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Antibiogramme aide essentielle à: 

Prise en charge des infections bactériennes 

Bon usage des antibiotiques

Règles d’interprétation: évolutives selon les recommandations des sociétés savantes

Lecture interprétative 

Données brutes: 

Phénotype observé 

Connaissance des mécanismes 

de résistance 

Rendu des résultats 

Biologiste 

Système expert 

Cohérence entre: 

- espèce bactérienne 

- antibiogramme par famille d’antibiotiques

•Détection de phénotypes impossibles 

•Recherche de résistances insuffisamment exprimées 



Les staphylocoques sont naturellement résistants à:

1) Aztréonam

2) Ertapénème

3) Quinolones 1ère génération 

4) Colistine   

5) Amikacine  
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Staphylocoque: Résistance naturelle
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Antibiotiques souvent actifs

 β-lactamines : Oxacilline

 Glycopeptides

 Aminosides : Gentamicine

 Fluoroquinolones

 Macrolides, Lincosamides et Streptogramines

 Cotrimoxazole

 Rifampicine

 Acide fusidique

 Fosfomycine

 Linézolide

 Daptomycine (classe lipopeptide)

 Tigécycline

"Nouveaux antibiotiques"

 Ceftaroline, ceftobiprole (C5G)

 Dalbavancine (proche téicoplanine), 

Oritavancine (classse lipoglycopeptide)

 Tedizolide (classe oxazolidinone)
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Antibiotiques marqueurs
Pas de diamètres critiques

CMI obligatoire
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Vignette clinique n°1:

Patiente âgée de 38 ans

- Panaris au niveau du doigt 

- Prélèvement bactériologique: culture positive à S. aureus
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Vignette clinique n°1:
Antibiogramme S. aureus

Méthode de diffusion des disques sur milieu MH 

selon CA-SFM 2024



Quelles sont les propositions justes concernant la sensibilité de cette souche 

à l’amoxicilline?

1) Rendre sensible à l’amoxicilline 

2) Tester ampicilline 2µg

3) Faire le test de céfinase

4) Compléter par CMI Pénicilline G   

5) Aucune de ces propositions
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Staphylocoque et β-lactamines

Détection de la Pénicillinase

Pas de méthode fiable pour la détection de la production de pénicillinase pour 

toutes les espèces de staphylocoques

Tests chromogéniques: manquent de sensibilité pour détecter de façon 

fiable la production de pénicillinase par les staphylocoques

Staphylocoque et β-lactamines

Détection de la Pénicillinase
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Diamètre Pénicilline G + aspect  de la bordure:

- Plus fiable que céfinase

- Plus fiable que la CMI pénicilline G

 Diamètre pénicilline G (1U) < 26 mm: souche résistante

 Diamètre pénicilline G (1U) ≥ 26 mm ET bordure floue: souche sensible

 Diamètre pénicilline G (1U) ≥ 26 mm ET bordure nette: souche résistante

Staphylocoque et β-lactamines

Détection de la Pénicillinase
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Staphylocoque et β-lactamines

Pénicillinase
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 > 90% des staphylocoques

 Gène blaZ, transposon sur un large plasmide (+ autres gènes de résistance)

 Inductible (oxacilline, céfotaxime)

Staphylocoque et β-lactamines

Pénicillinase

Lade H. and Kim J.-S, Antibiotics (2023)
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Souches productrices de pénicillinase: 

Résistance: pénicilline G, pénicilline V, aminopénicillines, 

carboxypénicilines et uréidopénicillines

Sensibilité: - association pénicilline – inhibiteur de β-lactamase 

- pénicillines résistantes aux pénicillinases    

(oxacilline, cloxacilline)

- certaines céphalosporines 

- carbapénèmes

Staphylocoque et β-lactamines

Pénicillinase
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 Céfixime

 Ceftazidime

 Ceftazidime-avibactam

 Ceftolozane-tazobactam

Dans un contexte d’infection multi-microbienne:

 Autres molécules pouvant être rendues: 

- Carbapénèmes: rendus « sensibles » en l’absence d’autre alternative thérapeutique 

- Céfépime: rendu « sensible à forte posologie » 

- Céfotaxime et ceftriaxone: à envisager qu’en dernier recours et en relais d’un traitement 

d’attaque et rendus « sensibles à forte posologie »

ne doivent pas être utilisés pour le traitement 

des infections staphylococciques

Staphylocoque et β-lactamines

Pénicillinase
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Sauvage Pénicillinase 

Pénicilline G S R

Céfoxitine S S

Amino, carboxy, uréido

pénicillines

S R

Pénicilline M (Oxacilline) S S

Pénicillines + inhibiteurs de 

pénicillinase

S S

Céphalosporines 1G, 2G S S

Céphalosporines 3G, 4G ? ?

Carbapénèmes ? ?

Staphylocoque et β-lactamines
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Vignette clinique n°2:

Femme âgée de 29 ans

Brûlures mictionnelles avec pollakiurie depuis 24h

Examen clinique strictement normal

- Diagnostic clinique: cystite

- Bandelette urinaire: nitrites - et leucocytes +++

Prise du Fosfomycine-trométamol mais sans amélioration

ECBU: leucocyturie: 200 000/ml

culture : S. saprophyticus: DGU= 105 UFC/ml
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Vignette clinique n°2:
Antibiogramme S. saprophyticus

Méthode de diffusion des disques sur milieu MH 

selon CA-SFM 2024



Cette souche de S. saprophyticus est:

1) sensible à l’amoxicilline 

2) sensible à l’amoxiciline-acide clavulanique

3) résistante à l’oxacilline

4) sensible à forte posologie à l’amoxicilline

5) aucune de ces propositions
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Cette souche de S. saprophyticus est:

22

1) sensible à l’amoxicilline 

2) sensible à l’amoxiciline-acide clavulanique

3) résistante à l’oxacilline

4) sensible à forte posologie à l’amoxicilline

5) aucune de ces propositions
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Staphylocoque et β-lactamines

Pénicillinase

S. saprophyticus:

Détection production de pénicillinase: disque d’ampicilline 2µg

Une souche sensible à la céfoxitine et à l’ampicilline  sensible à l’amoxicilline
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Vignette clinique n°3:

Patient âgé de 72 ans, IRC

Hémodialyse via un cathéter fémoral

HC appariées positives à S. aureus

Différentiel du délai de positivité: HC sur KT s’est positivée 3h 

avant l’HC périphérique

 Bactériémie liée au cathéter
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Vignette clinique n°3:
Antibiogramme S. aureus

Méthode de diffusion des disques sur milieu MH 

selon CA-SFM 2024



Pour les β-lactamines, cette souche est résistante à:

1) Amoxicilline-acide clavulanique

2) Oxacilline

3) Céfotaxime

4) Ceftaroline

5) Imipénème

26



Pour les β-lactamines, cette souche est résistante à:
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Le mécanisme de résistance probable à la méticilline:

1) Hyperproduction de pénicillinase (souche ‘BORSA’)

2) Acquisition d’un gène mecA

3) Acquisition d’un gène mecC

4) Modification des PLP naturelles (souche‘MODSA’)

5) Production d’une méticillinase

28
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Mécanismes de résistance aux β-lactamines:

 Pénicillinase

Modification de la cible des β-lactamines par 
acquisition d’une PLP exogène

Résistance "Borderline": BORSA

MODSA (modification des PLP endogènes)

Staphylocoque et β-lactamines
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S. aureus: 4 PLP naturelles

Staphylocoque à coagulase négative: 2 à 5 PLP selon l’espèce

• Essentielles à la croissance et survie 
de la bactérie

• Β-lactamines se fixent avec une forte 
affinité

PLP de haut poids 
moléculaire:

PLP1, PLP2 et PLP3

• Non essentielle à la survie bactérienne

• Ne constitue pas une cible privilégiée 
pour les Β-lactamines  

PLP de bas poids 
moléculaire:

PLP4

PLP de S. aureus

Staphylocoque et β-lactamines
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Résistance à la méticilline: Modification de la cible des β-
lactamines par acquisition d’une PLP exogène

 Résistance extrinsèque 

 PLP additionnelle 

 Inductible pour les souches productrices de 

pénicillinase

 Très faible affinité pour les pénicillines M et 

les autres β-lactamines

 PLP2a ou PLP2c codées par les gènes 

mecA ou mecC

 Élément génétique mobile SCCmec intégré 

dans le chromosome

Staphylocoque et β-lactamines

Hiramatsu K et al, J Infect Chemother (2014)
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Détection phénotypique par antibiogramme: 

Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline
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Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline

Test de dépistage: disque de céfoxitine (30 μg):

 conditions standards de l’antibiogramme

 Si: - bordure de la zone d’inhibition autour du disque de céfoxitine n’est pas parfaitement nette

- présence de colonies dans la zone en lumière incidente 

examiner attentivement la zone en lumière transmise (boîte tournée vers la lumière) 

présence d’éventuelles colonies dans la zone d’inhibition doit être prise en compte 

pour la mesure du diamètre 

en cas de doute: rechercher la présence additionnelle d’un gène mecA/C ou d’une 

PLP2a/c après induction par une β-lactamine

Détection phénotypique par antibiogramme: 
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Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline

CMI de la céfoxitine: intérêt que pour 3 espèces

S. aureus et S. lugdunensis: CMI > 4 mg/L  résistance à la méticilline 

S. saprophyticus: CMI > 8 mg/L  résistance à la méticilline 

Pour autres espèces: résistance à la méticilline ne doit pas être évaluée avec la CMI 

de la céfoxitine  résistance mieux détectée avec le disque de céfoxitine ou disque 

d’oxacilline selon l’espèce

Détection phénotypique par antibiogramme: 
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Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline

Oxacilline CMI:

 Moins sensible et moins spécifique que la céfoxitine pour détecter la 

résistance à la méticilline

 Certaines souches SARM (R hétérogène, mecC) ne sont pas détectées

 Certaines souches apparaissent résistantes (CMI=4-8 mg/L) à cause d’autre 

mécanisme de résistance qu’une PLP additionnelle : BORSA

Détection phénotypique par antibiogramme: 



37

Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline

Détection phénotypique par antibiogramme: 
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 Méthode immunologique: Recherche de PLP2a, PLP2c:

- Agglutination (particules de latex sensibilisées par des anticorps 

monoclonaux anti PLP2a, 2c)

- Immunochromatographie

Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline

 Méthode moléculaire: Recherche de gène mec A ou mec C par PCR
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Les souches de staphylocoque: 

o résistantes à la céfoxitine ou 

o possédant un gène mec additionnel (mecA, mecC) ou

o exprimant une PLP2 additionnelle (PLP2a, PLP2c)

Souches résistantes à toutes les β-lactamines sauf:

ceftaroline et ceftobiprole: activité sur les SARM

leur activité doit être testée séparément

Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline
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Souches catégorisées sensibles à forte posologie ou résistantes 

à la ceftaroline ou résistantes au ceftobiprole: rares

Vérifier le résultat ainsi que l’identification

Envoyer la souche à un laboratoire référent

Staphylocoque et β-lactamines

Résistance à la méticilline
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SARM mecC:

 Souches d’origine animale

 Profil: faible niveau de résistance à 

l’oxacilline

 Souvent oxacilline sensible et céfoxitine

résistant

 Pas de résistances associées

 Prévalence faible

 Uniquement S. aureus

Suspicion de SARM mecC

Staphylocoque et β-lactamines
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Sauvage Pénicillinase SARM

Pénicilline G S R R

Céfoxitine S S R

Amino, carboxy, uréido

pénicillines

S R R

Pénicilline M (Oxacilline) S S R

Pénicillines + inhibiteurs 

de pénicillinase

S S R

Céphalosporines 1G, 2G S S R

Céphalosporines 3G, 4G ? ? R

Carbapénèmes ? ? R

ceftaroline S S à tester

Staphylocoque et β-lactamines
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Mécanismes de résistance aux β-lactamines:

 Pénicillinase

Modification de la cible des β-lactamines par 
acquisition d’une PLP exogène

Résistance "Borderline": BORSA

MODSA (modification des PLP endogènes)

Staphylocoque et β-lactamines
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Résistance "Borderline": BORSA

BORSA: Borderline oxacillin resistant Staphylococcus aureus33

- Sensibilité diminuée à l’oxacilline: 

CMI oxacilline limite ≈ 2µg/mL

- Céfoxitine : sensible

- Hyperproduction de pénicillinase: mutations des 

régions régulatrices (bla I, blaRI) responsables de la 

production constitutive de grande quantité de 

pénicillinase

- Les inhibiteurs de pénicillinases restaurent in vitro 

l’activité de pénicillines

synergie 

AMC-

oxacilline

Staphylocoque et β-lactamines
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MODSA (modification des PLP endogènes)

MODSA: Modified PLP Staphylococcus aureus

- Diminution de l’affinité concerne le plus souvent PLP1 et PLP2

- CMI oxacilline: légèrement élevées (1- 4µg/mL)

- Souches dépourvues du gène mecA

- Confirmation: 

 Antibiogramme avec imipénème (PLP1), céfotaxime (PLP2), oxacilline 

(PLP3) et céfoxitine (PLP4)

 Discordance entre les différents disques (selon la PLP modifiée)

Staphylocoque et β-lactamines
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Retour au cas:



Quelle est votre interprétation concernant les macrolides, lincosamides et 

streptogramines ?

1) Cette souche est sensible à l’azithromycine

2) La clindamycine doit être interpréter résistant

3) La pristinamycine peut être rendu sensible

4) La lincomycine doit être rendu: utilisation déconseillée

5) Aucune de ces propositions
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Quelle est votre interprétation concernant les macrolides, lincosamides et 

streptogramines ?

1) Cette souche est sensible à l’azithromycine

2) La clindamycine doit être interpréter résistant

3) La pristinamycine peut être rendu sensible

4) La lincomycine doit être rendu: utilisation déconseillée

5) Aucune de ces propositions

48



Quel est le mécanisme de résistance aux MLS ?

1) Méthylation de la cible ribosomale 

2) Efflux actif des macrolides

3) Mutation des protéines ribosomales (L4/L22)

4) Inactivation enzymatique des macrolides

5) Imperméabilité aux macrolides

49
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• érythromycine, roxithromycine, clarithromycine, dirithromycine

• Sous groupe kétolide (télithromycine)

Macrolides à noyau à 14-atomes

• azithromycine

Macrolides à noyau à 15-atomes

• spiramycine, josamycine, myokamycine, midécamycine

Macrolides à noyau à 16-atomes

• clindamycine, lincomycine

Lincosamides

• type-A: dalfopristine, pristinamycine IIA, virginiamycine M

• type-B: quinupristine, pristinamycine IA, virginiamycine S

Streptogramines

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Mécanismes de résistance

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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• Production de méthylase 

gène erm A et C (erythromycin

ribosome methylase)

• Diméthylation de l’ARNr 23S sur 

Adénine 2058 (rôle clé dans la 

fixation des MLSb)

• Diminution affinité croisée:

macrolides, lincosamides et 

Streptogramine B

• Expression inductible ou constitutive

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines

Méthylation ribosomale (phénotype MLSb)

Svetlov MS et al, Nat Chem Biol (2021)
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MLSb constitutif (MLSbC)

 Résistance à l’ensemble des macrolides, les 

lincosamides et les streptogramines B

 pristinamycine / quinupristine–dalfopristine: actives 

mais modification de l’activité bactéricide (perte de 

l’activité bactéricide précoce)

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines

Méthylation ribosomale (phénotype MLSb)

MLSb inductible (MLSbi)

 Résistance aux macrolides C14 et C15 (inducteurs 

de production de méthylase)

Exception: kétolides, non inducteurs

 Sensibilité aux macrolides C16, lincosamides et 

streptogramines A et B (non inducteurs)

Risque d’échec par sélection de mutants constitutifs résistants lors d’un traitement 

par lincosamides et macrolides C16
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Efflux actif (phénotype MSb)

 Gène msrA code pour la protéine MsrA

 Efflux des macrolides C14 (sauf kétolides) et C15 et streptogramines B

 Resistance inductible par les macrolides C14 (sauf kétolides) et C15 

Méthodes automatisée en milieu liquide: 

pas de distinction entre MLSbi et MSb

 Résistance de niveau modéré à l’erythromycine

 Résistance aux streptogramines B s’exprime 

après induction par un macrolide inducteur

 Sensibilité aux macrolides C16 et lincosamides

 Streptogramines A et B parfaitement actives

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines

Souches résistantes à l’érythromycine et sensibles à la clindamycine:

Résistance inductible ?: mise en évidence par:

 Image d’antagonisme (D-test) entre la clindamycine et l’érythromycine 

(antibiogramme par diffusion)

 Comparaison des CMI de la clindamycine en présence et en l’absence 

d’érythromycine (microdilution en milieu liquide)

Résistance inductible détectée: 

 souches peuvent être rendues sensibles à la clindamycine (et à la spiramycine) 

Mais, compte rendu: commentaire indiquant le risque de sélection de mutants 

résistants et d’échec clinique
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Phénotype L Phénotype Lsa

Génotype lnuA (gène linA, linA’)

Inactivation enzymatique des lincosamides

R: lincomycine et S :clindamycine

Macrolides, streptogramines: sensibles

Modifier la catégorisation S de la Clindamycine 

en I « sensibles à forte posologie »

Déterminants génétiques ?

Efflux: Gènes plasmidiques vga

I ou R clindamycine /lincomycine

Modeste diminution de diamètres des 

streptogramines A/B: I ou S

Ne pas modifier la catégorisation des 

streptogramines

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Phénotype S

Résistance isolée aux streptogramines

résistance streptogramines B: 

inactivation enzymatique (lyases: vgb)

résistance streptogramines A: 

inactivation enzymatique (acétylases: vat)

efflux (vga)

Phénotype composite MLS

Phénotype S souvent associée au 
phénotype MLSb constitutif 

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Catégorisation de la pristinamycine peut être déduite de celle de la quinupristine-

dalfopristine

 ne pas rendre la quinupristine-dalfopristine sur le compte rendu 

 rendre à la place la catégorisation de la pristinamycine

 La résistance à la quinupristine-dalfopristine doit être confirmée par la détermination 

de la CMI

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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sauvage MSbMLSbi

Staphylocoque et macrolides, lincosamides, streptogramines
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Retour au cas:



Cette souche est résistante à:

1) Kanamycine

2) Kanamycine et tobramycine

3) Kanamycine et amikacine

4) Gentamicine

5) Tous les aminosides

65
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Staphylocoque et aminosides
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Staphylocoque et aminosides

Mécanismes de résistance aux aminosides:

Modification enzymatique++

Synthèse des enzymes codée par des gènes endogènes plasmidiques ou 

transposables

3 classes d’enzymes constitutives et intracellulaires
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Staphylocoque et aminosides



70

Staphylocoque et aminosides

 Amikacine: même interprétation que kanamycine

 Souches résistantes à la gentamicine  résistantes à tous les aminosides

 Souches résistantes à la tobramycine  résistantes à la kanamycine et à l’amikacine

 Pour les souches sensibles: utilisation de l’antibiotique en association avec 

d’autres molécules actives
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Phénotype KT

Phénotype KTG

Phénotype sauvage 

Phénotype K 

Phénotype KT
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Retour au cas:



Quelle est votre interprétation pour les fluoroquinolones ?

1) La résistance à la lévofloxacine doit être confirmée par CMI

2) La ciprofloxacine peut être rendue résistant

3) La moxifloxacine peut être rendue sensible

4) Cette souche est résistante à toutes les fluoroquinolones à 

l’exception de la délafloxacine

5) Aucune de ces propositions
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• Acide nalidixique

• Acide pipémique

1ère génération

• FQ urinaire: Norfloxacine

• FQ systémique : Ciprofloxacine, Ofloxacine, Pefloxacine

2ème génération

• Lévofloxacine

• Sparfloxacine

3ème génération

• Trovafloxacine

• Moxifloxacine

• Gémifloxacine

• Délafloxacine

4ème génération

Staphylocoque et fluoroquinolones
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Deux principaux mécanismes de résistance chromosomique aux 

fluoro-quinolones:

- Des mutations dans les gènes de structure des topoisomérases: 

topoisomérase IV ParC ++ (ou ParE) et gyrase GyrA

- Efflux: diminution de l’accumulation intra-cytoplasmique

Mécanismes de résistance

Une ou plusieurs mutations dans 2 cibles ParC (ou ParE) et GyrA

 Résistance de haut niveau et croisée à plusieurs fluoroquinolones 

mais à des niveaux variables

Staphylocoque et fluoroquinolones
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Staphylocoque et fluoroquinolones

Dépistage des résistances aux fluoroquinolones: disque de norfloxacine (10µg) 

Diamètre ≥ 17 mm:

 sensible à la moxifloxacine et à la délafloxacine

 sensible à forte posologie à la ciprofloxacine et à la lévofloxacine

Pour les souches sensibles: utilisation de la ciprofloxacine en 

association avec d’autres molécules actives
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Staphylocoque et fluoroquinolones

Dépistage des résistances aux fluoroquinolones: disque de norfloxacine (10µg) 

Diamètre < 17 mm: 

 tester individuellement les autres fluoroquinolones 

 si une ou plusieurs fluoroquinolones sensibles ou sensibles à forte posologie 

préciser: risque élevé de sélection in vivo de mutants résistants et d’échec clinique
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Staphylocoque et fluoroquinolones

Souche résistante à la lévofloxacine ou à la moxifloxacine

 doit être répondue résistante à toutes les fluoroquinolones 

(exception: délafloxacine: tester la sensibilité si nécessaire: CMI)
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Staphylocoque et fluoroquinolones
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Patient âgé de 72 ans, IRC

Hémodialyse via un cathéter fémoral

Bactériémie à S. aureus liée au cathéter

Antibiogramme: SARM

Patient sous vancomycine

CMI glycopeptides déterminées par E-test: 

CMI vancomycine = 1µg/ml et CMI teicoplanine = 4µg/ml

CMI critiques: CMI vancomycine: 2-2µg/ml

CMI teicoplanine: 2-2µg/ml 

Retour au cas:



Concernant la sensibilité aux glycopeptides:

1) Rendre vancomycine sensible à forte posologie et teicoplanine résistant

2) Cette souche peut être rendue sensible à la vancomycine

3) Refaire CMI vancomycine et teicoplanine par microdilution

4) Il s’agit d’un phénotype impossible

5) Aucune de ces propositions
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Concernant la sensibilité aux glycopeptides:

1) Rendre vancomycine sensible à forte posologie et teicoplanine résistant

2) Cette souche peut être rendue sensible à la vancomycine

3) Refaire CMI vancomycine et teicoplanine par microdilution

4) Il s’agit d’un phénotype impossible

5) Aucune de ces propositions
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Epaississement de la paroi

-Biosynthèse du peptidoglycane accrue

-Augmentation des couches polysaccharidiques

→ augmentation du nombre de cibles des glycopeptides

Inductible par les glycopeptides

Pas de support génétique connu

Résistance non transférable

Staphylocoque et glycopeptides

Mécanismes de résistance
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Résistance rare et difficile à détecter

Méthode de diffusion:

 grosses molécules, diffusent mal dans la gélose

 ne permet pas la différenciation entre les souches sensibles de celles de sensibilité diminuée 

aux glycopeptides 

 ne permet la détection que des souches de S. aureus ayant acquis le gène vanA (VRSA)

 effet inoculum pour la teicoplanine→ fausses résistances

Méthodes rapides automatisées:  

ne conviennent pas car l’expression de la résistance 

nécessite un temps prolongé d’incubation  précautions

Méthode de référence : 

détermination des CMI par microdilution

Staphylocoque et glycopeptides
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Staphylocoque et glycopeptides



87

Staphylocoque et glycopeptides

S. aureus: des échecs thérapeutiques ont été rapportés avec des souches 

de CMI vancomycine > 1mg/L

 Le compte rendu peut faire l’objet d’un commentaire précisant ce risque
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laboratoire référent pour confirmation du 

caractère GISA ou hétéroGISA

méthode de référence: analyse de population

CMI des glycopeptides: 

méthode de référence: microdilution en milieu liquide 

Automate

CMI téicoplanine

ET vancomycine 

≤ 1 mg/L 

Souche sensible aux 

glycopeptides 

CMI téicoplanine

OU vancomycine 

> 1 mg/L 

microdilution en milieu liquide 

S. aureus: CMI 

vancomycine 

ET/OU téicoplanine

> 1 mg/L 

CMI téicoplanine

ET vancomycine 

≤ 1 mg/L 

Staphylocoque et glycopeptides
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Staphylocoque et glycopeptides
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Staphylocoque et autres antibiotiques
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Staphylocoque et autres antibiotiques
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Phénotypes impossibles

• Cefoxitine R, pénicilline G S

• Gentamicine R, kanamycine S

• Kanamycine S, tobramycine R

• Norfloxacine S, autres 
fluoroquinolones R

• Vancomycine R, teicoplanine S

Phénotypes rares

• SARM mec C

• Ceftaroline R

• Pristinamycine R

• Linézolide R

• Tigécycline R

• Vancomycine, teicoplanine R

• Mupirocine R
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