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Matériels et méthodes 

2.4.1.1. Principe 

Ce test sert à déterminer si la bactérie est capable de coaguler le plasma par l'action de 

l'enzyme coagulase. Ce test est un critère absolu d'identification de Staphy/ococcus aureus 

(Guillaume, 2004). 

2.4.1.2. Technique 

- Ajouter 0.5 ml du plasma dans un tube contenant 0.5m1 de culture BHIB additionné de la 

souche à tester. 

- Le tube est maintenu à 37°C et examiné après 1, 2, 3, 4 et 24h pour voir si un caillot s'est 

formé. 

- La coagulase déclenche la conversion du fibrinogène du plasma en fibrine et forme le 

caillot (Singleton, 2005). 

Si le fibrinogène soluble dans le plasma, se transforme en fibrine solide, un caillot se 

formera au fond du tube indiquant la présence de Staphylococcus aureus 

(Larpent et Gourgaud, 1997). 

2.4.2. L'hémolyse 

2.4.2.1. Principe 

L'hémolyse, ou lyse des hématies, est due à la rupture de leur membrane plasmique, 

souvent sous l'action de phosphatidyl-choline estérase des bactéries et sous l'action de 

molécules provoquant la formation de pores membranaires (hémolysine) (Denis et al., 

2007). Ce phénomène libère de l'hémoglobine qui est ensuite plus ou moins digérée. Si la 

digestion est totale, la couleur rouge disparaît et on observe une zone éclaircie (hémolyse 

partielle), voir incolore (hémolyse complète) autour de la colonie. On parle alors 

d'hémolyse3. La digestion peut être incomplète et il se forme des produits verdâtres ou 

marron et on parle d'hémolyse Œ (Prescott, 2003). 
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On distingue donc: 

- Les germes à hémolyse 0 complète et hémolyse [3 partielle. 

- Les germes à hémolyse cx. 

- Les germes non hémolytiques (parfois improprement appelée hémolyse gamma). 

2.4.2.2. Technique (Guillaume, 2004) 

Préparation de la gélose au sang 

- Liquéfier au bain-marie bouillant la gélose Mueller Hinton (desserrer les bouchons des 

tubes). 

- La maintenir à 45°C. 

- Déposer dans la boite lml de sang, bien réparties. 

- Rajouter par-dessus, 20ml de la gélose en surfusion. 

- Homogénéiser par des mouvements lents de rotation. 

- Laisser sécher à l'étuve. 

- Ensemencer par épuisement. 

2.5. Dosage de la protéine C réactive ou CRP 

2.5.1. Intérêt du dosage 

La C réactive protéine (CRP) a été découverte (-1930) lors de la phase aiguë d'une 

infection à pneumocoques, car elle réagissait avec le polysaccharide C du pneumocoque, 

d'où son nom « C-reactive protein » (Mauri et a., 2005). C'est une protéine qui reflète 

l'inflammation aiguë ; elle s'élève très rapidement au cours de processus inflammatoires et 

permet un diagnostic différentiel entre certaines pathologies (Odou, 2006). 

Elle apparaît dans le sérum, deux à six heures après le début du phénomène inflammatoire, 

sa concentration augmente progressivement dans les 24 à 48 heures et sa synthèse par les 

hépatocytes continue tant qu'il y a évolution du processus inflammatoire. 
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Par contre, du fait de sa demi-vie courte, elle décroît et disparaît dès que le processus 

inflammatoire s'arrête (Kushner et a/, 1963) 

Son élévation permet le diagnostic précoce des infections bactériennes néo-natales et des 

complications infectieuses après une intervention chirurgicale. L'évolution de son taux 

permet aussi d'apprécier l'efficacité d'un traitement antibiotique. Après 24 à 48 heures de 

traitement antibiotique efficace, son taux doit diminuer. S'il ne diminue pas, cela signifie que 

le traitement n'est pas efficace (Emile, 2007). 

La CRP initie l'opsonisation et la phagocytose des cellules qui ont pénétré dans l'organisme, 

mais son rôle principal réside avant tout dans la fixation et la neutralisation de substances 

toxiques endogènes provenant de lésions cellulaires (Evrard et ai, 2005). 

2.5.2. Valeurs normales 

En dehors de toute inflammation la CRP est inférieure à 6 mg/l. 

2.5.3. Variations pathologiques 

Plusieurs évènements entraînent une augmentation de la CRP les traumatismes et 

brûlures, la chirurgie, les nécroses tissulaires, les cancers et les maladies inflammatoires 

(Neumaier et Scherer, 2008). Elle s'élève fortement en cas d'infection bactérienne et 

modérément en cas d'infection virale, parasitaire ou mycobactérienne (Mauri et ai, 2005). 

2.5.4. Conditions de prélèvement 

- Cinq prélèvements de sang veineux (en général au pli du coude) ont été recueillis sur 

tubes à hémolyse sec. 

- Centrifuger le sang à 3 000 tr/min pendant 15 minutes puis récupérer le sérum pour doser 

la CRP. 
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2.5.5. Principe 

Les particules de CRP-Latex sont recouvertes d'anticorps anti-CRP humaine. 

Le réactif CRP-latex est standardisé pour détecter des taux de CRP dans le sérum aux 

environs de 6 mgIL, taux considéré comme étant la plus petite concentration ayant une 

signification clinique. 

Le mélange du réactif latex avec le sérum contenant la CRP conduit à une réaction antigène-

anticorps qui se traduit par une agglutination facilement visible dans les 2 minutes. 

La présence ou l'absence d'agglutination visible indique la présence ou l'absence de CRP 

dans le spécimen (Tillett et Francis, 1930) 

2.5.6. Réactifs 

- Lame pour agglutination réutilisable 

- Réactif CRP-Latex: 

Suspension de particules de polystyrène recouvertes d'anticorps anti-CRP (origine chèvre). 

- Contrôle Positif: 

Sérum humain contenant de la CRP. 

- Contrôle Négatif: 

Sérum humain exempt de CRP. 

e 

FigurelO: kit CRP-LATEX 
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2.5.7. Technique (selon le prospectus de kit CRP-LATEX : Annexe 2) 

2.5.7.1. Méthode qualitative 

1- Avant emploi, attendre que les réactifs soient à température ambiante 

2- Tester le réactif avec les contrôles positif et négatif 

3- Déposer une goutte (50 pl) de contrôle positif sur un cercle de la plaque 

4- Déposer une goutte (50 pl) de contrôle négative sur un cercle de la plaque 

5- A l'aide d'une micropipette, Déposer une goutte de sérum non dilue à analyser sur un 

autre cercle de la plaque. 

6- Homogénéiser le réactifl par une légère agitation pour disperser les particules de 

latex. 

7- Ajouter une goutte de réactif 1 (CRP Latex) à coté des gouttes précédentes. 

8- Mélanger à l'aide d'une pipette à usage unique les deux gouttes et réparti le mélange 

sur la totalité de la surface du cercle de test. 

9- Maintenir une agitation rotative manuelle, et observer à l'oeil nu, l'apparition ou 

l'absence d'agglutination au bout de 2 minutes exactement, pour éviter les 

phénomènes d'évaporation pouvant conduire à une erreur d'interprétation (faux 

positifs). 

10- A la fin du test, rincer la plaque et sécher à l'air. 

2.5.7.2. Méthode semi-quantitative 

Le test semi-quantitatif a été effectué selon le même mode opératoire que le test qualitatif en 

réalisant des dilutions du sérum à analyser dans l'eau physiologique comme suit 

Préparer les dilutions dans une microplaque (Tableau): 
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Dilutions 1/2 1/4 1/8 1/16 1132 1/64 1/128 

Sérum 5OpL 5OpL 5OpL 5OiL 5OiJL 5OpL 5OpL 

eau physiologique (diluant) 5OpL 5OiJL 5OpL 5OpL 5OpL 5OpL 5OpL 

53L 5OL 
-* 5OpL 

- 5OpL 
5Opt. 

Testez chaque dilution selon la procédure qualitatives et à observer l'agglutination. 

Calculer les résultats selon la formule suivante: 

6(Seuil de détection) xN° 6x2 6x4 6x8 6x16 6x32 6x64 6x128 

de la dilution 
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Résultats 

1. Prélèvement 

Cents souches de Staphy/ococcus aureus ont été isolées de service de chirurgie A 

(Figure 11). Ce nombre important de souches isolées dans ce service pourrait être expliqué 

d'une part par le nombre de malades recrutés dans ce service et d'autre part par le niveau 

de contamination. La prévalence est égale à 80%. 

Chirurgie A 

25 
Nombre de souches 

autre que S, areus 

Nombre de souches 

de S,aureus prélevées 

100  

Figure 11: répartition des prélèvements dans le service de chirurgie A. 

2. Identification 

L'étude bactériologique nous a permis d'isoler 100 souches qui se sont avéré cocci à 

Gram positif, immobiles, aéro-anaérobie facultative possédant une catalase et une 

coagulase; ce qui a permis de les assigner à l'espèce Staphylococcus aureus (Figures 12 à 

15). 

;- 

Figure 12 : Aspect des colonies de Staphy/ococcus aureus sur milieu Chapman. 
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Figure 13: Aspect des colonies de StaphylococcuS aureus par coloration de Gram 

Figure 14: Test de catalase : apparition de bulles d'oxygène, l'H202 est 

donc dégradé en H20 et /2 02 
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Figure 15: Type respiratoire : culture sur toute la hauteur du tube. La bactérie est 

capable de se développer en présence et en absence d'02, 
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Figure 16: Recherche de la fermentation du mannitol et la mise en évidence de la mobilité: 

virage du rouge du phénol révèle l'acidité du milieu, la bactérie a fermenté le 

mannitol, il y a des colonies seulement le long de la piqûre centrale, la bactérie ne 

s'est pas déplacée pour coloniser le milieu, elle est donc immobile. 

3. Recherche de facteur de pathogénicité 

3.1. Recherche de la coagulase 

Figure 17: Recherche de la coagulase: il y a formation d'un coagulum de fibrine, le 

fibrinogène (soluble) a donc était transformée en fibrine (insoluble). 

3.2. L'hémolyse 

Le test d'hémolyse a permit de confirmé que notre souches sont bêta hémolytiques 

Figure 18: Aspect des colonies de Stapt7y/ococcus aureus sur gélose au sang 
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Dans le cas de staphylococcus, on sait depuis longtemps que les souches isolées de lésion 

grave appartient en générale à l'espèce aureus, qui se distingue des autres espèces par la 

sécrétion d'une coagulase, enzyme coagulant le plasma. Le fait que les staphylocoques 

coagulase positive soient, épidémiolgiquement parlant, plus virulent, suggère que la 

coagulase est un facteur important dans la pathogénie des infection staphylococcique, mais 

cela ne la prouve pas. A ce niveau de la recherche, on peut dire qu'il ya une corrélation 

sans preuve causale direct. De plus, les questions concernant le rôle possible d'autres 

facteurs de virulence reste posées. 

Des mutations ont été introduites au niveau de gène de virulence putatif (c'est-à-dire des 

gènes codant pour des propriétés épidémiologiquement corrélées à une virulence), dans des 

souches isogénique de Stap/iy/ococus aureus. Dans un modèle de mastoïdite chez la souris, 

au cours du quel on a injecté ces souches dans les glands mammaires des animaux, les 

changements histopathologiques observés à la suite de ces injections, étaient reproductible 

et faciles à noter. Les résultats obtenus montraient que les mutants coagulase négative 

étaient moins virulent que les souches de type sauvage. On a montré, par ailleurs, que les 

mutant défective en hémolysine, avaient une virulence inférieur suggèrent que ce facteurs 

était, au moins, aussi important que la coagulase dans la maladie. De plus, des double 

mutants défectives dans les deux facteurs (coagulase et hémolysine), avait une virulence 

remarquablement plus faible que celle de mutants défective en un seul facteur, ce qui 

suggère que les deux facteurs sont nécessaire et qu'il ne provoque pas la maladie de la 

même façon (leurs effets sont au moins additif sinon synergique).  
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Annexes 



Annexe 1: Fiche de renseignements des malades du service de la chirurgie A 

Patient Sexe Durée d'hospitalisation - Age Type d'infection 

Malade I XY 2 j 29 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 2 XX 3 j 52 ans Rétablissement d'octére 

Malade 3 XY 2j 27 ans Appendicite 

Malade 4 XX / 60 ans Diagnostique péritonique 

Malade 5 XX 7 j 26 ans Chystidatique 

Malade 6 XX 3 j 17 ans Appendicite 

Malade 7 XX 7 j 78 ans Infarctus mésentérique 

Malade 8 XX 4j 85 ans Néoducéetum 

Malade 9 XY 8j 61 ans Sténose bulbaire ulcéreuse 

Malade 10 XY 1  20 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 11 XY 5j 42 ans Hernie 

Malade 12 XY 4j 22 ans Hernie aiguinale 

Malade 13 XY 3j 64 ans Hernie aiguinale 

Malade14 XY 6j 50 ans Hernie aiguinale 

Malade 15 XY 6j 33 ans Halo- Gastrique 

Malade 16 XY 6 j 65 ans Vésicule voie biliaire principale 

Malade 17 XX lOj 55 ans Vésicule 

Malade 18 XX 17j 71 ans Abcès au dos diabétique 

Malade 19 XX 7j 40 ans Néo du sein 

Malade 20 XY 5 j 27 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 21 XY 2 j 66 ans Vésicule 

Malade 22 XY lOj 53 ans intestin 

Malade 23 XY 5 j 32 ans Costique sténosée 

Malade 24 XY 2 j 23 ans Appendicite 

Malade 25 XX / 75 ans Orifice stomie 

Malade 26 XX / I Anestomosé 

Malade 27 XY 1 o 81 ans Hernie 

Malade 28 XV 4 j 50 ans Hernie 

Malade 29 XV 3j 55 ans Hernie 

Malade 30 XV 2j 63 ans vésicule 

Malade 31 XV 5j 17ans Rétablissement du colon 
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Suite: Annexe 

Patient Sexe Durée d'hospitalisation Age Type d'infection 

Malade 32 XY lj 41 ans Hernie ligne blanche 

Malade 33 XY 2 M 52 ans Eventration avec plaque 

Malade 34 XX I 55 ans Ictère 

Malade 35 XX I 22 ans / 

Malade 36 XX 2 j 25 ans Appendicite 

Malade 37 XY / 45 ans LV 

Malade 38 XV / 60 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 39 XX 6 M 76 ans Néo du sygnoide 

Malade 40 XX 2j 19 ans Appendicite 

Malade 41 XV I I Intestin 

Malade 42 XX 3j 70 ans Orifice stomie 

Malade 43 XX / I Orifice stomie 

Malade 44 XX I I Orifice stomie 

Malade 45 XX 1 j 25 ans Appendicite 

Malade 46 XV 6j 30 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 47 XX 5j 37 ans Plaie très infecté 

Malade 48 XX 5j 32 ans Plaie très infecté 

Malade 49 XX 5j 26 ans Plaie très infecté 

Malade 50 XX 6j 21 ans Plaie très infecté 

Malade 51 XV / I Péritonite 

Malade 52 XX I / Chystidatique 

Malade 53 XX I I Anestomosé 

Malade54 XX  

Malade 55 XX / 60 ans Diagnostique péritonique 

Malade 56 XX 3j 22 ans Appendicite 

Malade 57 XX 2j 33 ans Appendicite 

Malade 58 XX lj 19 ans Appendicite 

Malade 59 XX 2 j 29 ans Appendicite 

Malade 60 XV I 23 ans Diagnostique édicatique 

Malade 61 XX 2j 27 ans Appendicite 

Malade 62 XV 8 j 59 ans Eventration 
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Suite: Annexe 

Patient Sexe Durée d'hospitalisation Age Type d'infection 

Malade 65 XX lOj 65 ans Orifice stomie 

Malade 63 XV I / Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 64 XY 2 j 26 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 65 XX lOj 65 ans Orifice stomie 

Malade66 XX  

Malade67 XX  

Malade 68 XY / / Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 69 XV 5j I Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 70 XV 3j 54 ans Hernie aiguinale 

Malade 71 XX 2 j 28 ans Appendicite 

Malade 72 XX 2j / Appendicite 

Malade 73 XX / I Appendicite 

Malade 74 XX 5 j 60 ans Infarctus mésentérique 

Malade75 XX  

Malade76 XX  

Malade 77 XV 2j I Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 78 XX / 70 ans Orifice stomie 

Malade 79 XX I 70 ans Orifice stomie 

Malade 80 XX I 70 ans Orifice stomie 

Malade 81 XV I / Hernie aiguinale 

Malade 82 XX I / Appendicite 

Malade 83 XX I / Appendicite 

Malade 84 XV 4 j 35 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade85 XX  

Malade 86 XV / I Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 87 XX 3 j 60 ans / 

Malade 88 XX lOj 55 ans I 

Malade 89 XX 2 S 45 ans I 

Malade 90 XV I M 50 ans Eventration avec plaque 

Malade 91 XX 3j 60 ans I 

Malade 92 XV / 60 ans Péritonite par perforation d'ulcère 
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Suite: Annexe 

Patient Sexe Durée d'hospitalisation Age Type d'infection 

Malade 93 XV 4 j 22 ans Hernie aigu male 

Malade 94 XX 5 j 70 ans Orifice stomie 

Malade 95 XX 2 j 25 ans Appendicite 

Malade 96 XV 5 j 30 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 97 XX 4j 37 ans Plaie très infecté 

Malade 98 XX 2 j 32 ans Plaie très infecté 

Malade 99 XX 3 j 26 ans Plaie très infecté 

Malade 100 XX 4 j 21 ans Plaie très infecté 

Malade 101 XV / / Péritonite 

Malade 102 XX 2 j 25 ans Appendicite 

Malade 103 XV 4 j 30 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 104 XX 2 j 22 ans Appendicite 

Malade 105 XX 2j 28 ans Appendicite 

Malade 106 XV 3 j 29 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 107 XX 2 j 52 ans Rétablissement d'octére 

Malade 108 XV 2 j 27 ans Appendicite 

Malade 109 XX I 60 ans Diagnostique péritonique 

Malade 110 XX 4j 26 ans Chystidatique 

Maladelli XX 3j 17 ans Appendicite 

Malade 112 XX 5j 78 ans Infarctus mésentérique 

Malade 113 XX 3j 85 ans Néoducéetum 

Malade 114 XV 6 j 61 ans Sténose bulbaire ulcéreuse 

Malade 114 XV 3j 20 ans Péritonite par perforation d'ulcère 

Malade 115 XX  

Malade 116 XX  

Maladell7 XX  

Malade 118 XX  

Maladell9 XV I I I 

Maladel20 XV 3j 22 ans Appendicite 

Malade 121 XV / 33 ans Appendicite 

MaIade122 XV 2j 19 ans Appendicite 
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Malade 123 XY 29 ans  

Malade 124 XY 3 	 23 ans 

Malade 125 XX 1 	 27 ans  

I 

Diagnostique édicatique 

I 
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Qualitative determination of C-Reactive Protein (CRP) 
IVD 
Store at 2 - 8°C. 

PRINCIPLE 0F THE METHOD 
The CRP-latex is a slide agglutination test for the qualitative and semi-
quantitative detection cf C- Reactive Protein (CRP) in human serum. 
Latex particles coated with goat 19G anti-human CRP are agglutinated 
when mixed with samples containing CRP. 

- 	CLINICAL SIGNIFICANCE 
CRP is an acute-phase protein present in normal serum, which increases 
significantly after most forms cf tissue injuries, bacterial and virus 
infections, inflammation and malignant neoplasia. 
During tissue necrosis and inflammation resulting from microbial 
infections, the CRP concentration can rise up to 300 mg/L in 12-24 
hours. 

(E 	CRP-LATEX 

CRP-Latex 
Slide agglutination 

READING AND INTERPRETATION 
Examine macroscopically the presence or absence of visible 
agglutination immediately after removing the slide from the rotator. 
The presence 0f agglutination indicates a CRP concentration equal or 
greater than 6 mg/L (Note 2 and 3). 
The titer, in semi-quantitative method, is deflned as the highest dilution 
showing a positive result. 

CALCULATIONS 
The approximate CRP concentration in the patient sample is 
calculatcd as follow: 

6 x CRP Titer = mg/L 

QUALITV CONTROL 
Positive and Negative controls are recommendcd to monitor the 
performance cf the procedure, as well as a comparative pattern for a 
better result interpretation. 

REAGENTS 

Latex 	Latex particles coated with goat lgG anti-human CRP, 
pH, 8.2. Sodium azide 0.95 g/L. 

Control + Human serum with a CRP concentration > 20 mg/L. 
Red cap 	Sodium azide 0.95 g/L. 

Control - 
Blue 	

Animal serum. Sodium azide 0.95 g/L. 
cap  

CALIBRATION 
The CRP-latex sensitivity is calibratcd to the Reference Material CRM 
470/RPPHS. 

STORAGE AND STABILITY 
AIl the kit components are ready to use, and will remain stable until the 
expiration date printed on the label, when stored tightly closed at 2-8°C 
and contaminations are prevented during their use. Do not freeze: frozen 
reagents could change the functionality cf the test. 
Reagents deterioration: Presence of particles and turbidity. 

ADDITIONAL EQUIPMENT 
- Mechanical rotator with adjustable speed ait 80-100 r.p.m. 

SAMPLES 
Fresh scrum. Stable 7 days at 2-8°C or 3 months at -20°C. 
Samples with presence of fibrin should be contrifuged before testing 
Do net use highly hemolysed or lipemic samples. 

PROCEDURE 

Qualitative method 
1. Allow the reagents and samples to reach room temperature. The 

sensitivity 0f the test may be reduced at 10w temperatures. 
2. Place 50 jiL 0f the sample (Note 1) and one drop 0f each Positive 

and Negative controls into separate circles on the slide test. 
3. Swirl the CRP-latex reagent gently before using and add one drop 

(50 pL) next to the samples te be tosted. 
4. Mix the drops with a stirrer, spreading them over the entire surface 

cf the circle. Use different stirrers for each sample. 
5. Place the slide on a mechanical rotator at 80-100 r.p.m. for 2 

minutes. False positive results could appear if the test is read later 
than two minutes. 

Semi-quantitative method 
1. Make serial two fold dilutions 0f the sample en 9 g/L saline 

solution. 
2. Proceed for each dilution as in the qualitative method.  

REFERENCE VALUES 
Up to 6 mg/L. Each laboratory should establish its own reference 
range. 

PERFORMANCE CHARACTERISTICS 
1. Analytical sensitivity: 6 (5-10) mg/L, under the described assay 

conditions 
2. Prozone effect: No prozone effect was detected up to 1600 mg/L 

(Note 1). 
3. Diagnostic sensitivityr 95.6 %. 
4. Diagnostic specificity: 96.2 %. 

INTERFERENCES 
Hemoglobin (10 gIL). bilirubin (20 mg/dL) and lipemia (10 gIL), do not 
interfere. Rheumatoid factors (100 IU/mL), interfere. Other substances 
may interfere 7 . 

NOTES 
1. High CRP concentration samples may give negative results 

(prozone offect). Re-test the sample again using o drop cf 20 IJL. 
2. The strength cf agglutination is not indicative cf the CRP 

concentration in the samples tested. 
3. Clinical diagnosis should not be made on flndings 0f a single test 

resuit, but should integrate both clinical and laboratory data. 
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PACKAGING 

Ref.: 1200301 50 tests 	 : 2.5 mL CRP-Latex 
1 mL Convoi 
1 mL Control - 
8 x 6 disposable siides 

Ref.: 1200302 100tests 	 : 5 mL CRP-Latex 
1 mL Control + 
1 mL Control - 
16x6 disposable slides 

PRECAUTIONS 
- 	Components from human origin have been tested and found to be negative for the 

presence o? HBsAg, HCV, and antibody to HIV (112). However handle cautiously as 
potentially infectious. 
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Annexe 3: Composition des milieux de culture utilisés: 

Milieux solides 

•:• Gélose Chapman 

Composition pour la préparation d'un litre de milieu 

• 	Peptone ................................................................................................................10,Og 

• 	Extrait de viande de boeuf ....................................................................................01,0 g 

• 	Chlorure de sodium .............................................................................................75,0 g 

• 	Mannitol ...............................................................................................................10,Og 

• 	Rouge de phénol ...............................................................................................0,025 g 

• 	Agar .....................................................................................................................15,Og 

- 	 • pH=7,4 

+ Gélose nutritive 

• 	Extrait de viande...................................................................................01,0 g 

• 	Extrait de levure....................................................................................02,0 g 

• 	Peptone .............................................................................................. 05,0 g 

• 	Chlorure de sodium ........................................................................ . ..... 05,0 g 

• 	Agar ................................................................................................. .15,0 g 

• pH=7,4 

+ Gélose au sang 

• 	Infusion de viande de boeuf..................................................................300,0 ml 

• 	Peptone de caséine...............................................................................17,5 g 

• 	Amidon de maïs....................................................................................01,5 g 

• 	Agar...................................................................................................17,0 g 

• 	Sang .................................................................................................. 5OmL 



• pH=7,4 

•:• Gélose viande foie 

• 	Base viande foie....................................................................................30,0 g 

• 	Glucose................................................................................................02,0 g 

• 	Agar...................................................................................................06,0 g 

• pH=7,4 

•• Gélose mannitol mobilité 

• 	Hydrolysat trypsique de caséine...........................................................................10,0 g 

• 	Mannitol...................................................................................................................7,5 g 

• 	Rouge de phénol..................................................................................................0,4 mg 

• 	Nitrate de potassium.............................................................................................01,0 g 

• 	Agar ................ . ...................................................................................................... 03,5 g 
- 	

• pH=7,6 

Milieux liquide 

+ Bouillon de Giolitti-Cantoni 

• Tryptone ........................................................................................ . .... 10,0 g 

• Extrait de viande de bœuf ....................................................................... 05,0 g 

- 	 • Extrait de 	levure.................................................................................... 05,0 g 

• Chlorure de 	lithium................................................................................ 05,0 g 

• 
Mannitol.............................................................................................. 20,0 g 

• Chlorure de sodium.............................................................................. 05,0 g 

• Glycocolle............................................................................................ 01,2 g 

• Pyruvate de sodium............................................................................... 03,0 g 

• pH6,9±0,2 
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+ Bouillon coeur-cervelle (BH lB) 

• 	Protéose-peptone..................................................................................10,0 g 

• 	Infusion de cervelle de veau....................................................................02,5 g 

• 	Infusion de coeur de bœuf ....................................................................... 05,0 g 

• 	Glucose................................................................................................02,0 g 

• 	Chlorure de sodium ........ . ........................................................................ 05,0 g 

• Hydrogénophosphate de sodium..............................................................02,5 g 

• pH= 7,4 

•• Eau physiologique: 

• 	Chlorure de sodium................................................................................09,Og 

Colorants 

•:• Lugol 

Iode..................................................................................................... 05,Og 

lodurdepotassium ................................................................................. 10,Og 

• 	Eau distillé ......................................................................................... l000mL 

•• Fuschine 

• 	Fuschine basique...................................................................................33,3g 

• 	Phénole................................................................................................66,6g 

• 	Ethanol0,95 ...................................................................................... 166 cm 3  

• 	Eau distillé ......................................................................................... l000mL 

+ Violet de gentiane 

• 	Violet de gentiane ................................................................................. 10,Og 

• 	Phénol ................................................................................................ 20,Og 

• 	Ethanol 0,85 ....................................................................................... 100cm 3  

• 	Eau distillé ......................................................................................... l000mL 
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Résumé 
 

La bactérie Siaphylococcus aureus est responsable de nombreux types d'infections chez l'homme et compte 

parmi les agents pathogènes les plus souvent isolés des infections hospitalières et communautaires. Outre les 

nombreuses résistances que cette bactérie peut présenter vis-à-vis des antibiotiques et des antiseptiques, il peut 

être étonnant de constater combien cette dernière est également armée pour annihiler bon nombre des défenses 

que son hôte pourrait lui opposer. C'est en fait une véritable ingénierie dont dispose Stap/iylococcus aureus pour 

répondre aux périls d'un hôte hostile qui lui oppose anticorps, phagocytose ou cytotoxicité. L'émergence de 

souches particulièrement virulentes dans la communauté illustre le brassage génétique de ces dernières via 

l'homme et ses activités. 

Le présent travail est une contribution à l'identification des souches de Staphylococcus aureus responsable 

d'infection nosocomiale (suppuration) dans le service de chirurgie A ainsi que la caractérisation de 2 facteurs de 

virulence et le dosage du CRP pour évaluer le taux d'inflammation des patients au niveau du service. 

Mots clé: SIap/iy/ococcus aureus, facteur de virulence, pouvoir pathogène, infection nosocomiale, coagulase, 

hémolysine, 

Abstract 

Staphylococcus aureus is responsible for numerous kinds of human infections and account for the most often 

isolated pathogens from both community and hospital infections. Beside the numerous antmicrobial and antiseptic 

resistances, the bacteria looks very well amied by a battery of virulence factors to escape the different defences 

that host may opposite. Staphyfococcus aureus displays an arsenal to answer ta defences such as antibodies, 

phagocytosis or cytotoxicity. Emerging infections caused by virulent strains in the community illustrate the genetic 

evolution and spreading of such strains via human activities. 

This work is a contribution to the identification of Staphytococcus aureus strains responsible for hospital- born 

infection (suppuration) in the surgical ward A and characterization of 2 virulence factors and determination of CRP 

levels to assess the inflammation patients at the service. 

Keywords: Staphylococcus aureus, virulence factor, pathogenicity, nosocomial infection, coagulase, hemolysin 


