (coques en
chaine) précédemment décrits par Billroth en 1874.
= En 1884, Anton J. Rosenbach, chirurgien allemand, isola deux souches différentes de
staphylocoques qu’il baptisa en fonction de la couleur des colonies obtenues: S. aureus
(dorées) et S. albus (blanches) (Accarias, 2014). en raison de la production de
caroténoides donnant a la bactérie sa pigmentation de surface caractéristique
(Couderc et al., 2014).
1.2. Taxonomie
Les données de phylogénie moléculaire associées a des analyses chimiques ont permis
de classer les staphylocogues comme suit (Witham, 2009 ; Wattam et al., 2014) :
e Reégne : Bacteria
e Phylum : Firmicutes
e Classe : Bacilli
e Ordre : Bacillaceae
e Famille : Staphylococcaceae
e Genre : Staphylococcus
1.3. Habitat
Les Staphylocoques sont des bactéries tres ubiquitaires et saprophytes qui colonisent
plusieurs milieux (air, eau, sol). Certaines especes appartiennent a la flore commensale de la
peau et des muqueuses de I’homme et des animaux dont la niche principale est la fosse nasale
(Werckenthin et al., 2001).
Staphylococcus aureus fait partie de la flore commensale normale des mammiferes et
des oiseaux et semble, contrairement a certaines espéces de staphylocoques qui ont un héte
préférentiel, capable de coloniser tous les mammiféres marins et terrestres (Hennekine et al.,

2003). En effet, cette espéce est présente sur la surface de la peau et des muqueuses avec une
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Chapitre I : Geéneralités sur les Staphylocoques

prédilection pour les fosses nasales, les glandes de la peau, le cuir chevelu, les mains, la

bouche, les dents et le périnée (Smith et al., 2001).

I.4. Classification
La présence d’une coagulase a permis de séparer le genre Staphylococcus en deux
groupes:

1 le groupe des staphylocoques a coagulase négative (SCN) avec 33 especes dont la
majorité ne présentent pas de risques sanitaires tels que Staphylococcus xylosus, S.
lentus et S. sciuri (Morea et al., 1999).

2. le groupe de staphylocoques a coagulase positive (SCP) est constitué de 7 espéces
identifiées a S. aureus, S. delphini, S. hyicus, S. intermidius, S. lutrea, S.
pseuddintermedius et S. schleiferi (Quinn et al., 2011).

En raison de la capacité de la coagulase a générer des caillots dans le plasma, les SCP
présentent généralement un pouvoir pathogene plus élevé, mais certaines études montrent que
I’implication des SCN dans les infections augmente (Garcia et al., 2004).

I.5. Pathogénicité

Les Staphylocoques sont des bactéries d’intérét majeur en raison de leurs capacités a
causer un large éventail d’infection et de leurs aptitudes a s’adapter a différentes conditions
environnementales (Lowy, 1998). Ces capacités expliquent en partie la difficulté a éradiquer
S. aureus qui peut étre isolé dans le sol, I’eau douce, le sable de la plage, I’eau de mer, la
surface des plantes (Dworkin et al., 2006).

1.6. Facteurs de virulence

La pathogénie de S. aureus est liée a de nombreux facteurs de virulence et on peut compter

principalement trois classes (Fig. 01) :

1. les composants de la paroi et la capsule.

2. les protéines de surface.

3. les protéines sécrétées.

Ces facteurs sont soit directement codés par un chromosome présent ou codés par des

éléments génétiques mobiles (transposons, plasmides ou bactériophages) (Robert, 2013).
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Chapitre I : Geéneralités sur les Staphylocoques
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Figure 01. Facteurs de virulence de Staphylococcus aureus (Lowy, 1998).

1.6.1. Composants de la paroi et de la capsule
1.6.1.1. Capsule

Les polysaccharides capsulaires sont retrouvés dans 90% des isolats cliniques de S.
aureus mais la bactérie perd sa capsule généralement apres culture (Thakker et al., 1998).
Les polysaccharides capsulaires conférent a la bactérie une résistance accrue a 1’opsono-
phagocytose. Ces exopolysaccharides ou encore glycocalix synthétises par S. aureus sont a
I’origine de la constitution de biofilm, élément majeur de virulence, permettant une adhésion
accrue aux surfaces des dispositifs médicaux implantables.

La capsule est également impliquée dans I’adhésion aux cellules endothéliales
(Murakami et al., 1991). Dans ce cas, elle induit la sécrétion par ces cellules de cytokines
inflammatoires telles que IL-18, IL6, TNFa, IFNy et la chimiokine IL-8 (Nilsson et al.,
1997).
1.6.1.2. Peptidoglycane et acides lipoteichoiques

La paroi de S. aureus est composée d’acides lipoteichoiques et de peptidoglycane. Ce
dernier est immunogene et mitogene (Moon et al., 2015). 1l a une activité chimiotactique sur
les neutrophiles en stimulant 1’activation de la cascade du complément (Riber et al., 1990). Il
stimule la production de cytokines et chimiokines pro-inflammatoires par les monocytes et les
macrophages (Takeuchi et al, 1999 ; Leemans et al., 2003).
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Chapitre I : Geéneralités sur les Staphylocoques

Les acides lipoteichoiques sont impliqués dans 1’adhésion bactérienne par des forces
physico-chimiques grace a leur domaine hydrophobe (Enright et al.,, 2000). lls sont
impliqués dans la forme cellulaire, la division cellulaire, 1’adhésion cellulaire, la formation de
biofilm et la pathogénicité (Xia et al., 2010 ; Gross et al., 2001 ; Swoboda et al., 2010).
1.6.1.3. Protéines de surface

S. aureus adhere aux cellules et aux composants de la matrice extracellulaire lors de la
colonisation de son hote. L’adhésion bactérienne est également une étape indispensable pour
I’infection en prévenant 1’élimination de la bactérie par des phénomeénes mécaniques et en
permettant 1’action ultérieure des toxines (Amagai et al., 2000).

S. aureus a aussi la capacité de se lier aux protéines plasmatiques assurant sa
dissémination au sein de I’hote. Deux mécanismes d’adhésion probablement associés
coexistent : 1’un non spécifique, médié¢ par des forces physico-chimiques, 1’autre spécifique,
avec synthese bactérienne de facteurs d'adhésion (adhésines).
1.6.1.3.1. Les adhésines

La plupart des adhésines ou MSCRAMMSs (microbial surface component recognizing
adhesive matrix molecules) sont liées de fagon covalente au peptidoglycane, d’autres sont
secrétées dans le milieu extracellulaire (SERAMS, secretable expanded repertoire adhesive
molecules) (Seidl et al., 2008).

Les MSCRAMM favorisent 1’attachement a certaines molécules de 1’hote telles que la
fibronectine, la laminine et le collagene qui forment la matrice extracellulaire des surfaces
épithéliales et endothéliales (Snyder et Champness, 1997).

La protéine de liaison au fibrinogéne, également appelée coagulase liée ou clumping
factor, est responsable de 1’adhésion bactérienne aux caillots sanguins et aux tiSSuUS
endommagés (Lindsay, 2010).
1.6.1.3.2. La protéine A

La protéine A est considérée comme une des protéines de surface majeure. Elle possede
des propriétés anti-opsonisantes en fixant le fragment Fc des immunoglobulines (Foster,
2005). Elle possede une activité superantigénique vis a vis des lymphocytes en se liant a
I’'IgM membranaire des lymphocytes B (Goodyear et Silverman, 2003), et favorise
I’agrégation bactérienne et la formation de biofilms (Merino et al., 2009), renforcant ainsi
I’adhésion et la protection de la bactérie face a I’action des agents antimicrobiens produits par

les cellules immunitaires (Malachowa et Deleo, 2010).
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1.6.2. Protéines secrétées
1.6.2.1. Enzymes
1.6.2.1.1. Coagulase libre

La coagulase libre, ou staphylocoagulase est une protéine diffusible thermostable
exprimée pendant la phase exponentielle de la croissance bactérienne. En se liant a une
coaguline proche de la prothrombine dans le plasma, elle forme un complexe nommé
staphylothrombine (Abdallah et al., 2014). Ce complexe va induire une polymérisation du
fibrinogéne en fibrine et ainsi la formation d'un thrombus (Robert, 2013). Cette réaction
entraine la coagulation locale du plasma autour des cocci les protégeant de la phagocytose
(Archer et al., 1990).
1.6.2.1.2. Fibrinolysine

La fibrinolysine, ou staphylokinase, est une proteine thermolabile et antigénique. Elle
est capable de métaboliser le plasminogéne en plasmine et ainsi induire la fibrinolyse
(Molkanen et al., 2002). En conditions physiologiques, ce mécanisme est associé a celui de
la coagulation pour éviter I’apparition de thromboses. Dans le cas d’une infection a S. aureus,
la fibrinolysine perturbe cet équilibre en favorisant la fibrinolyse et entraine dessaignements.

Parallelement, la fibrinolysine possede la capacité de se lier aux défensines et de former
un complexe avec celles-ci inhibant leur activité bactéricide (Jin et al., 2004).
1.6.2.1.3. Hyaluronidase

Au sein du genre Staphylococcus, seule S.aureus posséde cette enzyme (Hart et al.,
2009). La hyaluronidase est une enzyme extracellulaire thermolabile qui digére I’acide
hyaluronique. Cette dépolymérisation de I’acide hyaluronique, substance fondamentale de la
matrice du tissu conjonctif de 1’hote, contribue au processus infectieux en favorisant la
dissémination via la dégradation des tissus (Farell et al., 1995).
1.6.2.1.4. Désoxyribonucléase (DNAse)

La DNase thermostable a une activité exo- et endo-nucléasique qui lui permet de
dégrader ’ADN mais aussi I’ARN des cellules de I’hote (Hu et al., 2013). Cette enzyme
coupe les acides désoxyribonucléiques (ADN) en nucleotides ou polynucléotides en
hydrolysant les liaisons phosphodiesters (Delarras, 2007).
1.6.2.1.5. Lipases

Les lipases sont un ensemble de protéines regroupant les lipases elles-mémes, les
phosphatases et les estérases. Elles sont responsables de la dégradation des lipides de 1’hote

(Simons et al., 1996). En effet, les molécules lipidiques de 1’héte telles que les acides gras
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présentent un effet tensio-actif qui perturbe 1’intégrité de la membrane bactérienne (Hu et al.,
2013).
1.6.2.1.6. Catalase

La catalase convertit le peroxyde d’hydrogéne produit par les neutrophiles en
molécules d’eau et d’oxygene. Elle empéche ainsi la formation de radicaux oxygénés toxiques
pour la bactérie et améliore ainsi sa survie dans le phagocyte (Accarias, 2014).
1.6.2.1.7. Protéases

Les protéases comme la sérine protéase) et les cystéines protéases entrainent des
dégradations tissulaires par leurs effets protéolytiques propres (Shaw et al., 2004).

Lors de I’infection, elles peuvent cliver certaines protéines de I’hote comme les chaines
lourdes des immunoglobulines, indépendamment de leur classe (Prokesova et al., 1992)
induisant une augmentation de ’activité protéolytique de 1’hdte (Accarias, 2014).
1.6.2.1.8. Pénicillinase

Parmi les souches naturelles de Staphylococcus aureus, la résistance a la pénicilline
n'est observée que chez celles qui produisent de la pénicillinase, les souches dépourvues de
cette enzyme sont invariablement trés sensibles a 'action de la pénicilline. L’¢élaboration de la
pénicillinase semble donc étre le seul mécanisme cliniquement important de résistance a la
pénicilline dans ces microorganismes (Robert, 2013).
1.6.2.2. Toxines
1.6.2.2.1. a- hémolysine

L’a-hémolysine est une toxine cytolytique produite par plus de 90% des souches de S.
aureus (Jongerius et al., 2007 ; Rooijakkers et al., 2005). Lors de I’infection, I’effet
cytolytique est un facteur primordial dans la progression de la maladie puisqu’il induit une
altération des tissus en exercant une action dermonécrotique mais aussi neurotoxique
(Monecke et al., 2013).
1.6.2.2.2. p-hémolysine

Cette B-toxine est une phospholipase de type C, ou sphingomyelinase, qui altere les
membranes riches en lipides. Son activité hémolytique sur les érythrocytes dépend de leur
contenu en sphingomyéline (Accarias, 2014). Elle a aussi un réle dans la colonisation de la
peau par sa capacité a endommager les kératinocytes (Katayama et al., 2013). La majorité
des isolats humains n’expriment pas la B-hémolysine, mais elle a un haut niveau d’expression

dans les souches animales (Dinges et al., 2000).
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1.6.2.2.3. 8-hémolysine

La 3-hémolysine est une protéine thermostable, hydrophobe et faiblement antigénique,
produite par 97% des souches (Dinges et al., 2013 ; Vincenot et al., 2008). Elle a un effet
cytotoxique en agissant comme un détergent sur les membranes biologiques. Elle exerce un
effet pro-inflammatoire en raison de sa spécificité de liaison pour les neutrophiles et les
monocytes (Schmitz et al., 1997).
1.6.2.2.4. y-hémolysine

L’ y-hémolysine, est exprimée par 50 a 90% des souches (Peacocket et al., 2002). Elle
agit avec la leucocidine pour perturber la perméabilité de la membrane des neutrophiles
(Staali et al., 1998). Elle a aussi une action sur les lymphocytes T, les monocytes, les
macrophages et les cellules dendritiques, et est capable de lyser une variété d’érythrocytes de
mammifeéres (Dinges et al., 2000 ; Vincenot et al., 2008). Elle est cependant dotée d’une plus
forte action hémolytique (Dinges et al., 2000).
1.6.2.2.5. Leucocidine

L’activité biologique de cette toxine est tres particulicre et s’exerce spécifiquement sur
les granulocytes, les macrophages et les basophiles de ’homme et du lapin (Ammour, 2018).
Elle semble étre un facteur important de la nécrose tissulaire, notamment des dommages
musculaires, car elle est retrouvée dans la majorité des infections nécrosantes (Tseng et al.,
2009).
1.6.2.2.6. Exfoliatine

L’exfoliatine, ou ¢épidermolysine, est responsable de différentes formes de
staphylococcies cutanées bulleuses. C’est une toxine protéique €pidermolytique ayant une
spécificité d’action sur la peau, dont I’activité entraine un décollement intra-épidermique
(Accarias, 2014). Elle agit au niveau du stratum granulosum au sein de 1’épiderme ou elle
hydrolyse une protéine, la desmogléine-1.

La desmogléine-1 derniére est la composante majeure des desmosomes du stratum
granulosum, les desmosomes étant des jonctions inter-cellulaires permettant 1’adhésion entre
les kératinocytes. La destruction de la desmogléeine-1 par I’exfoliatine entraine donc la rupture
de I’adhésion entre les kératinocytes du stratum granulosum, responsable d’un décollement

intra-épidermique spécifique (Fig. 02) (Accarias, 2014).
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Figure 02. Mécanisme d’action des exfoliatines (Bukowski et al., 2010).

1.6.2.2.7. Entérotoxines

Les entérotoxines sont responsables d’intoxinations alimentaires, ce sont des protéines
thermostables et résistantes aux enzymes protéolytiques (Balaban et Rasooly, 2000). Sur le
plan antigénique, huit entérotoxines sont identifiées : A, B, C1, C2, C3, D, E et H. leur
production est assez répandue chez S.aureus, elles ne sont élaborées que par certaines souches
appelées staphylocoques entérotoxigenes.
1.6.2.2.8. Toxine du choc toxique staphylococcique (TSST-1)

La TSST-1 est une protéine extracellulaire qui agit comme un superantigene. Une fois
dans le sang, elle va induire une forte réponse inflammatoire conduisant notamment a la
libération de grande quantité de TNF-a, conduisant au syndrome de choc toxique (Accarias,
2014). .

1.7. Pouvoir pathogéne

S. aureus est une bactérie pyogene pouvant étre responsables de différents types
d’infections, selon la nature de la souche et la qualité de la réponse immunitaire de I’hote.
1.7.1. Chez ’Homme :
1.7.1.1. les infections suppuratives

Les infections suppuratives impliquent la prolifération bactérienne, 1’invasion puis la
destruction des tissus de I’hdte, la réponse inflammatoire locale et systémique (Durand,
2009).

Les infections suppuratives de la peau sont les infections a S. aureus le plus
fréquemment rencontrées chez I'homme. Il s’agit le plus souvent d’auto-infestation a partir de

la flore endogéne (Brun et Bes, 2000). Parmi ces infections, on distingue:
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- La folliculite (infection limitée au follicule pileux) ayant I’aspect d’une pustule jaunatre
avec une étroite zone marginale rouge.

- Le furoncle, infection nécrotique profonde du follicule pileux, douloureux, souvent
accompagne de fievre.

- L’anthrax (groupe de furoncles), 1ésion nécrotique accompagnée de malaise général

et de fiévre.

- Le panaris, abcés péri-unguéal douloureux avec inflammation périphérique siégeant sur
la phalange distale.

S. aureus est également a 1’origine d’infections des muqueuses : conjonctivite purulente,
otite, laryngite, phlegmon de I’amygdale et sinusite (Brun et Bes, 2000). Ces infections
peuvent rester locales, mais peuvent aussi étre le point de départ de suppurations profondes ou
d’infections généralisées et conduire a une septicémie (Dworkin et al., 2006).
1.7.1.2. Les infections toxiniques

Par ailleurs, S. aureus est responsable d’infections toxiniques, également appelées
toxémies staphylococciques. Ces toxémies sont liées a des toxines spécifiques. La sécrétion
de toxines in vivo lors d’une infection par S. aureus peut entrainer des pathologies sévéres
telles que le syndrome du choc toxique, rare mais fatal (Accarias, 2014). La sécrétion
d’entérotoxines, quant a elle, peut entrainer une intoxination alimentaire suite a 1’ingestion
d’aliments contaminés (Soares et al., 1997).

1.7.2. Chez les animaux

S. aureus pose également de réels problemes en medecine vétérinaire. En effet, cette
bactérie est responsable d’infections chez une grande variété d’animaux comme le chat, le
chien, le cheval, le lapin, la volaille et les bovins (Weese, 2010). Comme chez I’homme, les
infections chez les animaux sont principalement des infections de la peau et des tissus mous
mais peuvent parfois étre létales.

Dans les élevages bovins, S. aureus est responsable d’infections de la glande
mammaire, ou mammites, pouvant étre fatales. A ce titre, il est responsable de 5 a 30% des
formes cliniques et de 5 a 10% des formes subcliniques de mammites (Petton et Le Loir ,
2014).

1.8. Caractéres bactériologiques
1.8.1. Caractéres morphologiques
Les bactéries du genre staphylococcus sont des bactéries coccoides a Gram positif,

d’environ 0.5 -1.5um de diamétre; ce n’est qu’au cours de la lyse ou de la dégénérescence
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(veilles cellules), que parfois les cellules perdent leur affinité tinctoriale et peuvent devenir a
Gram variable (Couture, 1990).

Comme chez la majorité des bactéries Gram positives, 1’enveloppe de S. aureus est
composée d’une seule membrane plasmique recouverte d’une paroi épaisse riche en
peptidoglycane et en acides téichoiques.

Le peptidoglycane, formé de chaines linéaires de N-acétylglucosamide et d’acide N-
acétylmuramique, représente 50% du poids de la paroi bactérienne. Le reste de la paroi est
majoritairement composé d’acides téichoiques (TA) caractéristiques des bactéries Gram
positives. Les TA peuvent étre liés de facon covalente au peptidoglycane. Ce sont les WTA
pour « wall teichoic acids ». Alternativement, ils peuvent étre insérés dans la membrane
plasmique par une ancre lipidique et sont alors nommés LTA pour « lipo-teichoic acids »
(Neuhaus et Baddiley, 2003 ; Xia et al., 2010).

Ainsi, elles sont immobiles, non sporulées, et I'examen au microscope optique ne
permet pas de visualiser une capsule (Matos et al., 1991). Sauf pour de tres rares souches.
D’autres forment des colonies mocoides et sont entourées d’une pseudocapsule (Ammour,
2018).

Les staphylocoques se devisent sur plusieurs plans se présentant sous forme de paires
(diplocoques), par quatre (tétraédres), en courtes chainettes voire en grappes de raisin.

1.8.2. Caractéres culturaux

Les staphylocoques sont des bactéries mésophiles dont la température optimale de
croissance est comprise entre 30et 37°C en fonction des souches (température minimale :
entre 5 et 10°C ; température maximale : environ 45°C) (Sutra et al., 1998).

Ils sont capables de se multiplier a des valeurs de pH comprises entre 4,2 et 9,3 avec un
pH optimal de croissance de 7 a 7,5. lls sont halotolérants et peuvent se multiplier en présence
de concentrations élevées de chlorure de sodium (en général jusqu’a 10%) (Sutra et al.,
1998).

Ce sont des bactéries non exigeantes, cultivees dans des milieux ordinaires et dans des
milieux sélectifs tel que le milieu Chapman ou le Baird Parker (Yves et Gantier, 2009) :

e Sur gélose ordinaire, ils foement des colonies lisses, rondes, luisantes, bombées
habituellement de couleur jaune dorée a jaune orangé (S.aureus).
e En gélose profonde, la croissance est observée sur toute la hauteur du tube signant le

caractere aéro-anaérobie facultatif.
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e En Bouillon, la culture forme un trouble uniforme abondant ; parfois un dép6t et un
voile en surface (Yves et Gantier , 2009).

e Le milieu de Chapman est particulierement utilisé, il ne laisse croitre au bout de

24 a 48 heures que les staphylocoques, germes halophiles qui tolérent des
concentrations ¢élevées de NaCl jusqu’a 7.5% (qui inhibe pour cette raison, la
plupart des autres germes). Ce milieu sélectif rendu différenciel par 1’addition de
Mannitol a 1% et d’un indicateur d’acidité, le rouge de phénol, permet a la fois
d’isoler le staphylocoques a partir d’un prélévement contenant un mélange de
germes et nous oriente vers des staphylocoque dorés ou des staphylocoques blancs
(Ammour, 2018).

e Le milieu de Baird-Parker (dont I’agent sélectif est le tellurite de potassium et
qui contient du jaune d‘ceuf), utilisé surtout en bactériologie alimentaire. Sur ce
milieu, les colonies de Staphylocoques pathogeénes apparaissent, apres 24 heures
d’étuve a 37°C, sous forme de points noirs de 1 a 1,5 mm de diamétre (Ammour,
2018). Ces colonies sont entourées d’un halo d’éclaircissement de 2 a 5Smm de
diametre, tranchant sur le reste de la surface du milieu (le halo est dii a I’action
d’une lipoprotéase). Le milieu de Baird-Parker convient particuliérement aux
souches de vitalité réduite (Ammour, 2018).

1.9. Caractéres biochimiques

Les staphylocoques ont un métabolisme aérobie prédominant et anaérobie facultatif.
Ces bactéries possédent une activité catalase, coagulase, phosphatase, ainsi que des nucléases
thermostables mais pas d’oxydase (Neuhaus et Baddiley, 2003).

Elles sont hémolytiques, ont la capacité de liquéfier la gélatine et de fermenter de
nombreux sucres comme le glucose, le saccharose, le lactose et le mannitol (Behme et al.,
1996). Le diagnostic permettant de distinguer S. aureus des autres especes est basé sur des
tests réalisés sur colonies tels que I’identification du facteur agglomérant de la coagulase, des
hémolysines et de la désoxyribonucléase thermostable ou thermonucléase (Brown et al.,
2005).

1.9.1. La coagulase
Il existe deux formes de coagulase : la coagulase libre et la coagulase liée (Sutra et al., 1998).
1.9.1.1. La coagulase libre ou staphylocoagulase

Staphylococcus aureus a longtemps été considéré comme le seul représentant des
Staphylocoques étaient coagulase positive, mais de nouvelles espéces de staphylocoques a
coagulase positive ont été recemment isolées : Staphylococcus intermedius et Staphylococcus
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hyicus. Mais, d’une part, la coagulase n’est pas toujours présente chez ces deux derniéres
especes (Brisabois et al., 1997 ; Leyral et Vierling, 2007).

On utilise le test de la coagulase en tube comme marqueur de 1’identification de S.
aureus en routine dans les services de biologie. Ce test consiste a incuber a 37°C, un mélange
de la souche a tester (0,5 ml) et du plasma de lapin (0,5 ml) pendant 4h puis 24h. Si la bactérie
détient une coagulase, alors on voit apparaitre un caillot en inclinant le tube. Le plasma de
lapin est resté pris en masse au fond du tube.
1.9.1.2. La coagulase liée ou clumping factor

Ce test est realisé par une agglutination sur lame. Sur une lame propre et séche, on met
en contact une goutte de plasma de lapin avec une goutte de bouillon ensemenceé par le germe
étudié (ou une fraction de colonie). Si le germe possede le récepteur au fibrinogéne (coagulase
liée), il y aura une agglutination visible a I'ceil nu.

1.9.2. La DNase thermostable

La thermonucléase est caractéristique des souches de S. aureus (ainsi que deux autres
staphylocoques a coagulase positive) (Delarras, 2007).

La recherche de cette enzyme se fait sur un milieu ADN-bleu de toluidine et les
souches qui détiennent une DNase thermostable forment une zone de couleur rose supérieure
a 1 mm, ce qu’on obtient avec S. aureus (Delarras, 2007).

1.9.3. La catalase

Le S.aureus posséde une activité catalase positive comme tous les staphylocoques. Cette
activité enzymatique permet la dégradation du peroxyde d’oxygene en eau et dioxygene.

Pour réaliser ce test, il suffit de prélever quelques colonies de bactéries et de les mettre
en présence de peroxyde d’hydrogene (ou eau oxygénée). La présence de bulles de dioxygeéne
confirme I’activité enzymatique de la bactérie. La catalase est trés utile en pratique pour
différencier les bactéries a Gram + (Collin, 2012).

1.9.4. La fermentation du mannitol

Le S. aureus est capable de fermenter le mannitol. Généralement on détecte la
fermentation du mannitol par un changement de couleur du milieu de culture. Par exemple
pour le milieu BD Mannitol Salt Agar®, le milieu passe de la couleur rouge a la couleur jaune
s’il y a fermentation du mannitol. Ce changement de couleur se produit grace a un indicateur
coloré, dans cet exemple, I’indicateur est le rouge de phénol. Cependant, certaines souches de

staphylocoques a coagulase négative fermentent également le mannitol.
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Tableau 01 : Différents caractéres bactériologiques de Staphylococcus aureus (Prescott

et al., 2002).
Morphologie

Dimension (um)

Teneur en GC
(mol%)

Taille du génome
(Mb)

Type respiratoire

Type trophique

Métabolisme

Autres caractéres

Regroupes en paire, tétrade ou amas réguliers

Immobiles, non sporulés

0,5-1
33%
2,8-2,9
Aéro-anaérobie facultatif
Chimioorganptrophe

Fermentaire et/ou respiratoire

Catalase positive
Oxydase négative
Halophile
Mésophile (37°C) et psycrophile (6-12°C)
Neutrophile pH opt :7 ;
pHm : Aw : basse, jusqu’a 0.83
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Chapitre 11 : Résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques

I. 1. Les antibiotiques

Le terme antibiotique signifie toute substance d’origine naturelle ou synthétique ayant
la propriété de détruire ou d’inhiber la croissance de certains micro-organismes
(Morin et Gillot, 2001). Ce sont des substances a activité sélective ; nuisible a tres faible
dose d’une maniére spécifique pour le micro-organisme qui agissent sans affecter I'hote
(toxicité spécifique).

Les sources principales d'antibiotiques sont les champignons, mais parfois aussi les
bactéries. Au départ de molécules naturelles. Cependant, des modifications chimiques sont
souvent apportées (semi-synthése) pour améliorer I'activité et/ou modifier des paramétres
pharmacocinétiques essentiels. Aujourd'hui, la plupart des antibiotiques en usage clinique sont
donc obtenus par semi-synthése (Bricaire, 1997).

Les antibiotiques possedent des modes d’actions variés et a divers niveaux structurels
et métaboliques des micro-organismes. Ces actions peuvent étre classées comme suit (Fig. 03)
(Yalaetal., 2001) :

- Action sur la paroi bactérienne (peptidoglycane).

- Action sur la structure de la membrane cytoplasmique bactérienne.
- Action sur la synthése protéique bactérienne.

- Action sur la synthése de I’ADN de la bactérie.

- Action sur la synthése des folates.
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Figure 03. Mécanisme d’action des antibiotiques (Davies and Mazel, 1997).
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Il. 2. Antibiorésistance

Le recours abusif et inapproprié aux antibiotiques engendre une pression de sélection
sur les bactéries, les poussant a devenir résistantes pour échapper a I'effet de ces antibiotiques.
La conséquence est bien I'impasse thérapeutique vu que la découverte de nouvelles molécules
efficaces contre ces bactéries n'a pas connu de progrés, contrairement a la résistance aux
antibiotiques qui ne cesse d'évoluer (Aissani et Ait idir, 2018).

L'antibiorésistance se définit comme étant la capacité d’une souche bactérienne de
croitre en présence d’une concentration d’antibiotique supérieure a celle qui inhibe la
croissance de la majorité des souches appartenant a la méme espece (Kiouba, 2003).

S. aureus est une espéce bactérienne qui présente une grande capacité d’adaptation vis-
a-vis de la contrainte antibiotique. Leur résistance est liée a leur grande plasticité génomique
qui peut étre acquise ou apportée par un plasmide ou d’autres éléments mobiles. De plus leurs
mécanismes de resistance sont différents selon la classe des antibiotiques (Persoons et al.,
2009).

A T’échelle microbiologique, I’émergence de la résistance repose sur la modification
du génome de la bactérie. Si certaines bactéries sont naturellement résistantes a certains
antibiotiques, elles peuvent également acquérir la résistance aux antibiotiques par divers
mécanismes. On parle de résistance acquise.

Il. 2. 1. Résistance naturelle constitutionnelle

La résistance naturelle d’une bactérie est une caractéristique propre a une espece
bactérienne, qui est partagée par toutes les souches normales de cette espece (CASFM, 2013).
Elle correspond au fait qu'une bactérie sera naturellement résistante a un type d'antibiotique
sans qu'elle ait besoin de développer un mécanisme de résistance a cet antibiotique (Pilly,
2014). S.aureus ne possede aucune résistance naturelle aux antibiotiques (Appelbaum, 2006).
Il. 2. 2. Résistance acquise

La résistance acquise est une caractéristique de certaines souches au sein de 1’espece
considérée. Cette résistance résulte d’une modification génétique par mutation ou par
acquisition de matériel génetique étranger (Gaudy et al., 2005).

Il. 2. 2. 1. Chromosomique : elle concerne le chromosome de la bactérie. Il s'agit d'une
propriété naturelle ou alors acquise par mutation ou incorporation d'un géne sur le génome
bactérien modifiant la cible de I’antibiotique, ou un schéma métabolique.

Il. 2. 2. 2. Extra-chromosomique : par acquisition de génes de résistance a partir de

souches déja résistantes. Le transfert de ces genes sera rendu plus efficace apres leur

Page | 16



Chapitre 11 : Résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques

intégration sur des eléments mobiles tels que les plasmides, transposons, intégrons ou encore

sur des phages.

Staphylococcus aureus possede une trés grande plasticité génétique. Sous la
pression de sélection des antibiotiques, il a trés rapidement acquis des genes portés par des
plasmides codant pour des pénicillinases (Grundmann et al., 2006).

1. 3. Mécanismes de résistance

Les phénomeénes de résistance reposent sur quatre types de mécanismes biochimiques
conduisant a I’inefficacité des antibiotiques (Mellaoui, 2014) :

1. Modification de la cible d*action de I'antibiotique le site d’action de 1’antibiotique sur la
cible est altéré de facon a empécher la fixation de I’antibiotique tout en conservant la
fonction cellulaire de la cible.

2. Défaut de la perméabilité membranaire de la paroi bactérienne a I'antibiotique qui limite
son entrée par des mutations affectant la structure des porines ou diminuant la synthese des
porines par lesquelles I’antibiotique peut pénétrer dans la bactérie.

3. Inactivation enzymatique c’est le mécanisme le mieux connu avant que l’antibiotique
puisse atteindre la cible, il est inactivé ou détruit par la production d'une enzyme qui va
rendre inefficace I'antibiotique (comme la béta-lactamase).

4. Augmentation du phénomeéne d'efflux actif qui correspond a une pompe insérée dans la
membrane qui est capable d'expulser I'antibiotique en-dehors de la bactérie sans qu'il n‘ait
pu agir dessus, cet efflux conduit a une diminution de la concentration intracellulaire de
I'antibiotique.

I1. 4. Résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques

Il. 4. 1. Résistance aux béta-lactamines

Les PB-lactamines ont été les premiers antibiotiques découverts en 1929 par Sir

Alexander Fleming, elles ont été isolées a partir d’un champignon Penicillium notatum.

La famille des béta-lactamines comprend plusieurs classes d'antibiotiques. Parmi elles
se trouvent les pénicillines, les céphalosporines, les carbapénemes et les pénems (hybrides
entre les pénicillines et les céphalosporines). Ces antibiotiques ont tous une structure en

commun: le noyau béta —Lactame (Fig. 04) (Poole, 2004).
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Figure 04. Structure du noyau béta-Lactame (Poole, 2004).

Les B-lactamines sont des antibiotiques bactéricides sur les bactéries en phase de
multiplication, ils agissent sur la paroi bactérienne, plus précisément sur les protéines liant la
pénicilline (PLP). Les PLP sont des protéines a activité enzymatique (transglycosylases,
carboxypeptidases et essentiellement des transpeptidases) impliquées dans la synthése et la
réticulation de la paroi (Eveillard, 2007).

Les antibiotiques de la famille des béta-lactamines présentent une parenté structurale
avec le dipeptide D-Ala-D-Ala constitutif de la paroi, ils forment un lien covalent avec
I'enzyme membranaire.Cette fixation induit un blocage des réactions de transglycosylation et
transpeptidation et donc ’arrét de la croissance bactérienne (Drugeon, 2006). Et enfin de la
mise en jeu du systeme autolytique de la bactérie les peptidoglycanes-hydrolases dites
«autolysines>.

La résistance aux B-lactamines chez les staphylocoques repose sur deux grands types
de mécanismes; un mécanisme de resistance extrinseque par production d’enzymes inactivant
I’antibiotique et un mécanisme de résistance intrinséque par modification des protéines de
liaison a la pénicilline (PLP) ou par acquisition de nouvelles PLP (Mainardi et al., 1996).
11.4.1.1. Résistance par production de B-lactamases

Une B-lactamase est une enzyme qui hydrolyse le cycle B-lactame des pénicillines, les
rendant inactives. Le gene blaZ codant pour les pénicillinases de staphylocoque peut étre
porté soit par un transposon soit étre chromosomique. La production de B -lactamases peut

étre constitutive ou le plus souvent inductible. L’activité des B-lactamines est restaurée en
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présence d’un inhibiteur de p-lactamases de type acide clavulanique, tazobactam ou
sulbactam (Mainardi et al., 1996).

11.4.1.2. Résistance par modification ou acquisition de nouvelles protéines de liaison a la
pénicilline (PLP)

Les PLP sont des protéines possédant une affinité pour les B-lactamines (Ryffel et al.,
1992). La résistance se fait par altération de la cible de l'antibiotique avec diminution de
l'affinité pour les P-lactamines, soit modification des PLP par un phénoméne mosaique
(modification de structure des PLP) ou par synthese de PLP supplémentaire une PLP
additionnelle (PLP2a) codée par le gene mecA qui présente une affinité réduite pour toutes

les bétalactamines.
11.4.2. Résistance a la méthicilline

Une souche est dite « résistante a la méthicilline » lorsqu’elle présente une résistance
aux pénicillines du groupe M, et par extension a toutes les B-lactamines. Elle est déterminée
par la présence d’un géne chromosomique (mecA) qui code pour une nouvellePLP; la PLP2a
(Fig. 05). Cette PLP2 additionnelle « anormales » a moins d’affinité pour les B-lactamines et
en particulier pour la méthicilline (De Jonge et Tomasz, 1993). Le gene mecA est inclus dans
un élément génétique mobile; la cassette chromosomique staphylococcique mec
"staphylococcal cassette chromosome mec” (SCCmec) (Hiramatsu et al., 2001) qui est
présent chez les SARM et absent chez les SASM (Katayama et al., 2000).

Il existe d’autres mécanismes de résistance a la méthicilline, Ces résistances sont de
bas niveau et sont nommés BORSA (bordeline Staphylococcus aureus) et MODSA (modified
Staphylococcus aureus). Les souches BORSA et MODSA ne possedent pas le gene mecA
(Gilmore et al., 2008). Pour les souches BORSA, le mécanisme impliqué est une
hyperproduction de la pénicillinase staphylococcique (Eveillard, 2007). Tandis que pour les
souches MODSA, une modification des PLP endogénes (PLP1, 2 ou 4) entraine une

résistance sans production de pénicillinase (Eveillard, 2007).
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Figure 05. Mécanisme de résistance de staphylococcus aureus a la méthicilline par PLP2.

(http://www.microbesedu.org)

11.4.3. Résistance aux tétracyclines

Les tétracyclines sont des antibiotiques bactériostatiques qui possédent un large
spectre d'action. Isolés pour la plupart de souches de Streptomyces telles que
chlortétracycline, oxytétracycline et tétracycline et d'autres semi synthétiques, comme la
doxycycline et la minocycline (Giguere, 2006).

Une fois a l'intérieur de la bactérie, les tétracyclines se lient de facon réversible a la
sous unité 30S ribosomale. Elles inhibent la synthese protéique en empéchant I'association de
I’ARN amino-acyltranférase avec le ribosome au niveau du site accepteur du complexe
ARNmM-ribosome (Giguere, 2006 ; Chopra et Roberts, 2001).

Il existe deux types de résistance aux tétracyclines. La premiére entraine un efflux actif
des tétracyclines (Fig. 06a) grace a des protéines TetK situées dans la membrane interne. La
seconde résistance entraine une protection des sites actifs du ribosome (Fig. 06b) par d’autres
protéines TetO ou TetM (Taylor et Chau, 1996).

Page | 20


http://www.microbesedu.org/

Chapitre 11 :

Résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques

A N\
o N

/\/\/0H

|

OH 0 OH 00
ot~

Decvease Itaoautr Anebiotc Conogrraton

u N

/™ Docroasad Colulr Uptoke

i CﬂlJMoma'anei

Fésistanog Gengs for EMfux Pumps
O0A) (o) oK) oY) fok35) o)
046) 1AG) fofL) lofd) foX36) foté2)
T TR
6A0) tA) (oY) fot39) fofd0) oleC)

O
100H00

chirelracyolng

Effot Pump!

Ribasomal Protection . B
503 &r "
Lg%y
latracycling
Protain 1.'ms's iibioli -
HPML Rbosomemane \( 00ES et
¥ Complex (ef0)
18l
telT)
508 | [ 5o fel{W)
' i letB(F)
fell36)
o Protein Synthesis olrA)
fpe— Inhibiition el
i Y Resislance Ganes
ribosomal J for Rihosomal
[J.'UI'H[I.’R’.?.’J prowin Pfﬁ'fﬁ Cffll}\"] F ol Ef."lﬁ

Figure 6 : Résistance aux tétracyclines ; A : par efflux actif B : par protection des sites actifs

du ribosome (https://www.frontiersin.org).

11.4.4. Résistance aux sulfamides et le triméthoprime

Les sulfamidés ressemblent a I'acide para-aminobenzoique normalement utilisé par la

bactérie pour produire la vitamine B9. Ce sont des antibiotiques bactériostatiques mais leur

association avec le triméthoprime rend leur activité bactéricide, les deux molécules agissent

en synergie (Dorosz, 1995).

Les sulfamides inhibent la synthese des folates indispensables a la croissance

bactérienne. lls entrent en compétition avec le PABA car ils ont une structure moléculaire

analogue. Cette competition va enrayer 1’action de la dihydroptéroate synthétase (DHPS)

et ainsi la synthese est bloquée. Le triméthoprime exécute son intervention en aval des

sulfamides, il neutralise la dihydrofolate réductase (DHFR) et stoppe la synthese des folates

qui est indispensable a la bactérie (Fig. 07) (Benyoussef, 2012).
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Figure 07. Mécanisme d’action des sulfamides et le triméthoprime

La résistance a cette classe d’antibiotique peut trouver sa cause dans divers
mécanismes. Une imperméabilité aux antibiotiques d’origine chromosomique ou plasmidique,
une augmentation significative de DHPS ou de DHFR et de PABA par hyperproduction
(Thériaque, 2012).

11.4.5. Résistance aux aminosides

Les aminosides sont des antibiotiques extraits de milieux de culture de diverses espéeces
de micro-organismes de la famille des Actinomycétacés, Streptomyces ou micro-monospora
ou obtenus par semi-synthese (Moisan, 2013).

Ce sont des antibiotiques bactéricides par blocage de la biosynthese protéique
ribosomale et perturbation de la perméabilité des membranes bactériennes, entrainant soit une
inhibition de I’étape d’¢élongation des protéines, soit I’induction des erreurs de la traduction de
I'ARNmM qui conduit a la synthése de protéines anormales dites protéines « non-sens »
(Robert, 2013).

Le principal mécanisme de résistance aux aminosides est lié a des modifications de la
cible ribosomale par des enzymes codées par des genes plasmidiques ou transposables

(Quincampoix et Mainardi, 2001).
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11.4.6. Résistance aux glycopeptides

Les glycopeptides sont des antibiotiques produits par un champignon Amycolatopsis
orientalis. Ce sont des antibiotiques bactéricides qui inhibent la synthese du peptidoglycane.
L’inhibition est due a I’affinité de ces antibiotiques pour 1’extrémité (Dalanyl-Dalanine) des
précurseurs du peptidoglycane. La fixation du glycopeptide sur I’extrémité du précurseur
empéche, par encombrement stérique, son branchement au peptidoglycane (Fig. 08) (Daurel
et Leclercq, 2010).

La résistance aux glycopeptides est due a l'acquisition d'opérons qui codent pour les
enzymes responsables de la synthese des précurseurs de peptidoglycanes modifiés et de
I'élimination des précurseurs normalement synthétisés par I'néte (Fig. 08) (Abadia Patifio
et al., 2004).

Susceptible Cell: Resistant Cell:

D-Ala-D-Ala o D-Ala-D-Lac
ﬁancomycin ° \ r

Figure 08. Mécanisme d’action et de résistance aux glycopeptides (Lowy, 2003)

11.4.7. Résistance aux macrolides

Cette famille d’antibiotiques regroupe les macrolides et les macrolides apparentés
(lincosamides et synergystines) sous le terme MLS. Leurs mécanismes d’action ainsi que
leurs spectres antibactériens sont similaires (Robert, 2013). Ce sont des antibiotiques naturels
et hémisynthétiques obtenus par fermentation de Streptomyces (UP pharmacie-toxicologie,
2013).

Les macrolides et les lincosamides sont des antibiotiques bactériostatiques par blocage
de la synthese protéique par inhibition de la peptidyl-transferase qui permet 1’¢longation de la
chaine peptidique au niveau de la sous unité 50S du ribosome. Ils empéchent ainsi la réunion
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des deux sous unités par une inhibition compétitive du dernier stade de la synthese des
protéines (Meynard et Frottier, 1996).

Les mécanismes de résistances aux macrolides (érythromycine, spiramycine),
lincosamides (clindamycine) et streptogramines (pristinamycine) comprennent la

modification de la cible ribosomale, des systémes d’efflux et des enzymes inactivatrices

(Fig. 09) (Robert, 2013).
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%
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Figure 09. Mécanisme de résistance aux macrolides

(www.antibioticsinfo.org).

11.4.8. Résistance aux Phénicolés
Les phénicolés sont des composés élaborés par certaines souches de Streptomyces

venezuelae. Actuellement, ils sont préparés par synthése (UP pharmacie-toxicologie, 2013).
Les phénicolés sont des antibiotiques bactériostatiques par blocage de la synthése des
protéines. En se fixant a c6té du site accepteur A de la sous-unité 50S du ribosome et
empéchant la liaison du complexe acide aminé - ARNtr a son site de fixation, et donc la
réaction de transpeptidation (Alioua, 2015). Il existe trois mécanismes de résistance au
phenicolés (http://anne.decoster.free.fr):

- Réduction de la perméabilité membranaire de I'antibiotique.

- Mutation sur la sous-unité 50S du ribosome bactérien.

- Présence d'une enzyme appelée chloramphénicol acétyltransférase.
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11.4.9. Résistance aux Fluoroquinolones

Les fluoroquinolones sont des composés organiques de synthese, qui constituent la
2eme géneration de quinolones et ont la particularité de posséder un fluor dans leur structure
moléculaire (Robert, 2013).

Ces antibiotiques ont comme cible la synthése des acides nucléiques en inhibant la
réplication de I’ADN. Ils agissent par formation d’un complexe ternaire entre ADN et 'ADN
gyrase ; topoisomérases Il ou les topoisomérases IV. Ces enzymes sont directement
impliquées dans les mécanismes de désenroulement et de superenroulement de I'ADN au
cours de la réplication afin de faciliter I'action de I'ADN polymérase.

Trois mécanismes de résistance sont impliques essentiellement; la modification de la
cible, I’altération des sous-unités A ou B de la gyrase et I’efflux de I’antibiotique grace a une
protéine transmembranaire (Mainardi et al., 1996).

11.4.10. Résistance aux Fusidanines

L’acide fusidique est le seul représentant des antibiotiques stéroidiques ou fusidanines
(Robert, 2013). La molécule est d’origine naturelle car elle est produite par un micromycéte,
Fusidium coccineum (Robert, 2013).

C’est un antibiotique bactériostatique, il agit par inhibition de la synthése protéique de
la bactérie en bloguant le ribosome par liaison au « facteur G » responsable de la translocation
de la chaine des peptides durant la synthése des protéines.

La résistance a cet antibiotique est la conséquence d’une diminution de ’affinité entre le
facteur d’¢longation et 1’antibiotique ou un défaut de pénétration dans la bactérie (O*Neill,

2007).
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I11.1 Objectifs du travail

Ce travail a pour objectif d’identifier les souches de Staphylococcus présentes chez le
chien et d’étudier la résistance de ces souches aux différentes familles d'antibiotiques utilisées
en thérapeutique canine.
I11.2. Lieu et durée de I’étude

Notre étude a été realisee au niveau du laboratoire pédagogique de microbiologie en
collaboration avec le service de pathologie des carnivores a 1’Institut des Sciences
Vétérinaires de 1’Université Ibn-Khaldoun de Tiaret. Ce travail s'est étalé du mois de
Novembre 2019 au mois de Mars 2020.
111.3. Matériel
111.3.1. Matériel biologique

Des espéces appartenant au genre Staphylococcus isolées a partir des prélevements
sur des chiens recus au service de pathologie des carnivores ont fait 1’objet de ce travail.
111.3.2. Matériels de laboratoire :
Le matériel nécessaire a la réalisation de ce travail est résumé dans le tableau suivant :

Tableau 02: Matériel et produits utilisés

Appareillage, verrerie et instruments Produits et Réactifs Milieux de culture
-Autoclave - Eau physiologique 0,9% - Gélose nutritive
-Agitateur électrique (vortex) - Eau oxygénée (H,0,) - Chapman

- Etuve - Ethanol 70° - Mueller-Hinton
- Microscope optique - Violet de gentiane

- Spectrophotométre - Lugol

- Tubes a essai - Fuschine

- Boites de pétri de 90 mm - Huile & immersion

- lames et lamelles - Réactif de Kovac’s

-Cuves spectrophotométriques - Réactif Zym A, Zym B

- Micropipette - Réactif VP1, VP2

- Ecouvillons - Réactif NIT1, NIT2

- Pince métallique - Disques doxydase

- Disques d’antibiotiques

N.B : la composition des milieux de culture est donnée dans I’Annexe 01.
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111.4. Méthodes
I11.4.1. Les cas étudies
L’étude a été faite sur des chiens de race et de sexe différents, 4gés entre 2 mois et 3
ans, présentés en clinique pour différents motifs de consultation.
111.4.2. Démarche expérimentale

Le protocole expérimental est élucidé dans I'organigramme suivant :

Réception du cas

!

. - Anamnese
Mise en place d’une fiche

- Evaluation des

clinique . .
fonctions vitales :
1 v TRIAS
o v Digestif
Examen clinique — i
Nasal vasculaire
l v" Urinaire
\ -Examen des
Oculai Prélévement par Mugueuses
HHEINE y écouvillonage
Auriculaire Examen bactériologique
Isolement sur milieu sélectif
_ Examen

macroscopique

!

Identification des bactéries

1, Examen
l microscopique
Antibiogramme
Examen
—>  biochimique

Figure 10 : Organigramme du protocole expérimental

Page | 27



Chapitre 111 : Materiels et Méthodes

111.4.2.1. Prélévement
Les prélevements ont été réalisés sur des chiens par écouvillonnages oculaire, nasal
et auriculaire en frottant délicatement les muqueuses.

Chague écouvillon a été ensuite ensuite remis délicatement 1’écouvillon dans son étui en
évitant toutes contaminations et acheminé directement vers le laboratoire de microbiologie
pour effectuer les analyses microbiologiques.

Le tableau 03 résume les différents cas recus en clinique et les prélevements effectués
réalisés pour chaque cas.

Tableau 03 : Les cas recus en clinique et les prélevements effectués.

Identification du Nombre de Type de
Cas cas Motif de consultation Prélévements préléevement
réalisés
“Lysa Plai i i Nasal
1 ‘Berger d’Atlas aletraumathug au niveau 5 asal
. du membre postérieur droit Auriculaire
-5mois
-Ghizlane Nasal
2 -Levrier DAPP+ leishmaniose 3 Auriculaire
-10 mois Oculaire
-Risha . . Nasal
3 _Levrier Probléme ocul_alre de Iceil 3 Auriculaire
} droit :
-1 an et demi Oculaire
-Lyka
L. Nasal
4  -Berger allemand Vaccination s
; Auriculaire
-3 mois
-Jamra F d b Nasal
5 -Levrier r:rfttgrri?auru rzjtr:r'l]ere Auriculaire
-5 mois g Oculaire
-Chikou Nasal
6  -Bergerallemand Intoxication par le chocolat Auriculaire
-2 mois Oculaire
-Baloo Blessure au niveau de la Nasgl .
7 3 ans face Auriculaire
Oculaire
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111.4.2.2. Diagnostic bactériologique
111.4.2.2.1. Isolement

Les prelevements réalisés par écouvillonnage ont été ensemencés sur milieu
d’isolement sélectif (milieu de chapman) puis les boites de pétri ont été incubées a 37°C

pendant 24heures.
111.4.2.2.2. Identification des souches

1. Examen macroscopique

Les colonies bactériennes ont été examinées macroscopiquement afin de déterminer leur
forme, taille, couleur et d’autres caracteéres.

2. Examen microscopique

Afin de déterminer la forme des bactéries et la nature de leur paroi, des frottis
bactériens ont été préparés puis coloré par la coloration de Gram (Annexe 02) et examinés

sous microscope au grossissement (100X).

3. Examens biochimiques
e Test de la catalase
» Principe

D’aprés Marchal et al., (1982), la catalase est une enzyme qui dégrade le peroxyde
d’hydrogéne (H,O;) en eau et en oxygéne selon la réaction suivante :
Catalase
2H202 - 2 HZO + 02

»

» Technique

Une parcelle de culture prélevée a 1’aide d’une anse de platine ou d’une pipette pasteur
a été émulsionnée dans une goutte d’eau oxygénée a 3% préalablement déposée sur une lame
propre. Une réaction positive se traduit par la formation immédiate de bulles de gaz, par
contre I’absence de bulles indique un résultat négatif (Marchal et al., 1982).
e Identification biochimique des isolats cliniques par galerie Api Staph
Les bactéries appartenant au genre Staphylococcus (Coques a gram+, catalase+) ont
fait ’objet d’une identification biochimique par galeric Api Staph afin de déterminer 1’espéce

bactérienne.
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» Principe

La galerie Api Staph est un systéeme standardisé¢ pour I’identification du genre
Staphylococcus. Elle comprend des tests biochimiques miniaturisés et se présente sous
forme de 20 microtubes contenant des substrats déshydratés.

Les tests sont reconstitués en inoculant les microtubes avec une suspension
bactérienne réalisée dans APl Staph medium.

Les réactions produites pendant la période d'incubation se traduisent par des virages
colorés spontanés ou revélés par l'addition de réactifs. La lecture de ces réactions se fait a
I'aide du tableau de lecture figurant dans la fiche technique et I'identification est obtenue a
I'aide d'un logiciel d'identification.

» Technique

Avant de retirer la galerie de son emballage, les alvéoles présentes dans le fond de la
boite ont été remplies d’une faible quantité d’eau distillée afin de créer une atmosphére
humide. La galerie a été placée ensuite dans le fond de la boite.

La galerie a été ensuite inoculée par une suspension bactérienne préparée a 1’échelle
05 McFarland en remplissant soit les micotubes uniquement, soit les microtubes et les
cupules pour les tests encadrés ou en ajoutant ’huile de paraffine dans les cupules pour les
tests soulignés exigeant 1’anaérobiose.

L’incubation de la galerie a été réalisée a 37°C pendant 24heures.

» Lecture et identification
Apres incubation, la lecture de la galerie a été faite en se référant au tableau de lecture

(Annexe 03) et I’identification du profil numérique a été faite a I’aide d’un logiciel.

111.4.2.2.3. Antibiogramme

Aprés identification bactérienne, seules les souches de Staphylococcus aureus
ont fait I’objet d’un test de sensibilité aux antibiotiques (antibiogramme standard) selon
la technique préconisée par le CLSI (2006).

a. Preparation et standardisation des suspensions bacteriennes

Une suspension bactérienne de chaque souche a tester est préparée a partir d’une
culture jeune de 18heures : des colonies isolées et parfaitement identiques sont prélevées a
I’aide d’une anse de platine et placées dans un tube contenant Sml d’eau physiologique

stérile.
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La suspension ainsi obtenue est ajustée a 1’échelle 0.5 McFarland par lecture de la
densité¢ optique a une longueur d’onde de 625 nm a 1’aide d’un spectrophotométre UV-

visible.

b. Ensemencement des boites
Les suspensions bactériennes obtenues sont étalées par écouvillonnage a la surface de
la gélose Mueller-Hinton coulée sur une épaisseur de 4 mm dans des boites de pétri de 90

mm.
c. Application des disques d’antibiotiques

Les disques d’antibiotiques sont déposés a la surface de la gélose Mueller-Hinton
préalablement ensemencée avec une suspension bactérienne de chaque souche étudiée.

Nous avons utilisé les antibiotiques résumés dans le tableau 04. Les boites de pétri
ont été incubées a 37°C pendant 24heures et aprés incubation, les diamétres des zones
d’inhibition ont été mesurés puis interprétés en se référant a la table de lecture de
I’antibiogramme (Annexe 03).

Tableau 04 : Antibiotiques utilisés dans I’antibiogramme standard

FAMILLE ANTIBIOTIQUE SYMBOLE CONCENTRATION
Pénicilline G P 10 pg
Oxacilline OoX S5ug
Cefoxitine FOX 30 ug

Betalactamines

Amoxicilline AML 30 ug

Amoxicilline +
) ) AMC 30 ng
Acide clavulanique

_ Trimethoprime-
Sulfamides SXT 25 ug
sulfamethoxozole

Teteracyclines Tétracycline TE 30 g

Aminosides Gentamicine CN 10 pg
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Chapitre 1V: Résultats et Discussion

IV.1. Diagnostic bactériologique
1V.1.1. Nombre des prélevements positifs

Sur un total de 19 prélévements réalisés et analysés, 15 se sont réveélés positifs soit un
taux de 78.94 %. Toute croissance sur milieu de chapman est considérée positive (Fig. 11).

mPrélévements
21,06% positifs

EPrélevements
négatis

78,94%

Figure 11. Pourcentage des prélevements positifs et négatifs a la culture

IV.1.2. Classification des prélévements positifs selon leurs natures
Sur 15 prélévements positifs, 7 sont d’origine nasale soit un taux de 46.66%, 5

d’origine oculaire (33.33%) et 3 d’origine auriculaire, soit un taux de 02% (Fig. 12).

(o]
)

46.66%

~N
1

[e)]
1

33.33%

w
1

20%

w
1

Nombre de prélevement
N £y

[uny
1

o
L

Nasal Oculaire Auriculaire

Nature du preélévement

Figure 12. Pourcentage des prélevements positifs selon leurs natures.
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IV.1.3. Identification des souches isolées
IV.1.3.1. Aspect macroscopique

Nous avons obtenu deux types de colonies sur le milieu de chapman : des colonies
lisses, rondes, luisantes, bombées de couleur blanchatre sur un milieu de couleur rouge
et des colonies lisses, rondes, luisantes, bombées de couleur jaune dorée sur un milieu de

couleur jaune.

IV.1.3.2. Aspect microscopique
L’observation microscopique des frottis bactériens colorés par la coloration de gram
a mis en evidence la présence de coques a gram positif, isolés, en paire ou regroupés en

amas ressemblant a des grappes de raisin.

IV.1.3.3. Test de la catalase

Toutes les souches isolées ont donné une réaction positive au test de la catalase,
exprimée par un fort dégagement de gaz.

Les résultats des tests de pré-identification des bactéries isolées sont regroupés

dans le tableau 05

Tableau 05 : Tests de pré-identification des souches de Staphylococcus

Aspect Aspect Test de la catalase
Souche . . .
macroscopique microscopique
Cglonles \ arrondies, Coques & gram N
brillantes, a bords it ) Positive
réguliers, bombées, positif, groupes en
jaunes doré ou amas sous forme de
blanches sur le grappe de raisin

milieu de chapman

Staphylococcus sp.
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IV.1.3.4. Identification des espéces de Staphylococcus par galerie Api Staph
L’examen biochimique par galerie Api Staph a permis d’identifier quatre espéces du

genre Staphylococcus et une bactérie du genre Micrococccus (Fig.13) :

W Staphylococcus aureus

B Staohylococcus
chromogenes

B Staohylococcus xylosus

B Staphylococcus sciuri

W Micrococcus

26,66%

Figure 13. Pourcentage des especes du genre Staphylococcus isolées dans tous les

prélevement

Les résultats de la figure 13 montrent, une prédominance de S. aureus (40%), suivie
de S.chromogenes (26,66%), S. xylosus (20%) et enfin S.sciuri (6.66%). Cette prédominance
des souches de S.aureus par rapport aux autres especes de staphylocoques, peut se justifier
par le fait que pres de 85% des animaux de la population étudiée étaient constitués de chiens
malades. En effet, S.aureus est un pathogéne opportuniste impliqué souvent isolé chez des
sujets dont le systeme immunitaire est affaibli.

Nos résultats sont différents de ceux rapportés par Angandza (2011) qui stipule une
prédominance de S. pseudintermedius par rapport aux souches de S. aureus chez les chiens

Le pourcentage des différentes especes de Staphylococcus dans chaque prélevement

est représente dans la figure 14
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Figure 14
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33,33%
16,66%
16,66%
0% 0%
Staphylococcus Staphylococcus Staphylococcus Staphylococcus

aureus chromogenes xylosus sciuri

. Pourcentage des especes du genre staphylococcus identifiées par Galerie Api
Staph dans chaque prélevement

D’apreés les résultats de la figure ci-dessus, S.aureus est I’espéce la plus prédominante

dans les prélévements d’origine nasale. Ce résultat est en accord avec la littérature qui

rapporte que S.aureus est une espéce commensale de la peau et des muqueuses des animaux

avec une prédominance pour les fosses nasales et le périnée.

Staphylococcus chromogenes est une espece prédominante dans les prélevements

d’origine oculaire avec un pourcentage de 50%.

Le pourcentage d’isolement de S.xylosus était identique (33,33%) dans tous les

prélévements quelque soit leur nature (nasale, oculaire ou auriculaire).

Nous avons remarqué la présence d’une espéce moins connue (Staphylococcus sciuri)

dans tous les prélévements d’origine nasale avec absence totale de la meme espéce dans les

autres prélevements.
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IV.1.4. Antibiogramme
Les résultats relatifs a I’étude de la sensibilité des souches de S. aureus aux

antibiotiques sont résumeés dans les tableaux 06, 07 et 08
Tableau 06 : Sensibilité des souches de Staphylococcus aureus d’origine nasale aux

antibiotiques

Classe ATB S.aureus S.aureus S.aureus S.aureus S.aureus S.aureus
1 2 3 4 5 6
Betalactamines P R I I S R I
FOX30 S S S S S S
OXs S R R S S S
AML3g R R R R R R
AMCg3g R S S S R R
Aminosides CNyo R S S S S S
Tétracyclines  TEsg R R R R R I
Sulfamides SXTys S R R R R R

S: sensible, R: résistante, I: intermédiaire

Les résultats du tableau 06 montrent une multirésistance de la totalité des souches
de S.aureus (06 souches) d’origine nasale a des d’antibiotiques appartenant a au moins trois
classes différentes. En effet, toutes les souches étaient résistantes a au moins un
antibiotique de la famille des Bétalactamines (100% résistantes al’amoxicilline), cing
souches étaient résistantes a la tétracycline et 5 souches ont montré une résistance au
sulfamide. La gentamicine est active contre 83,33% des souches et la cefoxitine est trés

active contre toutes les souches.

Tableau 07 : Sensibilité des souches de Staphylococcus aureus d’origine oculaire aux

antibiotiques

Classe ATB S.aureus 1 S.aureus 2 S.aureus 3 S.aureus 4
Betalactamines  Pio R I I R
FOX3 S S S S
OXs S R R S
AML3g R R R R
AMC;3 R R S S
Aminosides CNyo S S S S
Tétracyclines TE3 R R R I
Sulfamides SXTos S S S |

S: sensible, R: résistante, I: intermédiaire
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Les résultats du tableau 07 montrent que 100% des souches de S.aureus d’origine
oculaire sont résistantes a 1’amoxicilline et sensisbles a la céfoxitine. Parallelement, nous
avons noté une sensibilité de tous les isolats a la gentamicine, une sensibilité de 75% des
souches au sulfamide et une résistance de 75% des souches a la tétéracycline.

Tableau 08 : Sensibilité des souches de Staphylococcus aureus d’origine auriculaire aux

antibiotiques

Classe ATB S.aureus 1 S.aureus 2 S.aureus 3
Betalactamines P1o S I S
FOX30 S S S
OXs S S S
AML3 R R R
AMC3 R S S
Aminosides CNyo S S S
Tétracyclines TE3o R R R
Sulfamides SXTys S S R

S: sensible, R: résistante, I: intermédiaire

Les résultats du tableau 08 montrent une sensibilité de 100% des souches d’origine
auriculaire a deux antibiotiques de la famille des bétalactamines ; 1’oxacilline et la
cefoxitine. Ainsi 75% des S.aureus sont sensibles a la peniciclline et a I’ Amoxicilline-acide

clavulanique. L’amoxicilline par contre, était inactive sur la totalité des souches.

Nous avons aussi noté une sensibilité de 100% des souches a la gentamicine et une
résistance de 100% des isolats a la tétéracycline. Le sulfamide associé au triméthoprime
était actif contre 75% des souches.

Les souches de S. aureus isolées se révélent globalement résistantes aux antibiotiques.
Cette résistance intéresse surtout I’amoxicilline avec un taux de 100% suivie de celle relative
a la tétracycline avec un pourcentage de 73.33%. Ces résultats sont différents a ceux obtenus

par Angandza (2011) qui a rapporté une resistance a la tétracycline avec un taux de 53,85%.

Cette différence pourrait d’une part s’expliquer par le nombre de prélévements . En
effet, notre étude a porté sur 07 chiens contrairement a Angandza (2011) qui a travaillé sur
102 chiens. D’autre part, la variabilité des cabinets vétérinaires lors des collectes des données
dans 1’étude d’Angandza (2011) contrairement a notre étude qui s’est déroulée dans un seul

service vétérinaire explique aussi ces différences.
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Conclusion

Pendant longtemps, 1’utilisation des antibiotiques s’est accrue au gré des découvertes
de nouvelles molécules, jusqu’a devenir massive et parfois méme abusive. C’est
essentiellement D’apparition d’échecs thérapeutiques qui a conduit a la notion
d’antibiorésistance et a 1’étude des mécanismes d’émergence et de diffusion des résistances
ainsi que le suivi d’un certain nombre de recommandations et perspectives afin de minimiser
I'émergence des germes.

Plusieurs études ont établi que 1’apparition de la résistance est associée d’une part, a la
surconsommation d’antibiotiques et d’autre part, a des traitements trop courts ou trop longs
parfois mal dosés. Cette antiobiorésistance peut étre inhérente a une espéce ou un genre
bactérien. Par ailleurs, elle peut étre acquise par certaines souches chez une espece
habituellement sensible a I’antibiotique considéré.

Staphylococcus qui fait partie des communautés bactériennes constituant la flore
commensale de la peau et des muqueuses des animaux notamment le chien a développé une
multi résistance vis-a-vis de plusieurs classes d’antibiotiques.

Notre étude a montré une prédominance du staphylocoque doré (S.aureus) dans les
prélévements d’origine nasale surtout avec une extréme résistance a 1’amoxicilline et la

tétracycline.
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Annexe 01. Composition des milieux de culture

Gélose nutritive (Parodonsia, Conda S. A, Espagne)

Formule en gramme par litre d’eau distillée

PePtoNe e QEIALINE........oiiiie et ra e enes 05
EXEFAIt A8 VIANAE. ...ttt et et e et e e e eb e e s bt e e s ebee e e beeeenteas 03
EXIFAIT U8 IEVUIE ...ttt ettt re e sae e s be e s be e st e e saeeebeesbeeanree e 03
ChIOrure de SOUIUM .......ooiuiiiiicce ettt e b e e sbe e s beesbeeebeesreeebeesneens 05
AAGAT . . ettt Rt e e R et e R e e e e R e e e Rt e nhe e E e e R e nr e e nneeennes 18
pH=7.3

Gélose Chapman (Parodonsia, Conda S. A, Espagne)

Formule en gramme par litre d’eau distillée

T 0] (0] oS PRUPRPPR 10
EXTrAIT 08 VIANUE......ecvii ettt ettt sb e s be e s be e e b e e sbeesabeesbeesabeesreesnbeesbeeenreesns 01
1V F= T 0T (o SRR 10
(O] (o 10T (=N (=TT Lo [0 T4 o TR 75
ROUQE A8 PRENOL ...ttt 0.025
ALAT. . oo s 15
pH=7.3

Gélose Mueller -Hinton (Parodonsia, Conda S. A, Espagne)

Formule en gramme par litre d’eau distillée

Infusion de viande de Do, .. .......ooiiiiiiic e 2,00
HYArolySat 0 CASEINE........c.eciiiiece ettt b et esre e sreereens 17,5
FN 410 [0 ) s WP PP 1.50
N ) PP PR PR PRROTRORN 17.0

pH7.4+0.2.
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Annexe 02. Coloration de Gram (Singleton et Sainsbury, 1994)

1 Préparer un frottis bactérien en transférant un petit fragment d’une colonie dans une
goutte d’eau déposée préalablement sur une lame de verre propre.

2 Disperser la colonie dans 1’eau afin d’obtenir une suspension laiteuse.
Etaler la suspension sur une surface d’un a deux centimétres carrés.

4. Lasuspension est ensuite sechéee de facon a obtenir le frottis. Ce dernier est fixé en le
passant rapidement une ou deux fois dans la flamme du bec bunsen.

5 Recouvrir le frottis d’une solution de violet de gentiane pendant une minute.

6. Verser le lugol et laisser agir pendant 1 minute puis rincer a 1’eau distillée.

7. Décolorer avec 1’alcool a 95% en plagant la lame dans une position oblique puis
rincer a I’eau.

8. Recouvrir le frottis avec une solution de fuchsine pendant une minute puis rincer

et sécher le frottis.

9. Observation microscopique a immersion (X100) : les bactéries a Gram- apparaissent
roses et les bactéries & Gram+ se colorent en violet.
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Annexe 03. Tableau de Lecture de la galerie API Staph

QTY RESULT
TESTS | ACTIVE INGREDIENTS REACTIONS ! ENZYMES
{mg/cup.) NEGATIVE POSITIVE
0 No substrate Negative control red —
GLU D-glucose 1.56 | (Positive controt) (D-GLUcose)
FRU D-fructose 14 | acidification (D-FRUctose)
MNE D-mannose 14 | acidfication (D-ManNosE)
MAL D-maltose 14 | acidfication (MALtose)
LAC (boDJilr?mn) 14 |acidification (LACtose) red* yellow
TRE D-trehalose 1.32 | acidification (D-TREhalose)
MAN D-mannitol 1.36 | acidification (D-MANnitol)
XLT wlitol 14 | acidification (XyLiTol)
MEL D-melibiose 1.32 | acidification (D-MELibiose)
NIT 1 +NIT2/ 10 min
NIT potassium nitrate 0.08 [Reduction of NiTrates to nitrites colorless-light pink I red
ZYMA +ZYMB /10 min
PAL B-naphthyl phosphate 0.0244 | ALkaline Phosphatase yellow | violet
VP 1+VP 2/ 10 min
VP sodium pyruvate 1.904 &migﬁfgm ki colorless-light pink violet-pink
RAF D-raffinose 1.56 | acidification (RAFfincse)
XYL D-xylose 14 |acidification (XYLose)
SAC | D-saccharose (sucrose) 1.32 | acidification (SACcharose) - el
MDG methyl-aD- {5 |Behcakon (Methyiol)-
glucopyranoside Glucopyranoside)
NAG N-acetyl-glucosamine 1.28 | acidification (N-Acetyl-Glucosamine)
ADH L-arginine 1,904 | Arginine DiHydrolase yellow orange-red
URE urea 0.76 |UREase yetlow red-violet
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Annexe 04. Profils biochimiques des souches isolées sur galerie APl Staph

Profil biochimique de Staphylococcus xylosus



Annexes

Annexe 05. Table de lecture de I’antibiogramme (CASFM, 2018).

Antibiotique Symbole Concentration (pg) Résistant Intermédiaire | Sensible
Amoxicilline AML 30 <14 15-21 >22
Amoxicilline - AMC 20 <13 14-17 >18
acide clavulanique
Céfoxitime FOX 30 <14 15-17 >18
Gentamicine CN 10 <12 13-14 >15
Oxacilline OoX 5 <10 11-12 >13
Sulfamethoxazole-1 gy 25 <10 11-15 >16
Triméthoprime
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Résumé :

L’accroissement des résistances bactériennes aux antibiotiques est une menace pour la
santé animale en particulier en thérapeutique canine.

Staphylococcus aureus présente un probleme majeur qui consiste en sa capacité de
développer plusieurs types de résistance aux antibiotiques ce qui réduit, en conséquence, le
choix du traitement et sa probabilité de réussite.

Notre étude a pour objectif d’identifier les souches de Staphylococcus présentes chez le
chien et d’étudier la résistance de ces souches aux différentes familles d'antibiotiques utilisées
en thérapeutique canine.

Les résultats de I'étude ont révélé que sur 19 prélevements analysés, 15 se sont réveélés
positifs soit un taux de 78.94 % du nombre total des prélevements.

Sur 15 prélevements positifs, 7 d’origine nasale soit un taux de 46.66%, 5 d’origine
oculaire d’un taux de 33.33%, et 3 d’origine auriculaire avec un taux de 02%.

4 especes de Staphylocoques ont été isolées et identifiées avec un taux de 40% pour
S.aureus, 26.66% pour S.chromogenes, 20% pour S.xylosus et 6.66% pour S.sciuri.

Toutes des souches de S.aureus isolées dans les différents prélevements ont montré une
résistance a au moins un antibitique voire une multi-résistance a au moins trois classes
d’antibiotiques différentes.

Mots clés : Staphylococcus aureus, chien, résistance, antibiotiques.



