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LISTE DU PERSONNEL ENSEIGNANT PAR GRADE POUR L'ANNEE
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Histologie-Embryologie
Pédiatrie

Maladies Infectieuses

Physiologie

Gynécologie- Obstétriq ue

Urologie

Hématologie

Parasi tologie
O.R.L.
Médecine Interne

(Clinique Médicale 1)

Cardiologie

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Psychiatrie

Pédiatrie
Dermatologie

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Anatomie Pathologie

Chirurgie Infantile
Biophysique
Bactériologie-Virologie
Pédiatrie
Pédiatrie

Maladies Infectieuses

AFOUTOU
BA
BADIANE
CISSE
DIADHIOU
DIAGNE
DIAKHATE
DIALLO
DIOP
DIOP

DIOUF
FALL
GUEYE
GUEYE

KUAKUVI
NDIAYE
NDlAYE
NDIAYE
NDlAYE
NDIAYE
NDOYE
NDOYE
SAMB
SANOKHO
SARR

COLU SECK

M. José Marie

M. Mamadou

M. Saiif
M. Fallou

M. Fadel

M. Baye Assane

M. Lamine

M. Samba
+M. El Hadj Malick

Mme Thérèse MOREIRA

M. Sémou

M. Mohamadou

M. Mamadou
M. Mornar

M. Nicolas
M. Bassirou
M. Ibrahima Pierre

+M. Madoune Robert

&M. Mouhamadou Mansour

M. Papa Demba

+M. Mamadou

M. René
M. Abibou
§M. Abdou
M. Mamadou

§Mme Awa Marie

+ Associé
& Disponibilité
§ Détachement
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M. Seydina Issa Laye SEYE Orthopédie-Traumatologie

+M. Dédéou SIMAGA Chirurgie Générale
M. Abdourahmane SOW Maladies Infectieuses
M. Ahmédou Moustapha SOW Médecine Interne

(Clinique Médicale II)
M. Bousseyn Dembel SOW Pédiatrie
M. Moussa Lamine SOW Anatomie
+M. Cheikh Tidiane TOURE Chirurgie Générale
M. Pape TOURE Cancérologie

M. Alassane WADE Ophta 1mologie

M. Mamadou
M. Serigne Abdou

M. Moussa

M. Seydou Boubakar

M. Mohamed Diawo

§M. Mamadou Diakhite

M. Moussa Fafa
M. Abdarahmane
M. Amadou Gallo
M. Babacar

M. El Hadj Ibrahima

M. Saïd Nourou

M. Raymond

M. Souvasin
M. Babacar
Mme MameAwa
Mme Sylvie SECK
M. Oumar
+M. Serigne Maguèye
M. Abdoul Almamy

+ Associé

BA
BA
BADIANE

BADIANE
BAH
HALL

CISSE
DIA
DIOP
DIOP

DIOP

DIOP

DIOUF

DIOUF
FALL
FAYE
GASSAMA
GAYE
GUEYE
HANE

Urologie
Cardiologie

Radiologie

Neu ro- Chi flIfgie

Gynécologie-Obstétrique

Dermatologie

Bactériologie-Virologie
Anatomie
Neurologie
Psychiatrie

Orthopédie-Traumatologie

Médecine Interne

(Clinique Médicale II)

O.R.L.

Orthopédie-Traumatologie
Chirurgie Générale
Maladies Infectieuses
Biophysique
Parasi tologie
Urologie
Pneumophtisiologie

.. .J...



Mme Bineta SALL
M. SaIvy Léandre

M. Victorino

M. Jean Charles

Mme Mbayang NDIAYE
&M. Mohamed Fadel

M. Mouhamadou

M. Pape Amadou

+M. Youssoupha

M. Niama Diop
M. Mouhamadou Guélaye

M. Mamadou
M. Moustapha

M. Bi rama

M. Mamadou Lamine
+M. Pape Salif
Mme Haby SIGNATE
M. Omar

M. Doudou

M. Meïssa

KA
MARTIN
MENDES
MOREAU
NIANG
NDIAYE

NDIAYE

NDIAYE

SAKHO
SALL
SALL
SARR
SARR
SECK

SOW
SOW
SY
SYLLA
THIAM
TOURE

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

A natomi e-Pathologigue

Gynécologie-Obstétrique

Physiologie
(Médecine Interne
CIiJÙque Médicale 1)

Chirurgie Thoracique et

Cardio-Vascul ai re

Ophtal mologie

Neuro-chirurgie

Biochimie Médicale
Pédiatrie

Pédiatrie

Cardiologie

Pédopsychiatrie

Médecine Légale
Maladies Infectieuses

Pédiatrie

Psychiatrie

Hématologie

Biochimie Médicale

+M. Claude MORElRA Pédiatrie

M.
M.
M.
M.
M.
+M.
.M.
M.

El Hadj Amadou
Boubacar
El Hadj Souleymane
Jean-Marie
Michel
Massar
Bernard Marcel
Ibrahima Bara

BA
CAMARA
CAMARA
DANGOU
DEVELOUX
DIAGNE
DIOP
DIOP

Ophtalmologie
Pédiatrie
OrthopédieTraumatologie
Anatomie-Patholagie
Dermatologie
Neurologie
Maladies Infectieuses
Cardiologie

+ Associé
& Personnel en Détachement
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M. Alassane
M. Boucar

M. Saliou
M. Oumar
M. Ibrahima
Mme Gisèle Woto
M. Abdoul
M. AbdolÙaye
&M. Adama Bandiougou
Mme Coura SEYE
*M. Issa
M. El Hadj
M. Doudou
M. Amadou Makhtar
M. Gara
M. Ahmed Iyane
Mme Hassanatou TOURE
M. Cheikhna
M. Alé

DIOUF
DIOUF

DIOUF
FAYE
FALL
GAYE
KANE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NDIAYE
NIANG
SARR
SECK
SECK
SOW
SOW
SYLLA
TffiAM

Gynécologie
(Médecine Interne
Clinique Médicale 1)
Pédiatrie
Parasi tologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Cardiologie
Anatomie-Chirurgie
Inununologie (Hématologie)
Ophtalmologie
O.R.L.
Radiologie
Psychiatrie
Psychiatrie
Physiologie
Bactériologie-Vi rologie
Biophysique
Urologie
Neurologie

M. Boubacar Samba
M. Abdoulaye Séga
M. Yémou
M. Dialo
M. Mamadou
M. Moctar
M. Saliou
Mme Mame Coumba GAYE
Mme Khadissatou SECk
M. Oumar
M. Lamine
M. El Hadj Alioune

DANKOKO
DIALLO
DIENG
DIOP
DIOP
DIOP
DIOP
FALL
FALL
FAYE
GUEYE
Lü

Médecine Préventive
Histologie-Embryologie
Parasi tologie
Bactériologie-Virologie
Anatomie
Histologie-Embryologie
Hématologie
Médecine Légale
Hématologie
Histologie-Embryologie
Physiologie
Anatomie

+
&
*

Maître -Assistant Associé
Personnel mis en Disponibilité
Stage

.. ./ ...



M. Ismaïla

M. Mamadou

M. Oumar
M. Abdoulaye
M. Ndéné Gaston

MmeAnta

M. Kamadore

M. Issa

MBAYE
MEODJ
NDOYE
SArvIB
SARR
TALUDIA
TOURE
WONE

Médecine Légale

Biophysique
Biophysique
Physiologie
Biochimie Médicale

Médecine Préventive

Médecine Préventive
Médecine Préventive

Mme Elisabeth DIOUF
M. Edouard Marcel Ignéty GUEYE
M. Limamoulaye HANE

Mme Marième Guèye

M. Mornar Codé

M. Moussa

M. Cheikh Ahmed Tidiane

Mme Mariama Safiétou KA

M. André Vauvert
Mme Elisabeth FELLER

+M. Ibrahirna

M. Djibril

sM. Saïdou

Mme Soklma BA
M. Ahmadou
+M. Marne Thierno
M. Jean François

M. Rudolph
M. Mamadou Lamine

BA

BA

BA
CISSE
CISSE

DANSOKHO
DANSOIŒO

DIAGNE

DIALLO
DIALLO

DIOP
DEM
DIENG
DIENNE

DIOP

DIOUF

Gynéco-obstétrique

Neuro-Chirurgie

Psychiatrie

Gynécologie-Obstétrique

Médecine Interne

(Clinique Médicale II)
Orthopédie-Traumatologie
Maladies Infectieuses

Pédiatrie

Gynécologie-Obstétrique

(Médecine Interne

Clinique Médicale 1)

Radiologie

Cancérologie
Dermatologie
Anesthésie-Réanimation

Stomatologie

Médecine Interne

(Clinique Médicale 1)

Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Cardiologie

S En Stage

+ Associé

.. ./...



+M. Mamadou Mourtalla KA Médecine Interne

(Clinique Médicale 1)

M. Assane KANE Dermatologie

xM. Abdoul Aziz KASSE Cancérologie

Mme Aminata DIACK MBAYE Pédiatrie

+M. Mouhamadou MBENGUE (Médecine Interne
Clinique Médicale 1)

M. Amadou Koura NDAO Neurologie

M. Cheikh Tidiane NDOUR Maladies Infectieuses

M. Alain Khassim NDOYE Urologie
M. Ndaraw NDOYE Neuro-chirurgie
Melle Paule Aïda NDOYE Ophtalmologie

+M. Abdou NIANG Médecine Interne

(Clinique Médicale 1)

M. Abdoulaye POUYE Médecine Interne
(Clinique Médicale 1)

M. Mamadou SANGARE Gynécologie-Obstétrique

Mme Anne Aurore SANKALE Chirurgie Générale

Mme Anna SARR Médecine Interne
(ClilÙque Médicale II)

M. Doudou SARR Psychiatrie

Mme Fatou SENE Neurologie

M. El Hassane SIDIBE Médecine Interne

(Clinique Médicale II)

+M. Masserigne SOUMARE Maladies Infectieuses

M. Charles Mouhamed SOW Orthopédie-Traumatologie

M. Daouda SOW Psychiatrie

M. Mouhamadou Habib Sy Orthopédie-Traumatologie

M. Abdourahmane TALL O.R.L.

M. Gilbert TENDING O.R.L.

M. Silly TOURE Stomatologie

+ Associé.
.. ./ ...



M. Oumar
Mme Bineta DIOP
M. Saiba
M. Arona Kane
Mme Pauline
M. Mor

BA
BADIANE
CISSOIŒO
DIALLO
DIOUSSE
NDIAYE

Pneumophtisiologie
Anesthésie-Réanimation
Pneumophti siologie
Neurologie
Dermatologie
Pneumophtisiologie

M. Néloum
Melle Oumou Kalsoume

DJIMADOUN
SY

Histologie-Embryologie
Biochimie-Médicale



11- PHARMACIE

Chimie Analytique et Toxicologie
Phannacognosie

Phannacologie et Phannacodynamie

Phannacie Galénique

Bactériologie-Virologie

Parasî tologie

Chimie Thérapeutique

Bactériologie-Virologie

Toxicologie

Phannacognosie

Physiologie Pharmaceut ique

(Phannacologie et Phannacodynamie)
Immunologie
Biochimie Phannaceutique

BA
BASSENE

FAYE

LO
MBOUP

NDIR

DIEYE
DIOP

.. ./. ..

BAH Parasitologie
DIALLO Bactériologie-Virologie
OlEYE Biochimie Pharmaceutique
DIOUF Toxicologie
NONGONIERMA Phannacognosie

BADIANE

BaYE

CISS
DAFFE

DIALLO
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M. Mamadou

M. Cheikh Saad Bouh

M. Mounirou

M. Balla Moussa

Mme Aminata SALL

M. Alioune
M. Pape Amadou

Melle Issa Bella
Mme Aïssatou GAYE
M. Alioune
M. Amadou
Mme Rita Berehoundougou

M. Doudou
M. Emmanuel
+M. Babacar

M. Issa

+M. Souleymane

+M. Oumar

: + Associé



Mme Aminata GUEYE SANOKHO

M. Mexlou LO

M. Tharcisse NKULIKIYE MFURA
xM. Augustin NDIAYE
Mme Maïmouna NIANG NDIAYE

M. Boubacar NIANE
Mme Maguette Dème SYLLA NIANG
Mme Philomène LOPEZ SALL

M. Amadou Mataf SECK

Melle Issa Bella

xM. Aynina

M. Mounibé

Melle Thérèse
xM. Amadou Moctar
M. Yérim Mbagnick
M. Ahmédou Bamba K.

M. Djibril

xM. Elimane Amadou

SM. Oumar
M. Alassane

BAH
CISSE

DIARRA
DIENG
DIEYE
DIOP
FALL
FALL

SY
THIOUNE
WELE

Parasi to10 gie
Physique Pharmaceutique

Physique Pharmaceutique

Parasitologie

Pharma:ologie et Pharrmxx:tynamie
Chimie Analytique
Pharmacie Galénique

Phannacie Chimique et

Chirrùe Organique

Pharrna:clogie et Pharrmxx:tynamie
Botanique

Chimie Analytique
Physique Pharmaceutique
Physiologie Phannaceutique

Chimie Analytique

Biochimie Pharmaceutique

Biochimie Pharmaceutique

Pharmacie Chimique

et Chimie Organique

Chimie Générale et Minérale

Pharmacie Galénique
Chimique Physique

M. William
Melle Edwige

M. Aly Coto

Mme Françoise NDOUR
M. Mamadou

DIATTA
GOMIS
NDIAYE

NGOM
SARR

Botanique
Phannacognosie

Physiologie Pharmaceutique

(Pharmacologie et Pharmacodynamie)
Hématologie
Physiologie Pharmaceutique

x
S

Assistant Associé
En Stage ... / ...



UNIVERSITE CHEIKH ANYA DIOP DE DAKAR
FACULTE DE MEDECINE DE PHARMACIE

ET D'ODONTO-STOMATOLOGIE
III-CHIRURGIE DENTAIRE

1···········································'t):À~~j::(t..(···············~·········~·····::;:t··········~······ti6··· j
:::::::::::::::::::::::;:::::::;::::::r~y~:~'?EURi.?::::WA:;f:v.L<A:~R~~:::::;;::::::::::::::;:::::::;:::::::::

M. Ibrahima

Mme Ndioro
BA
NDIAYE

Pédodontie-Prévention

Odontologie Préventive et Sociale

M. Boubacar
M. Papa Demba
Mme Charlotte FATY
M. Malick

DIALLO
DIALLO
NDIAYE
SEMBENE

Odontologie Chirurgicale
Parodontologie

~o~ectTœr~~S~lli~

Parodontologie

Melle Fatou
M. Abdoul Wahab
M. Abdoul Aziz

GAYE
KANE
YAM

Dentisterie Opératoire
Dentisterie Opératoire

Path:llogie ctThér~~ Sçécillies

&M. Christiane JOHNSON AGBOTON
Mme Aïssatou TAMBA BA
Mme Khady DIOP BA
&Mme Maïrnouna BADIANE
M. Daouda CISSE

& Personnel mis en Disponibilité

Prothèse Dentaire

Pédodon tie-Prévention
Orthopédie Dento-Faciale
Dentisterie Opératoire
Odontologie Préventive et Sociale

.. ./ ...



xM. FaIlou DIAGNE

Mme Adam Marie AWA SECK DIALLO

+M Lambane DIENG
Mme Affissatou NDOYE DIOP

Mme Fatou DIOP
&M. Libasse DIOP
M. Mamadou Moustapha GUEYE
xM. Malick MBAYE
Mme Paulette M. AGBOTON MIGAN

M. Edmond NABHANE

Mme Maye Ndave NDOYE NGOM
M. Paul Débé Amadou NIANG

xM. Mohamed Talla SECK
Mme Soukeye DIA TINE
M. Saïd Nour TaURE
M. Younes YOUNES

Orthopédie Dento-Faciale

Parodontologie

Prothèse dentaire
Dentisterie Opératoire

Pédodontie-Prévention
Prothèse Dentaire
Odontologie Préventive et Sociale
Denti sterie-Opératoi Te
Matières Fondamentales

Prothèse Dentaire
ParodontoI0 gie

Chirurgie Buccale

Prothèse Dentaire

Pathologie et Thérapeutiques~es
Prothèse Dentaire
Prothèse Dentaire

M. Daouda FAYE

M. Cheikh Mouhamadou M. La
M. El Hadj Babacar MBODJI

M. Mohamed SARR
Mme Fatoumata DIOP THLAW
M Babacar TaURE

M. A bdou
M. Henri Michel
M. Malick
M. Babacar

BA
BENOIST
FAYE
FAYE

Chirurgie Buccale
Parodontologie
Pédodontie-Orthodontie
Odontologie Conservatrice
Endodontie
Pédodontie-Orthopédie
Odontologie Préventive et Sociale

Prothèse Dentaire

CXbntologie O::>ns::rv<:niœ Endcrlon.tie
CXiontol.ogie Con9.::rv<:nice Endcrlon.tie
Qiontologie~v<:niœ ErxIo±mtie

x Assistant Associé

& Personnel mis en Disponi bilité.



AU NOM DE DIE.U CLEMENT E.T MLSERICQRDlEUX

"Louange à Allah qui nous a guidés à ceci. Nous n'aurions pas été guidés si

AJlah ne nous avait pas guidés"

Coran S7 V4J

" Dis : En vérité, ma Prière, mes actes de dévotion, ma vie et ma mort

appartierment à Allah, Seigneur de lUnivers".

"...Pennettez moi Seigneur, de rendre grâce pour le bienfait dont vous m'avez

comblé ainsi que mes père et mère, et que je fasse une bonne œuvre que vous agréez

et faites moi entrer, par votre Miséricorde, panni vos serviteurs vertueux."

Coran Sn VI9

"C'est Vous seulement que nous adorons Seigneur Dieu notre Maître et c'est de

vous seulement que nous attendons le soutien.

Guidez nous sur le droit chemin."

Que la Paix et les Bénédictions d'Allah soient éternellement sur Je Prophète de

]a Miséricorde, L'Elu, Le Plus Noble MOUHAMMAD ainsi que sur sa Famille et ses

Valeureux Compagnons.

Que ]a Satisfaction et les Bienfaits d'Allah soient pour toujours sur notre Guide

Eclairé, le Serviteur Eternel KHADIMOU RASSOUL.





A Mes Grands Parents: Marne Vieux NDIAYE et Marne MBEYE (in Memorium)

J'ai nagé dans votre océan de tendresse.

Grâce à vous, le royaume de mon enfance a été merveilleux.

Que la Paix et la Satisfaction de Dieu soient sur vous!

A Ma Mère (in Memorium)

AuclUle expression ne pourrait être assez belle pour traduire notre grand

Amour, notre admiration et notre profond respect pour toi, ni assez forte pour

exprimer le grand vide que tu as laissé dans DOS cœurs.

Nous te serons éternellement reconnaissants d'avoir tout été pour nous, de nous

avoir appris à reconnaître le vrai sens de la vie et à aimer la vertu et le droit

chemin.

Seigneur Dieu! Pardonnez à notre Mère ainsi qu'à ses parents, bénissez la,

protégez la et faites la entrer dans votre Miséricorde Infinie avec toute sa

famille et les Musulmans du Monde.

Vous êtes certes Mon Seigneur le Plus Miséricordieux des Miséricordieux.

A Mon Père

L'occasion nous est donnée aujourd'hui par ce modeste travail de te témoigner

toute notre reconnaissance et notre affection filiale.

Tu t'es beaucoup investi pour nous et tu mérites le plus bel hommage.

Puisse Dieu le Tout Puissant te donner une très longue Vie, une très belle

Santé afin que nous puissions bénéficier pour très longtemps encore de ta

présence rassurante.



A Ma Tante Sophie (In Memorium)

Que Dieu vous accuej11e dans son Paradis.

A Mes Tantes, en particulier: Mère Awa, Mère Kany, Mère Ndèye Marna et

Mère Marie

Plus que des tantes vous êtes des Mères pour Nous.

Que vous garde longtemps avec nous.

A Ma Tante Mamata

Merci pour tout

AMes Oncles

A Mon Frère Pape Abdou NDIAYE (in Mernoriwn)

Que la Paix soit sur toi

AMes Frères

Laissez-moi vous dire combien je suis fier de vous

A Mes Sœurs en particulier Khady et Adja

A Mes Cousins et Cousines

A Mon Grand cousin Abdel Kader NDIAYE et A Nos Amis Communs

A Mes Neveux et Nièces



A Toute La Famille de Mon Père

A Mes Beau-frères et Belles-sœurs

A Mes Grands ami(e)s

A Mes Grands Pharmaciens: Henriette, Marie, Bousso, Najat, Aminata, Nafi, Aliou,

Abdoul Ahad, Abdourahmane.

Ça a été Wl grand plaisir pour moi de vous côtoyer.

A Mes Camarades de Promotion

Ce fut pour moi une chance de vous connaître.

ALa Famille GUEYE à Saint-Louis

A La FarnjlJe SALL à Guédiawaye

A La Famille NDAW à FASS

A La Famille KANE à Sacré-Cœur III

A Tout le personnel du laboratoire de Bactériologie - Virologie de J'Hôpital A. Le

Dantec.



REMERGffiMEN'lS

Je voudrais ici manifester toute ma gratitude et ma reconnaissance à l'endroit de tous ceux

qui, de près ou de loin m'ont aidé, soutenu, sous quelle que ronne que se soit et sans qui ce

travail ne saurait avoir lieu.

AMonPère

A Mes Frères et Soeurs

Au Commandant DIEME: Chef de service du laboratoire de biologie de l'Hôpital Principal

de Dakar.

Au Docteur Raphenon et au personnel du laboratoire de biologie médicale de l'Institut

Pasteur qu'il dirige.

Au Professeur Aïssatou GAYE DIALLO

Pour sa courtoisie.

Au personnel du laboratoire de Bactériologie-Virologie de l'Hôpital A. Le Dantec et en

particulier à mes ami(e)s préféré(e)s

A Mme NIANE née Rosine DOS SANTOS, A Mme DIAW née Astou TALL et Mlle

Maryam Bousso

A Leyfou DABO, Papa Ousmane DlAW, Omar KAÏRE, Babacar GNING, Omar SAGNA

et Djiby SAMBOU





A None CDAlne cc pReSloeNc oe JUR~

JLe ]PJFoifee§s<euJr lDoudlou BA

Durant tout le temps qu'a duré notre formation nous avons été

impressionnés par votre simplicité, votre sérieux, votre rigueur et votre

sympathie. Autant de qualités qui, mises au service de solides

connaissances scientifiques dans votre domaine sont à la base de

l'enseignement de qualité que nous avons reçu de vous.

Nous tenons à cette occasion à ce que vous sachiez cher Professeur que

vous êtes un modèle pour nous.

A NOCRe mA1LRe CC Juc;e

Lee ]PJFoiF(eS§celU[lF Ml.aIlOŒé(lIdlo\lJ[ lBAD][A NlE

Nous avions eu échos de vos qualités d'enseignant et d'homme tout court

bien avant d'avoir l'opportunité d'assister à vos cours.

Nous avons découvert en vous un homme d'une grande gentillesse, un

excellent pédagogue doté d'une très grande maîtrise voire d'une érudition

pour sa discipline.

Soyez assuré cher Professeur de notre profond estime



A NOCRe ffiATCRe CC OlRecceUR De 'Chese

Le lP1FofesselunF Clf-}()El[KlH[ §AA.D lB'IOlU[]H[ lBOlYE

Nous connaissions l'enseignant au cours concis et d'une grande clarté.

La chance que vous nous avez donnée en nous confiant ce travail nous a

permis de découvrir un homme dont la simplicité, l'humilité, la gentillesse

et la passion pour sa discipline n'ont d'égales que la rigueur et la grande

étendue des connaissances.
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INTRODUCTION

Bactéries de la flore commensale de l'homme, les entérocoques sont présents un

peu partout dans l'organisme humain et principalement au niveau du tractus intestinal

et n'ont pas la réputation d'être particulièrement pathogènes. E. faecalis et E. faecium

sont responsables de la quasi-totalité des infections à entérocoques chez l'homme (17,

18,33,41,48,49,51).

Aujourd'hui trois éléments conduisent à Wl regain d'intérêt pour les entérocoques à

savoir l'augmentation croissante de lem isolement au cours d'infections diverses (17, 22,

41,48), l'importance de la place qu'ils occupent en pathologie nosocomiaJe (11, 17, 18,33,

48, 49, 50, 51) et l'émergence et l'accumulation de mécanismes de résistance aux

antibiotiques.

En effet leur rôle dans les infections nosocomiales est en constante progression et

ainsi les entérocoques y occupent la troisième position denière Staphylococcus aureu.s et

Escherichia coli (17, 53). Ce rôle en pathologie nosocomiale est pour beaucoup dû à la

remarquable habilité des entérocoques à pouvoir être multirésistants ou à avoir Wle

sensibilité minimale à beaucoup d'antibiotiques d'usage courant en thérapeutique.

L'activité bactéricide nécessaire au traitement d'infections sévères à entérocoques

associe un anbbiotique actif sur la paroi bactérienne à savoir la vancomycine ou une

bêtalaetamine et un aminoglycoside.

Ainsi l'impennéabilité de la paroi des entérocoques vis à vis des aminosides

expliquant leur résistance àbas niveau est levée par l'action préalable de la vancornycine ou

de la bêtalactamine (17, 18, 23,49, 50). Mais ce traitement de référence est remis en cause

depuis l'apparition de la résistance des entérocoques à la vancomycine, aux bêtalactamines



et de la résistance à haut niveau aux aminosides faisant ainsi disparaître la synergie

bactéricide (17, 21, 49). La résistance à la vancomycine considérée comme l'agent du

dernier ressort dans les infections sévères de germes à Gram positif (25,31) a été la plus

surprenante et la plus impressionnante.

En effet J'entérocoque est la première bactérie connue à avoir acquis lUle résistance

plasmidique transférable aux glycopeptides (33). Ces souches connues sous le nom de

VRE (vancomycin resistant enterococci), décrites en 1988 au Royaume Uni et en 1989 aux

Etats-Urus (31, 49) sont généralement résistantes à tous les antibiotiques utilisés en

thérapeutique (19,25,31,41). Aux. Etats Unis la prévalence des VRE est passée de 0,3 % en

1989 à 7,9% en 1993 (11,10, 4t, 49, 53). Cette résistance à la vancomycine est d'autant

plus inquiétante qu'elle peut s'étendre à des gennes Gram positif multirésistants comme

Staphyloccocus aureus qui, présentement sont efficacement traitées avec la vancomycine

(11, 31, 33, 41). La résistance des entérocoques à la vancomycine a coïncidé avec

l'augmentation de la prévalence des hauts niveaux de résistance aux aminosides ; ceci rend

très problématique voire impossible le traitement des patients infectés par les VRE

particulièrement ceux souffrant de maladies graves (21, 49). Aux Etats-Unis le taux de

mortalité chez les patients ayant Wle infection à VRE augmente (21,37,42) et a été estimé

à 55 % (10) dans certains cas. Ceci entraîne également l'augmentation de la durée

d'hospitalisation et du coût du traitement, d'où la nécessité de détecter les hauts niveaux de

résistance aux aminosides chez les entérocoques responsables d'infections ainsi que les

VRE.

Ce travail sur les entérocoques isolés entre avril 1997 et février 1998 au laboratoire

de Bactériologie-Virologie de l'HALD et à 11nstitut Pasteur principalement avait pour

objectif de faire le point sur la prévalence des souches VRE, celle des hauts niveaux de

résistance aux aminosides et de tester leur sensibilité par rapport à différents antIbiotiques.





1 IDENTIFICATION DES ENTEROCOQUES

1.1) Rappel

Le terme d'entérocoque fut utilisé pour la preIIÙère fois en 1899 par THIERCELIN

pOlU décrire un nouveau diplocoque à Gram positif isolé dans le tube digestif hwnain (52). '

ANDREWES et HORDER introduisirent en 1906 le nom de Streptococcus faeca/is. Ce

germe appartient à la famille des Streptococcaceae. Initialement classé dans le genre

Streptococcus parmi les streptocoques du groupe D, le genre Enterococcus en a été

différencié en 1984 (17, 18, 21). En effet les résultats des études d'hybridation ADN-ADN

et ADN-rARN ont démontré que les entérocoques sont nettement distincts des autres

streptocoques du groupe 0 (s. hovis, S. equinus) bien qu'ils réagissent avec l'immun sénun

du groupe D et présentent certaines propriétés physiologiques corrummes avec ces

streptocoques (17, 18,21,22). Des études basées sur l'analyse des protéines de liaison à la

pénicilline ont contnbué à individualiser les différentes espèces d'entérocoques (22). Ces

entérocoques sont des commensaux du tube digestif de l'homme et des animaux et le genre

Enterococcus comprend plus de quatorze espèces panni lesquelles E.faecalis et E.faecium

représentent respectivement 90% et 10% des entérocoques d'origine colique et sont

responsables dans les mêmes proportions de la quasi-totalité des infections à entérocoques

chez l'homme (17, 18,22,33,41,48).



1-2) Caractères généraux

1-2-1) Caractères morpbologiques

Ce sont des cocci ovoïdes à Gram positif disposés en diplocoques ou en courtes

chaînettes, non sporulés, immobiles (à l'exception dIE. casseliflavus). La swface cellulaire

de quelques souches d'E. faecalis examinée par microscopie électronique montre la

présence de funhriae (17, 22).

1-2-2) Caractères culturaux

Les entérocoques présentent la particularité de se multiplier dans des milieux usuels

à base de peptone en l'absence de facteur de supplémentation et de croître également sur

milieu hypersalé contenant 6,5 grammes par litre de NaCI ; ils sont, comme les

streptocoques et les lactocoques anaérobies aérotolérants ; ils peuvent se multiplier à pH

9,6 et à des températures de 10° et 45°C et résister à lm chauffage à 60°C durant 30

minutes. lis sont pour la plupart alpha ou non hémolytiques; le caractère bêta hémolytique

de certaines souches est codé par un gène d'origine plasmidique facilement transférable

d'me souche à l'autre (17, 22).

1-2-3) Caractères biochimiques

Ne possèdent pas de cytochrome, les entérocoques sont de ce fait catalase négative

bien que certaines souches puissent posséder une pseudocatalase ; les entérocoques sont

différenciés des autres streptocoques par leur capacité à hydrolyser l'esculine en présence

de bile, à hydrolyser le L-pyrrolidonyl-B naphthylamide par production de pyrrolidonyl

arylamidase et à produire du gaz par fennentation du glucose (17, 21, 22).



1-3) Identification de l'espèce

Cette identification repose sur plusieurs caractères biochimiques utilisés par les

galeries d'identification et dont les plus discriminatifs sont : la production d'acétoïne

(Réaction de Voges-Proskauer), 11lydrolyse de l'arginine et la fermentation du mannitol,

sorbitol, L-arabinose, D-raffmose, saccharose et lactose.

Chez E. faecalis l'arabinose et le raffmose entre autres ne sont pas fennentés ; l'espèce

faecalis est également caractérisée avec une bonne approximation par la résistance au

tellurite de potassium en donnant des colonies noires sur ce milieu.

On retrouve deux sous espèces à J'intérieur de l'espèce faecalis : E. faecalis var

liquefaciens (souches gélatinolytiques) et E. faecalis var zymogenes (souches bêta

hémolytiques) (17).

E.faecium fermente l'arabinose mais ne fennente pas le g1ycérol ni le sorbitol

1-4) Structure et composition

Comme tous les gennes à Gram positif, les entérocoques ont une paroi constituée

de glycocalyx (structure réticulée) et du peptîdoglycane (structure rigide) faits de chaines

poJysaccharidiques reliées entre elles par de courts peptides et composées d'une alternance

de N-acetyl glucosamide et d'acide N-acetyl muramique. Chez Enterococcus les chainons

peptîdiques branchés sur l'acide muramique sont tenninés par le dipeptide D-alanine-D

alanine.

Sur la paroi sont fIXés d'autres constituants comme l'acide lipoteichoïque (l'antigène

de groupe des entérocoques), les protéines (enzymes en particulier), des polysaccharides,

les acides teichoïques ; l'antigène polyosidique de la paroi cellulaire est spécifique de type

chez certains entérocoques (E.faecalis etE. avium) (17, 22).



1-5) Facteurs de virulence

L'hémolysine-bactériocine de E. faecalis et le facteur d'agrégation codés tous deux

par des gènes plasmidiques semblent être les deux facteurs de virulence de ce genre (17).

L'hémolysine-bactériocine est un complexe cytolytique protéique produit par les souches

de E. faecalis sous espèces zymogènes. Cette hémolysine est une toxine oligomérique

formée par l'association de deux protéines distinctes mais inséparables: une hémolysine

bêta bifactorielle formée du composant A (pour activateur) et du composant L (pour

lytique) et d'une bactériocine (17, 22, 26). Ce complexe lytique provoque la lyse des

érythrocytes humains, de lapin ou de cheval et celle de nombreuses bactéries à Gram

positif (effet bactériocine) (17, 26).

Quant au facteur d'agrégation c'est llle adhésine de nature protéique qui vient

tapisser la swface cellulaire de la cellule donatrice sous l'influence d'une phéromone

produite par les cellules réceptrices et pennet ainsi la fonnation d'agrégats cellulaires

améliorant le transfert plasmidique qui se fait à haute fréquence par conjugaison (17, 22,

26). D'autres substances sont élaborées par E. faecalis notamment lUle protéase (zinc

endopeptidase) tme hyahrronidase (mucopolysaccharidase) (26).



11- EPIDEMIOLOGIE DES INFECTIONS A ENTEROCOQUES CHEZ
L'HOMME

La pathogénicité des entérocoques a été reconnue dès le début de ce siècle (17).

Dans certaines infections telles qu'endocardites, infections urinaires et génitales,

méningites et infections néonatales, l'entérocoque est isolé comme seul agent pathogène

alors qu'il est presque toujours en association avec d'autres bactéries (anaérobies,

entérobactéries) dans les infections intra abdominales et dans les suppurations des plaies

chirurgicales d'origine abdominale (22, 29). Généralement des facteurs de risque très divers

favorisent l'émergence de ces infections.

2-1) Infections communautaires

2-1-1) Infections urinaires

Elles constituent la source d'isolement la plus fréquente des entérocoques (17, 21).

Leur incidence a augmenté surtout chez les immuno déprimés, les porteurs d'infections

urinaires compliquées ou d'uropathies malfonnatives ou présentant des facteurs de risque

comme Wle instnunentation, une antiobiothérapie préalable (17).

2-1-2) Infections abdominopelviennes

Du fait de l'appartenance des entérocoques à la flore normale de l'intestin, leur rôle

pathogène reste donc difficile à établir même si des cas d'infections monomicrobiennes ont

été décrit (infections de cicatrices de césarienne, endométrites, salpingites) (17,22,29).



2-1-3) Bactériémies

Les sources habituelles des bactériérrues à entérocoques sont les endocardites, les

infections urinaires, péritonéales, biliaires, de cathéter. La translocation à partir du tube

digestifest également évoquée (17, 18,41).

2-1-4) Endocardites

EUes viennent au troisième rang de l'ensemble des endocardites (5 à 15 %) (17,22)

et sont principalement dues à E. faecalis (80%). La moyenne d'âge des patients est de 61

plus ou moins 15 ans (17, 22) et la mortalité demeure proche de 20 % ; l'infection swvient

sur Wle valvulopathie préexistante dans 17 % des cas et sur prothèse valvulaire dans 25 %

des cas et la porte d'entrée est urinaire dans plus d'un tiers des cas (17).

2-1-5) Les infections néonatales

Quand elles surviennent c'est généralement sur terrain fragilisé (prématurité, faible

poids de naissance, résertion intestinale) et le tableau clinique est dominé par une

méningite (17, 18).

2-1-6) Infections du système nerveux central

Quelques cas ont été décrits sur terrain favorisant comme une pathologie primitive

anCienne, ...



2.2) Infections nosocomiales

L'entérocoque occupe la troisième position panru les germes responsables

dtinfections nosocomiales (11).

Il représente 10% de ces infections dont 15% d'infections urinaires et 7% de

bactériémies. Les entérocoques sont également responsables d'infections intra-abdominales

et de surinfections de plaies opératoires (17). On peut citer parmi les facteurs de risque de

ces infections : le terrain (âge avancé, tare sous-jacente), les gestes invasifs, la durée

cfhospitalisation, et l'utilisation de céphalosporine de troisième génération sélectionnant les

gennes in vivo; une autre source de ces infections est considérée conune endogène à partir

du tube digestif; la transmission peut se faire également par voie manuportée d'un malade

à lUl autre via le personnel soignant ou par le matériel (thermomètres rectaux)( 9, 17, 18,

41,49).

111- SENSIBILITE DES ENTEROCOQUES AUX ANTIBIOTIQUES

Cette sensibilité est dominée par la résistance aux antibiotiques en particulier la

résistance acquise aux glycopeptides (vancomycine) et aux aminosides (gentamicine et

streptomycine) ; ce qui est préoccupant en clinique car peu d'antibiotiques restent actifs sur

ces micro-organismes (16,29).

En effet un des traits taxonooùques évocateur des entérocoques est leur résistance

naturelle à beaucoup d'antibiotiques (17,22,29).



3-1) Résistance naturelle des entérocoques aux antibiotiques

Les entérocoques sont naturellement résistants aux pénicillines M, aux

céphalosporines qui les sélectionnent souvent in vivo, à la clindamycine, aux lincosamines,

à la pristinamicine, aux sulfamides, aux quinolones (17, 22, 29, 39, 47).

Les entérocoques présentent un bas niveau de résistance aux aminosides dont le

déterminisme s'explique par un mécanisme actif de transport défectueux lié à un défaut

d'énergie oxydative au niveau de la paroi (16, 17, 22, 39, 46, , 47, 50). Ce bas niveau de

résistance pennet cependant une action synergique dans le traitement d'infections sévères à

entérocoques avec la pénicilline ou les glycopeptides obtenue grâce à l'action préalable des

bêtalactamines ou des glycopeptides sur la paroi (16,17, 18, 29, 39, 49). Récemment la

moindre sensibilité ou la résistance naturelle de bas niveau à la vancomycine ont été

décrites chez E. gallinarum, E. casseliflavus et E.jlavescens (16,39).

3-2) Résistance acquise des entérocoques aux antibiotiques

Cette dernière décennie est marquée par les difficultés croissantes de traitement et

de contrôle des infections hospitalières sévères à entérocoques en raison de révolution

croissante de la résistance aux bêtalactamines, aux aminosides et aux glycopeptides chez

ces bactéries. Cette apparition de la résistance est facilitée notamment par une pression de

sélection accrue en milieu hospitalier et la relative facilité de transfert de caractères de

résistance aux aminosides et aux glycopeptides (17,29).



3-2-1) Résistance aux bêtalactamines

3-2-1-1) Mécanisme d'action des bêtalactamines

Les bêtalactamines se fIxent sur des protéines logées sur la membrane bactérienne,

les protéines de liaison de la pénicilline (PLP) ; la synthèse du peptidoglycane est inhIbée

au cours de la transpeptidation pour l'assemblage fmal produisant la structure en réseau de

la paroi; elles sont bactériostatiques vis à vis des entérocoques (47).

3-2-1-2) Mécanismes de résistance

Deux mécanismes ont été actuellement identifiés:

- la résistance par production dtune pénicillinase d'origine plasmidique décrite

principalement chez E. faecalis aux Etats-Unis, en Argentine et au Liban (17, 29, 38, 39,

45, 56). Cette bêtalactamase très proche de celle de Staphylococcus aureus (20) et qui

hydrolyse la pénicilline G, les aminocarboxy et uréido-pénicillines est détectée par un test

iodométrique ou acidirnétrique (29, 47). A noter que ce plasmide code également pour le

haut niveau de résistance à la gentamicine (17, 18,29).

- la résistance par modification de la cible décrite chez E. faecium ; il s'agit d'une

mutation quantitative et qualitative de la PLP5 (Protéine de liaison à la péniciBine). Le

genre Enterococcus possède cinq PLP ; la PLP5 ayant la plus faible affinité pour les

bêtalactamines induit une résistance lorsqu'elle est produite en excés ; cette même

résistance est observée lorsqu'il s'agit dtune mutation ponctuelle de la PLP5 entraÛlant \Ble

diminution de l'affmité de la pénicilline pour son récepteur avec cependant des CMI

(concentration minimale inlubitrice) beaucoup plus élevées (17,29,38,39,55).



3M 2-2) Résistance aux aminosides

3-2-2-1) Mécanisme d'action des aminosides

Les aminosides agissent sur la synthèse protéique qu'ils inlubent au cOtrrS de la

traduction en agissant au niveau de la sous-unité 30S des nbosomes ; ils sont généralement

bactéricides (47).

3-2-2-2) Mécanismes de résistance

Trois mécanismes sont impliqués dans la résistance aux aminosides chez les

entérocoques :

- altération de la cible ribosomale

- modification du transport de J'antibiotique

- détoxification enzymatique de l'antibiotique

C'est ce troisième mécanisme d'origine plasrnidique prédominant chez l'entérocoque

qui est responsable de l'apparition de souches hautement résistantes aux aminosides (13,

14, 16, 17, 18, 21, 24, 29, 36, 39, 47, 49). Ces enzymes, classées en trois catégories en

fonction de la réaction qu'eUes catalysent (nucléotidation, phosphorylation ou acétylation)

sont nommées en fonction de leurs substrats. Ainsi chez E. faecalis l'enzyme ANT

(6) (Aminoside nucléotidyltransferase) induit une résistance à la streptomycine; APH (3~

(Aminoside phosphotransferase) se traduit par une résistance à la kanamycine, à la

nétihnicrne et à l'aroikacine ; l'ANT (4') induit quant à elle une résistance à la kanamycine, à

l'arnikacine et à la tobrarnicine alors que l'enzyme bifonctionnelle APH (2")-AAC(6~

détoxifie la kanamycine, l'amikacine, la nétilmicine, la tobramicine et la gentamicine (16,

17,29,36,39).

Ces trois classes d'enzymes sont de ce fait à la base des phénotypes de résistance

aux aminosides des Streptocoques et Entérocoques. Aussi le tableau 1 (36) donne les



différents types d'enzymes modificatrices et leurs substrats alors que Bismuth (7) a résumé

au tableau II les phénotypes de résistance des différentes espèces de streptocoques et à sa

suite BA S. (6) a commenté leur corrélation avec la résistance aux bêtalactamines chez

E.faecalis.

3-2-3) Résistance aux glycopeptides

3-2-3-1) Mécanisme d'action des glycopeptides

Ils agissent sur la paroi bactérienne en inhtbant la synthèse du peptidoglycane au

cours de la seconde phase de la synthèse qui a lieu au niveau de la membrane (35, 47); ils

sont bactériostatiques vis à vis des entérocoques (29).

3-2-3-2) Mécanismes de résistance aux glycopeptides

Actuellement trois phénotypes de résistance aux glycopeptides sont décrits. Cette

résistance observée surtout chez E. faecilUll et apparue en 1987 s'explique par Wle

modification de la structure du peptidoglycane.

- le phénotype VAN A d'origine plasmidique caractérise les souches d'entérocoques

résistantes à haut niveau à la vancomycine et à la téicoplanine.

- le phénotype VAN B d'origine chromosomique défmit les souches présentant lm

niveau de résistance variable à la vancomycine et restant senSIbles à la téicoplanine.

- le phénotype VAN C est caractérisé par la résistance naturelle de bas niveau à la

vancomycine non transférable et probablement chromosomique associée à tIDe sensibilité

conservée à la téicoplanine et observée chez E. casseiflavus et E. gallinanun.

Le mécanisme de la résistance est le même pour les types de résistance VAN A et

VAN 8 qui sont inductibles. Les gènes nécessaires à l'expression de la résistance sont



portés par les transposons Tn1546 (VAN A) et Tn1547 CVAN B). L'expression inductible

est liée à ]a synthèse de deux protéines, partenaires dans W1 système régulateur à deux

composants. Un des précurseurs essentiels de la paroi bactérienne est un dérivé

pentapeptidique constituant un monomère de la paroi à laquelle il est branché au cours de

son élongation et tenniné par un dipeptide D-alanyl-D-alanine qui est le site de ftxation des

glycopeptides ; cette flXation empêche en conséquence le branchement du précurseur et

donc l'élongation de la paroi ; les souches résistantes synthétisent des précurseurs tenninés

par tlll depsipeptide D-alanyl-D-lactate et qui sont de faible affmité pour la vancomycine et

la téicop]anine expliquant ainsi la résistance. Cette résistance est donc ùne résistance par

modification de la cible (4,5, 16, 17, 18, 21, 29,32,33,38,40,43,44,49,50).

3-2-4) Résistance aux autres antibiotiques

Les entérocoques résistent également àd'autres familles d'antibiotiques; ainsi ils ont

acquis des facteurs de résistance aux tétracyclines et macrolides (50% des Efaecalis et

70% des E. faecium sont résistants à ces deux familles), au chloramphénicol, aux

f1uoroquinolones, aux lincosamides,... (22, 29, 49, 50)



Tableau 1. Les enzymes modificatrices des aminosides

..:'\ 1-"\1 F. TYPES DE Sl BS1R\TS

0-Phosphotransferases (APU)

2" Kanamycine, gentamicine, tobramycine

3'(5")- Kanamycine, néomycine

3"- Streptomycine

4- Hygromycine

6- Streptomycine

N-Acetyltransferases (AAC)

1- Apramycine, paromomycine Gentamicine,

2'· tobramycine

3- Kanamycine, gentamicine, tobramycine

6'- Kanamycine, gentamicine, tobramycine

D-Adenyltransferases (ANT)

2"- Gentamicine, tobramycine

3"· Streptomycine

4'· Kanamycine néomycine

6- Streptomycine

9- Spectinomycine



Tableau Il. Les phénotypes de résistance aux aminosides de différentes souches de

streptocoques et d'entérocoques

APH (3')

ANT(6')

ANT(9)

APH (3')

s

sR

sR S S S S

S R R R R R R APH (2")

AAC(61
)

S R R R S S S ANT(4')

ANT(3')

R R R R R R + APH (3)

APH (21
)

+ MC (6)

S S R S S



G Phénotype. S:

Il s'agit des entérocoques résistants à la Streptomycine.

Ici les souches résistantes à la Streptomycine le sont aussi à la pénicilline G avec un taux

de 98,9 %. Ce taux de résistance passe à 12,5 % vis à vis de l'amoxicilline puis à 9,4 %

pour l'AMe. Une résistance à la streptomycine n'induit pas forcément une résistance aux

bêtalactamines

G Phénotype T:

La résistance observée avec l'aminoside est identique à celle mise en jeu avec la

pénicilline G, par contre elle diminue avec l'AMX et l'AMe comme pour le phénotype S.

G Phénotype K:

Les souches présentent un profù identique à celui observé avec le phénotype T.

G Phénotype G, phénotype SIS

Les résultats obtenus avec ces deux phénotypes sont presque identiques à ceux

observés dans les cas précités avec une légère baisse pour la pénicilline pour laquelle, les

taux de résistance sont respectivement 88,5 % pour le G et 91,7 % pour Je SIS.

G Phénotype AN

Son profù est identique à celui de la sisomicine.

G Phénotype Net

C'est le moins fréquent, parmi tous les phénotypes décrits avec un taux de 21,9 %

vis à vis de la pénicilline G et de 83 % à l'égard de l'AMe.





1 MATERIEL ET METHODES

1.1. Matériel

1.1.1- Cadre d'étude

C'est le laboratoire de Bactériologie-Virologie de l'hôpital A.ristide Le Dantec de Dakar qui

nous a accueilli pour cette étude sur la sensibilité des souches d'entérocoques (E.faecalis et

E.faecium) par rapport àdifférents antîbiotiques par la méthode E-test~.

Cette étude s'est déroulée du mois de décembre 1997 au mois de Février 1998.

1.1.2- Souches Bactériennes

Notre étude a porté sur 65 souches d'entérocoques dont 63 Enterococcus faecalis et 2

Enterococcus faecium pour lesqueUes ont été notées la provenance et la nature du

prélèvement (respectivement tableaux III et 1V).

Ces souches ont été isolées et identifiées entre Avril 1997 et Février 1998 et conservées à 

70° C dans des cryotubes (NlUlC~) contenant du Bouillon Cœur Cervelle (BCC) additionné

de 15 % de glycérol en deux exemplaires.

La souche de référence a été testée à chaque série et a pennis de valider les résultats du

test. Nous avons utilisé la souche de référence recommandée par le fabriquant (AB

Biodisk, S6lna, Sweden) qui est: Enterococcus fnecalis 29212.



Tableau III. Répartition des souches d'Entérocoques selon la provenance

Nombre de
Lieu d'origine

souches
Pourcentages

Laboratoire de Bactério-Virologie

(Hôpital A. Le Dantec)
31 47,7%

Laboratoire de biologie médicale

(Institut Pasteur)
32 49,2%

Laboratoire de biologie
2 3,1 %

(Hôpital Principal de Dakar)

Total 65 100%

Tableau IV. Répartition des souches d'entérocoques selon le produit pathologique

Produit pathologique Nombre de souches Pourcentage

Pus - abcès 26 40%

Sang 3 4,6%

Urines 3 4,6%

Prélèvements vaginaux 24 36,9%

Spenne 4 6,2%

Liquide péritonéale 2 3,1 %

Selles 2 3,1 %

Lochies 1 1,5 %

Total 65 100%



t.l.3. Matériel pour l'isolement et l'identification

Ont été utilisés àcet effet:
- Boîtes de Pétri
- anse de platine
- tubes

- lames porte objet
- microscope optique
- microplaques streptocoques CSB system (mise au point par le laboratoire de
Bactériologie virologie de l'hôpital A Le DANTEC)
- échelle Mc Farland 4

- pipette de 1(}{) III
- embouts stériles
- tubes àhémolyse stériles
- Etuves

1. 1.4 Matériel pour J'étude de la sensibilité par E-test®

Cette étude a nécessité le matériel suivant :
- Applicateurs
- Tubes àhémolyse stériles
- Cassette pour la sélection d'antibiotiques

- Banq~s aP1J.ésives
- Paire de cis~aux

- Tubes de stQc,keme et dessiccateurs
- écouvillons stériles
- autoclave
-pmces
- pH mètre

- Echelles Mc Farland

- Boîtes de p~lJ115P ou 90 mm
- Guide de lec~ p-test® et nouvelles nonne~ NCCLS



1.1.5 Matériel pour )a conservation

Nous avons utilisé pour cela des cryotubes type Nunc@, des portoirs, des bandes adhésives,

W1 réfrigérateur à-?O°C.

1.1.6 Matériel pour l'exploitation des résultats

Le logiciel WHONET IV a servi à l'exploitation des résultats

1.1.7. Réactifs utilisés :

Ont servi à l'étude les réactifs suivants :

- Gélose et bouillon M H

- Sang de cheval conservé au frigo

- alpha-naphtol

- créatinine 10 %

Gélose bile -esculine

- Eau oxygénée

- Bouillon hypersalé BHS

- solution MEVAG streptocoque

- Eau distillée stérile

- huile de paraffme

- eau physiologique

-Bee
- Glycérol

- Bandes d'antIbiotiques E- test®

- Solution de potasse KOH



* Antibiotiques testés :

Les antibiotiques suivants appartenant à différentes familles ont été ùtilisés :

Bêtalactamines ; AmpiciUine

Aminosides Streptomycine et Gentamicine

Té~cyclines Té~cycline

Glycopeptides: Vancomycine

Macrolides Erythromycine

Rifamycines Rifampicine

Quinolones Ciprofloxacine

Nitrofuranes Nitrofurantoïne

1.2. Méthodes

1.2.1 Méthode d'isolement

Les produits pathologiques ont été ensemencés après homogénéisation en stries sur de la

gélose au sang ; après une incubation de 24 h à 37°C à l'étuve, nous avons sélectionné les

fmes colonies alpha et bêta hémolytiques (exceptionnellement) et non hémolytiques sur

lesquelles a été réalisé l'épreuve de la catalase pour différencier les streptocoques des

staphylocoques; pour ce faire une parcelle de colonies a été prélevée et mise en contact

avec une goutte d'eau oxygénée sur une lame. Une catalase positive se traduit alors par le

dégagement de bulles d'air. Avec les colonies catalase négative ont été ensemencés la

gélose Bile-esculine et \e bouillon hypersalé pour différencier les streptocoques des

entérocoques.

Les entérocoques présentant une réaction positive à ces tests, les colonies ont alors été

utilisées pour l'identification de l'espèce par les microplaques strépto CSB system.



1.2.2. Méthode d'identification: Microplaque streptocoque CSB
system

Il s'agit de milieux déshydratés.

o Principe

La galerie d'identification est composée de 12 substrats pour la mIse en évidence

d'enzymes et de la fennentation de sucres. Une suspension dense de culture pure de

bactéries prélevée sur gélose est inoculée avec les milieux d'étude ; après incubation la

révélation se fera spontanément ou par adjonction de réactifs; les différents tests sont:

- La production d'acétoÜle

- L'hydrolyse de l'esculine

- l'hydrolyse de l'hippurate de sodium

- la croissance sur milieu hostile

- l'acidification de divers sucres tels que : glucose, lactose, arabinose, mannitol,

sorbito~ sOIbose, raflmose, inuline, nbose.

8 MétllOdologie

Nous avons préparé une suspension bactérienne de turbidité égale à celle de l'échelle 4 Mc

Farland avec 1 nù d'eau distillée stérile et lUle culture de 24 h par écouvillonnage dont nous

avons distnbué 100 III dans les 4 premières cupules (VP, BiJe-esculine, ADH et BHS) ; le

reste de la suspension a été mélangé à 1ml de MEVAG strepto et avec ce mélange ont été

inoculées les capsules contenant les sucres.

La cupule ADH et celles des sucres ont alors été fennées avec 2 gouttes d'huile de

paraffme avant incubation de la microplaque à 37°C à l'étuve sur lUl plateau recouvert de

papier buvard imbibé d1eau.



.Résultats

La lecture a été faite après 18 h d'incubation et J'identification réalisée en s'aidant dUne

fiche de lecture et d'un tableau d'identification des streptocoques.

Pour ]a cupule VP (Voges Proskauer Reaction) nous avons ajouté avant la lecture Wle

goutte de KOH, une goutte de créatinine 10 % et une goutte d'alpha-naphtol.

NB : Il convient de rappeler que ce procédé d'identification a été réalisé pour les souches

isolées au laboratoire de Bactériologie -Virologie de l'HALD et pour la plupart des souches

provenant des autres laboratoires et dont l'espèce n'avait pas été identifiée.

1.2.3 Méthode de détermination de la sensibilité par E-test®

o Principe

Le système E-test® consiste en une bande en plastique non poreuse calibrée par tm gradient

de concentration d'antIbiotique couvrant 15 dilutions. Les concentrations prédéfinies sont

immobilisées à ]a face opposée à l'échelle et représentent des valeurs de CMI

(Concentration Minimale Inlnbitrice) : défmie comme étant la plus faible concentration

d'antJbiotique inhibant en 18 et 24 h la multiplication des bactéries.

@MéthodoÛJgïe

1. Préparation du milieu gélosé MH ( Mueller Hinton)

Nous avons dissous de la gélose MH dans de l'eau distillée (39 g pour 11) en chauffant à

ébullition avant de porter le tout à l'autoclave à 1200 C pendant 20 mIl ; nous avons ensuite

répartit la gélose dans les boîtes de pétri et laissé sécher à la température ambiante. La

conselVation des milieux ainsi préparés a été faite au réfrigérateur à +40 C dans un sac en



plastique si le test ne se faisait pas immédiatement.

NB : Nous n'avons pas oublié d'ajuster le pH si c'était nécessaire au pH d'étude (ici 7,2 

7,4). L'épaisseur de la gélose doit être égale à4+/-0,5 mm.

2. Préparation de l'inoculum bactérien

Une parcelle de colonies viables de 24 à 48 heures a été repiquée dans une solution de

microbouillon nutritif pendant 4 heures pour avoir des germes en phase de croissance

exponentielle; la turbidité de l'inoculurn a été ensuite ajustée entre 0,5 et 1 Mc Farland en

comparant avec un témoin.

3. Inoculation

La méthode d'ensemencement du milieu a été celle préconisée par le NCCLS et qui est la

méthode par écouvillonnage ou méthode KlRBY-BAUER, que nous avons réalisée comme

suit:

- plonger W1 écouvillon stérile dans l'inoculwn et bien l'essorer sur les rebords du tube;

- ecouvilJonner entièrement dans les 3 sens la gélose dont la swface est bien sèche;

laisser sécher à la température ambiante environ une quinzaine de minutes.

3. Application des bandes

Les bandes étant préalablement retirées du freezer (-20°C) et laissées à la température

ambiante, nous avons :

- déposé la bande de E-test sur la gélose sèche à l'aide de l'applicateur en mettant

l'échelle de la CM! face à l'ouverture de la bOÎte;

- Assuré après un bon contact entre la bande et la gélose en appuyant sur la bande
en partant de la base.

NB : Il faut éviter de déplacer ]a bande après application du fait que l'antibiotique diffuse

irrunédiatement après contact dans la gélose.



4. Incubation

Nous avons incubé les milieux à 37° C pendant 24 heures en atmosphère ambiante.

tD Interprétation des résultats

La lecture a été faite après la période d'incubation de 24 heures à condition d'avoir eu une

croissance significative à la surtace de la gélose et que l'ellipse d'inlubition fût clairement

visible. la CMI a été lue au point d'intersection de l'ellipse et de la bande.

Dans certains cas, une interprétation a été nécessaire lors de la lecture; en effet:

l'observation d'un décrochage ou "dip" dans ]a zone de lectw:e a imposé de lire la

CMI en extrapolant]a courbe de l'ellipse;

- la présence de colonies "squatter" pouvait être analysée de différentes manières:

- En effet il pouvait s'agir d'une résistance hétérogène, de l'émergence de mutants

résistants ou de mélanges bactériens.

- la présence d'une croissance bactérienne en ligne le long de la bandelette était

certainement due à une gélose insuffisamment séchée avant de déposer la

bandelette.

les points d'intersection sur la bandelette pouvaient être asymétriques: la CMI

correspondait alors à la concentration la plus haute lue sur la règle.

- Une seconde lecture 48 heures après a permis de confmner les résultats de ]a

première lecture et stutout dans notre cas les hauts niveaux de résistance aux

aminosides.

Dans toutes les séries, la souche de référence a été testée en parallèle comme contrôle de

qualité afm de valider le test; les résultats de la dite souche ont été lus en premier lieu.



~ Analyse des résultats

Le logiciel WHONET IV a servi à l'analyse des résultats

J. Principe

Le WHONET est une série de programmes informatiques pennettant la gestion des

résultats des tests de sensibilité aux antibiotiques de gennes bactériens. Le WHONET N

permet d'obtenir sous fonne de pourcentages et de diagrammes les résultats de sensibilité

des souches par rapport à différents antîbiotiques et en fonction de différents paramètres.

2. Métlwdologie

Les différentes valeurs de CMl pour chaque souche testée ont été enregistrées dans

J'ordinateur après avoir mis en place une grille d'enregistrement; les valeurs ont été

vérifiées et corrigées avant exploitation par le logiciel WHONET IV (voir chapitre

Résultats)

1.3. Contrôle de qualité

Les nonnes utilisées ont été celles de NCCLS ;

1. Obtenir les souches de contrôle de qualité de source sûre (ATCC).

2. Entretenir correctement les souches de contrôle de qualité en les conservant selon 2

méthodes:

- en stock culture pour l'utilisation fréquente des souches

- à -700 C dans les cryotubes pour une conservation à longue durée.

40 exemplaires ont été établis pour chaque souche de contrôle dont 20 ont été conservées

dans un freezer à -700 C et les 20 autres dans un second freezer à -70°C.



3. Les contrôles de qualité ont été effectués à plusieurs niveaux :

1. par une simple vérification de la date de péremption des milieux de culture et de

tout réactif à utiliser ;

2. par un stockage correct des milieux de culture, des disques et des bandes E-test~

avec un relevé quotidien de la température du freezer et du frigo;

3. par une manipulation correcte avec respect de la démarche du protocole établi ;

4. par lUle sélection correcte de la tenninaison en pointe de la CMI ;

5. par Wle vérification de la profondeur de la gélose, de la capacité de

croissance supportée et de la présence d'antagonistes tels la thymine, la

thymidine et les ions



11- RESULTATS ET COMMENTAIRES

2.1. Les souches identifiées

Les renseignements coUectés auprès des patients ont pennis de caractériser les

différentes souches d'entérocoques étudiées. Seulement pour W1e des souches nous n'avons

pas eu de renseignements sauf concernant le produit pathologique. Ainsi en plus de les

avoir répertoriées en fonction du produit pathologique et du lieu d'origine (Tableaux III et

IV) nous avons pu les classer en fonction du sexe et du service d'origine (Tableau V).

Les souches proviennent de 16 hommes et 48 femmes.

Notre étude a porté sur 33 souches provenant de patients externes et 32 souches de

patients hospitalisés.

Dans les prélèvements, l'entérocoque a été isolé seul dans 24,6% des cas et associé à

d'autres germes dans près de 75,4% des cas dont 8 fois avec Staphylococcus aureus et 6

fois avec Escherichia coli.

Il nous a été précisé qu'un traitement antibiotique avait été réalisé chez Il patients.



Tableau V. Répartition des souches d'Entérocoques selon le service d'origine

SERVICES D'ORIGINE NOMBRE DE SOUCHES POURCENTAGES

Néonatologie 1 1,5 %

Chiru.rg1e 5 7,7 %

Réanimation 5 7,7 %

Maternité 9 13,8 %

Orthopédie 2 3,1 %

Médecine interne 3 4,6%

Urgence 1 1,5 %

üRL 2 3,1 %

Pédiatrie 1 1,5 %

Cardiologie 2 3,1 %

Stomatologie 1 1,5 %

Externes 33 50,96 %

Total 65 100 %



2.2. Sensibilité aux antibiotiques

Onze antibiotiques appartenant à différentes familles ont été testés et pour chaclUl

d'entre eux ont été déterminés en fonction de la CM1 les pourcentages de souches

sensibles, intermédiaires et résistantes panni les entérocoques ainsi que leurs CMI 50, CMI

90 et leurs moyennes (Tableau VI).



[ill

Tableau ~: Profil de Sensibilité des souches d'Enterocoques

------------------------------------------------------------------------------------

AMP AMPICILLIN 5<=8 R>=16 65 0 3 97 2 3 1. 83 .5-12

CIP CIPROFLOXACIN 5<=1 R>=4 65 11 42 48 1.5 4 1. 51 .38-32

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 65 42 48 11 4 256 11. 22 .094-256

GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 65 37 S4 9 12 256 21.35 4-256

FUR NIT ROFUAANTOIN 5<=32 R>=128 65 32 5 63 24 256 37.17 6-256

RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 65 52 31 17 4 24 4.16 .064-256

STR STREPTOMYCIN 65 0 0 0 256 256 250.60 128-256

TET TETRACYCLINE 5<=4 R>=16 65 80 0 20 256 256 72.45 .125-256

VAN VANCOMYCIN 5<=4 R>=32 65 0 o 100 3 4 2.77 1-4

GEH GENTAMICIN (HIG 5<=500 R>=501 65 26 0 74 12 1024 33.41 6-1024

5TH STREPTOMYCIN (H 5<=1000 R>=1001 65 58 0 42 1024 1024 477.76 64-1024

7't4U4it'P~



Toutes les souches ont été sensibles à la Vancomycine et à l'Ampicilline.

La sensibilité des souches d'entérocoques par rapport à certains produits

pathologiques comme les pus et abcès, le sang, les urines et les prélèvements vaginaux a

également été détenninée et est représentée respectivement par les tableaux VII, VIII,

IX etX..

* Pus - Abcès

Pour les hauts niveaux de résistance aux aminosides nous avons eu 31 % avec la

gentamicine et 54% pour la Streptomycine; ces pourcentages se rapprochant des

pourcentages généraux.

*Sang

Pour les 3 souches d'hémoculture les pourcentages de résistance à haut niveau

aux aminosides ont été de 67% pour la gentamicine et 100% pour la streptomycine. Ces

pourcentages sont élevés par rapport à ceux obtenus en général. A noter également les

33% de souches intennédiaires à l'ampicilline, ceci étant confumé par une CMI 90 (12

J-Lglml) se trouvant en zone intennédiaÎfe. EUes ont également toutes résisté à l'action

de la tétracycline mais ont été aussi les seules souches a présenté 100% de sensibilité à

la nitrofurantolne.

* Urines

Les souches d'origine urinaire ont toutes été sensibles à la ciprofloxacine ; en

outre aUClIDe souche n'a présenté de résistance à haut niveau à la gentamicine. L'action

de la tétracycline a été ici nulle.

* Prélèvements cervic~vaginaux

Nous avons retenu les 4% de souches intennédiaires à l'ampicilline et la bonne

activité de la ciprofloxacine avec 63% de souches sensibles et 37% de souches

intennédiaires.



~

Tableau ~I: Profil de Sensibilité des souches d'Enterocoques isolées de Pus

------------------------------------------------------------------------------------
AMP AMPICILLIN 5<=8 R>=16 26 0 o 100 2 3 1.51 .5-4
CIP CIPROE'LOXACIN 5<=1 R>=4 26 19 46 35 1.5 32 2.25 .5-32
ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 26 23 62 lS 2 256 4.17 .094-256
GEN GENTAMICIN S<=4 R>=16 26 38 58 4 12 256 27.28 4-256
FUR NITROFURANTOIN S<=32 R>=128 26 50 0 50 256 256 68.74 12-256
RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 26 58 27 15 6 256 5.17 .064-256
STR STREPTOMYCIN 26 0 0 0 256 256 256.00 256-256
TET TETRACYCLINE 5<=4 R>=16 26 77 0 23 256 256 62.92 .125-256
VAN VANCOMYCIN 5<=4 R>=32 26 0 o 100 3 4 2.57 1-4
GEH GENTAMICIN (HIG 5<=500 R>=501 26 31 0 69 12 1024 42.07 6-1024
5TH STREPTOMYCIN (H 5<=1000 R>=1001 26 54 0 46 1024 1024 426.77 64-1024

Tableau VII!: Profil de Sensibilité des souches Enterocoques isolées d'Hémocultures

------------------------------------------------------------------------------------
AMP AMPICILLIN 5<=8 R>=16 3 0 33 67 2 12 3.63 2-12
CIP CI PROFLOXACI N 5<=1 R>=4 3 o 100 0 2 3 2.29 2-3
ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 3 33 67 0 6 256 10.48 .75-256
GEN GENTAMICIN S<=4 R>=16 3 67 33 0 256 256 80.63 8-256
FUR NITROfURANTOIN S<=32 R>=128 3 0 o 100 16 16 14.54 12-16
RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 3 33 33 33 2 32 4.00 1-32
STR STREPTOMYCIN 3 a 0 0 256 256 256.00 256-256
TET TETRACYCLINE S<=4 R>=16 3 100 0 0 256 256 256.00 256-256
VAN VANCOMYCIN 5<=4 R>=32 3 0 o 100 4 4 2.88 1. 5-4
GEH GENTAMICIN (HIG 5<=500 R>=501 3 67 0 33 1024 1024 203.19 8-1024
STH STREPTOMYCIN (H 5<=1000 R>=1001 3 100 0 o 1024 10241024.00 1024-1024

7'f4QaitP~
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Tableau IX: Profil de Sensibilité des souches d'Enterocoques isolées d'urines

------------------------------------------------------------------------------------
AMP AMPICILLIN 5<=8 R>=16 3 0 o 100 1.5 3 1. 89 1.5-3
CIP CIPROFLOXACIN 5<=1 R>=4 3 0 o 100 .75 1 0.72 .5-1
ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 3 67 33 0 256 256 40.32 1-256
GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 3 33 33 33 6 16 7.27 4-16
FUR NITROFURANTOIN 5<=32 R>=128 3 33 33 33 48 256 66.56 24-256
RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 3 33 67 0 3 12 3.78 1.5-12
STR STREPTOMYCIN 3 0 0 0 256 256 256.00 256-256
TET TETRACYCLINE 5<=4 R>=16 3 100 0 0 256 256 184.61 96-256
VAN VANCOMYCIN 5<=4 R>=32 3 0 o 100 3 4 2.88 2-4
GEH GENTAMICIN (HIG 5<=500 R>=501 3 0 o 100 12 16 10,48 6-16
5TH 5TREPTOMYCIN (H 5<=1000 R>=1001 3 67 0 33 1024 1024 586.09 192-1024

Tableau x: Profil de Sensibilité des souches d'Enterocoques isolées de prélèvements vaginaux

------------------------------------------------------------------------------------
AMP AMPICILLIN 5<=8 R>=16 24 0 4 96 2 3 2.06 1-12
CI? cr PRonOXACIN 5<=1 R>=4 24 0 38 63 1 2 0.96 .38-2
ERY ERYTHROMYCIN S<=.5 R>=8 24 63 29 8 256 256 29.95 .094.-256
GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 24 29 58 13 8 256 14.61 4-256
FUR NITROruRANTOIN 5<=32 R>=128 24 21 4 75 12 256 21.52 6-256
RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 24 46 38 17 3 8 2.98 .75-12
STR STREPTOMYCIN 24 0 0 0 256 256 248.71 128-256
TET TETRACYCLINE S<=4 R>=16 24 92 0 8 256 256 135.32 1. 5-256
VAN VANCOMYCIN S<=4 R>=32 24 0 o 100 3 4 2.98 2-4
GEH GENTAMICIN (HIG S<=500 R>=SOl 24 17 0 83 12 1024 20.41 6-1024
STH STREPTOMYCIN (H 5<=1000 R>=1001 24 63 0 38 1024 1024 529.60 128-1024

7~P~



Les tableaux XI et XII donnent respectivement la sensîbilité des souches d'entérocoques

selon qu'eUes proviennent de patients hospitalisés ou externes.

La répartition des phénotypes de haut niveau de résistance aux aminosides des souches

d'entérocoques testées est réswnée au tableau XIII et montre une plus grande fréquence du

phénotype S par rapport au phénotype G ; en outre toutes les souches résistantes à la

gentamicine l'ont également été à la streptomycine et 22 souches ont développé

uniquement le phénotype S.

A noter que nos deux souches d'E. faecïwn n'ont pas présenté de haut niveau de

résistance aux aminosides.



[ill

Tableau XI: Profil de Sensibilité des souches d'Enterocoques isolées des malades hospicalisés

------------------------------------------------------------------------------------
AMP AMPICILLIN 5<=8 R>=16 32 0 3 97 2 3 1. 64 .5-12
cn CI PROFLOXACI N 5<=1 R>=4 32 19 50 31 1.5 32 2.23 .5-32
ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 32 25 59 16 2 256 4.68 .094-256
GEN GENTAMICIN 5<==4 R>=16 32 44 53 3 12 256 30.66 4-256
FUR NITROFURANTOIN S<=32 R>=128 32 41 3 56 24 256 54.33 12-256
RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 32 56 25 19 6 48 4.99 .064-256
STR 5TREPTOMYCIN 32 0 0 0 256 256 256.00 256-256
TET TETRACYCLINE S<=4 R>=16 32 72 0 28 256 256 50.37 .125-256
VAN VANCOMYCIN 5<=4 R>=32 32 0 o 100 3 4 2.55 1-4
GEH GENTAMICIN (HIG 5<=500 R>=501 32 34 0 66 12 1024 49.63 6-1024
STH STREPTOMYCIN (H S<=1000 R>=1001 32 56 0 44 1024 1024 451.26 64-1024

Tableau XII: Profil de Sensibilité des souches d'Enterocoques isolées des malades excernes

------------------------------------------------------------------------------------
AMP AMPICILLIN 5<=8 R>=16 33 0 3 97 2 3 2.05 1-12
CIP CIPROFLOX,ACIN 5<=1 R>=4 33 3 33 64 1 2 1. 03 .38-6
ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 33 58 36 6 256 256 26.19 .094-256
GEN GENTAMICIN S<=4 R>=16 33 30 55 15 8 256 15.03 4-256
FUR NITROFURANTOIN S<=32 R>=128 33 24 6 70 16 256 25.72 6-256
RIF RIFAMPIN S<=1 R>=4 33 48 36 15 3 12 3.48 .75-16
STR 5TREPTOMYCIN 33 0 0 0 256 256 245.47 128-256
TET TETRACYCLINE 5<=4 R>=16 33 88 0 12 256 256 103.05 .75-256
VAN VANCOMYCIN 5<=4 R>=32 33 0 o 100 3 4 2.99 2-4
GEH GENTAMICIN (HIG 5<=500 R>=501 33 18 0 82 12 1024 22.76 6-1024
5TH STREPTOMYCIN (H 5<=1000 R>=1001 33 61 0 39 1024 1024 504.95 128-1024

7~'P~



Tableau XIII. Répartition des phénotypes de haut niveau de résistance aux aminosides

des entérocoques (39 souches)

,E,,!erococcusf~ecalis 39 17 17

HNR : Haut Niveau de Résistance S: à la Streptomycine G: à la gentamicine

Des histogrammes représentant la sensibilité des souches par rapport à chaque

antibiotique ont été réalisés.

• Sensibilité à la Vancomycîne : figure 1

Toutes les souches comme mentionné précédemment ont été sensibles à la

vancomycîne avec des CMI variant entre 1 Jlglml et 4 Jlglrnl; en plus près de 33%

des souches ont eu des CMl égales à 4 Jlglml, valeur qui est à )a linùte de la

sensibilité.

• Sensibilité aux Aminosides

Le haut niveau de résistance aux aminosides a concerné 60% des souches.

• La Gentarnicine : figures 2 et 3

37% des souches ont été résistantes et 54% ont présenté des valeurs de CMI

intennédiaires à )a gentamicine à bas niveau; nous avons noté que près de 25%

de ces souches intermédiaires ont présenté des valeurs de CMI à la limite de la

résistance et que les 9% de souches sensibles ont eu une valeur de CM! (4

Mg/ml) à la limite de la zone intermédiaire.

La résistance à haut niveau a concerné 26% des souches.



• La Streptomycine: figure s 4 et 5 :

au vu des résultats toutes les souches d'entérocoques ont présenté une résistance

à bas niveau à la streptomycine et 97% des souches à la plus grande valeur de

CMl sur l'échelle des bandelettes à savoir 2561lglml.

La résistance à haut niveau s'est déclarée chez 58% des souches.

• Sensibilité à J'Ampicilline : figure 6

Les souches ont été sensibles à 97% à l'ampicilline avec des valeurs de CMI allant

de 0,5 J-lg/ml à 4 J1g!ml ; aucune souche n'a présenté de résistance par production de

bêtalactamase.

.. Sensibilité à l'Erythromycine : figure 7

Cette molécule a été vraiment active sur seulement Il % des souches; 42% des

souches ont présenté une résistance dont 40% à la plus grande valeur de CMI (256IlglITÙ).

Nous avons noté l'importance des souches intennédiaires (4S%).

.. Sensibilité à la Rifampicine : figure 8

La majorité des souches soit 52% n'a pas été sensible à l'action de la rifampicine et

31% ont eu une sensibilité intennédiaire ; nous avons noté une distnbution des

pourcentages des souches sur pratiquement toute l'échelle des valeurs de CMI.

.. Sensibilité à la Ciprofloxacine : figure 9

Elle a agit sur 89% des souches dont 41 % de façon intennédiaire. Son action a été

nuHe sur 11% des souches et près de 25% des souches sensibles l'ont été à la limite.

.. Sensibilité à la Nitrofurantome : figure 10

32% des souches ont résisté à la nitrofurantoïne et ont présenté la plus grande

valeur de CMI sur l'échelle; les souches sensîbles l'ont été avec seulement 3% qui ont

présenté une valeur de CMllimite ; à noter le faible pourcentage de souches intennédiaires

(5%).



BACTERIOLOGIE Period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 09:46:08

HISTOGRAM = VANCOMYCIN

Total No. Tested = 65
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Figure 1 : Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Vancomycine



BACTERIOLOGIE Period = 01/96

organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:00:09

HISTOGRAM = GENTAMICIN

Total No. Tested = 65

S = 9\ l = 54% R = 37%'
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Figure 2: Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Gentamicine bas niveau



BACTERIOLOGIE Period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:06:12

HISTOGRAM = GENTAMICIN (HIGH POTENCY)

Total No. Tested = 65

S = 74%' R = 26%
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Figure 3 :Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Gentamicine haut niveau



BACTERIOLOGIE

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

HISTOGRAM = STREPTOMYCIN

Total No. Tested = 65

S = 0%
1 = 0% R = 0%

Period = 01/96

Date = 16-07-1998
Time = 10:08:19
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Figure 4: Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Streptomycine bas niveau



BACTERIOLOGIE Period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:17:03

HISTOGRAM = STREPTOMYCIN (HIGH POTENCY)

Total No. Tested = 65

S = 42\ R = 58%
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Figure 5: Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Streptomycine haut niveau



BACTERIOLOGIE Period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:17:48

HISTOGRAM = AMPICILLIN

Total No. Tested = 65

S = 97% l = 3% R = 0%
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Figure 6: Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à l'Ampicilline



BACTERIOLOGIE period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:22:42

HISTOGRAM = ERYTHROMYCIN

Total No. Tested = 65

S = 11% l = 48% R = 42%
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Figure 7 : Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à l'Erythromycine



BACTERIOLOGIE period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:29:12

HISTOGRAM = RIFAMPIN

Total No. Tested = 65

S = 17% l = 31% R = 52%
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Figure 8 : Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Rifampicine



BACTERIOLOGIE period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:34:06

HISTOGRAM = CIPROFLOXACIN

Total No. Tested = 65

S = 48% l = 42% R = 11%
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Figure 9 ; Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Ciprofloxacine



BACTERIOLOGIE Period = 01/96

Organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:37:03

HISTOGRAM = NITROFURANTOIN

Total No. Tested = 65

S = 63%- l = 5% R = 32%
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Figure 10: Profù de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Nitrofurantoïne



BACTERIOLOGIE Period = 01/96

organism = Enterococcus faecalis
Test Method = E-TEST
Specimen = Quality Control (OMIT)

Date = 16-07-1998
Time = 10:41:41

HISTOGRAM = TETRACYCLINE

Total No. Tested = 65

S = 20\ l = 0% R = SO\
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Figure 11: Profil de Sensibilité des Souches d'Enterocoques à la Tetracycline



• Sensibilité à la Tétracycline: figw-e Il

Il n'y a pas eu de souches intennédiaires mais 80% de souches résistantes dont 69%

avec )a plus grande valeur de CMI ; les 20% de souches sensibles ont présenté des valeurs

de CMI se trouvant bien dans la zone sensible.





lII- DISCUSSION

3.1. Souches étudiées

Panni les 65 souches retenues, 33 ont pu être identifiées avec une bonne précision

par les microplaques streptocoques CSS System. Nous n'avons pas rencontré de problème

majeur avec cette méthode d'identification au protocole simple. Les 32 souches restantes

ont quant à elles été identifiées au laboratoire de biologie médicale de l'Institut Pasteur de

Dakar d'après les résultats de l'examen direct, de l'antibiogramme et quelque fois par

l'utilisation d'une galerie Api streptocoque.

La distnbution des espèces à savoir E. faecalis (96,8%) et E. faecium (3,2%) s'est

expliquée par la différence des fréquences d'isolement des deux espèces (80% pour E.

faecalis et 10% pour E.faecium) (17, 29, 48).

Si presque tous les services ont été représentés dans la répartition des souches

d'internes selon leur origine, il ne nous a pas été possible vu l'absence de données cliniques

précises de détenniner avec exactitude les souches responsables réellement d'infections

des souches contaminantes. Ce problème s'est plus posé avec les souches d'externes dont

plus de 70% proviennent de prélèvements vaginaux et près de 5% de selles et l'on sait la

présence nonnale des entérocoques corrune commensaux dans le vagin et l'intestin de

l'homme. Mais toujours est-il que les entérocoques sont de plus en plus responsables

d'infections nosocomiales comme communautaires (17) et que dans notre cas c'est plutôt la

sensibilité qui nous intéresse.

La question du nombre de souches testées par rapport à notre étude ne semble pas

se poser vu qu'il s'agissait d'une étude de sensibilité ponctuelle donc limitée dans le temps

et dans l'espace,

avec quand même des prélèvements assez bien répartis sur presque une armée. Il faut tout

de même mentionner que le faible nombre de souches d'E. faecium (2 souches) ne nous a

pas pennis d'étudier secondairement de plus près la comparaison de la sensibilité aux



antibiotiques entre les deux espèces étant donné que l'on rapporte généralement une plus

grande résistance d'E.faecium par rapport à E. Faecalis (28, 29,33,48,51)

3.2. Méthode du E-test®

Cette méthode a présenté des avantages certains par rapport aux techniques

classiques de dilution et de diffusion dans la détennination de ]a CMl. En effet c'est une

méthode directe de quantification de l'activité antibactérienne d'lUl antIbiotique ne

nécessitant pas de tableaux d'interprétation du fait des gradients de concentrations

prédéfInies et continues; cela suppose ainsi une plus grande précision. Des études ont

également démontré la grande stabilité du gradient de concentration illustrée par une bonne

reproductibilité des résultats avec des variations minimales Hées à la densité de J'inoculwn

bactérien et aux phases de croissance bactérienne (8). Dans une autre étude de validation,

le E-test~ apparaissait comme étant W1e excellente alternative aux méthodes standards et

de référence pour déterminer l'activité antimicrobienne des glycopeptides (27). Nul doute

donc que le choix de E-test@ ait été judicieux et que les résultats fournis par cette méthode

assez simple et de réalisation aisée peuvent être qualifiés de fiables.

Certaines petites difficultés sont intervenues néanmoins dans la lecture de la CMI

dans certaîns cas où il a fallu interpréter (voir chapitre Matériel et Méthodes sur le E.

test~.

Il faut peut être ajouter par rapport à nos pays pauvres le coût de cette méthode qui

rend ainsi difficile son utilisation en routine dans les laboratoires de microbiologie.

3.3. Sensibilité générale des souches aux antibiotiques

Les résultats de la sensibilité des Entérocoques aux différents antibiotiques et en

fonction des différents paramètres ont été exhaustifs ; c'est aussi le moment de dire en



passant que le logiciel Whonet IV a été un outil précieux dans l'exploitation des résultats

tant de point de vue rapidité que celui de la richesse et de la clarté.

3.3.1. La Vancomycine :

Non seulement nous n'avons pas eu de VRE mais les valeurs de CMI détenues

(lJlglml-4 /lglnù) sont inclues dans un intervalle décrit dans une étude similaire (48). Nous

pouvons comparer également nos résultats à ceux décrits ailleurs ; en effet même si

l'incidence des souches VRE est en progression aux Etats-Unis (10, Il, 41, 49, 53), une

étude multicentrique française n'a pas rapporté de souches résistantes panni 131°souches

d'Efaecalis (34, 48) ; de même à l'hôpital Henri Mondor de Créteil l'incidence de cette

résistance est inférieure à 0,5% depuis 1987 (48) et cette même incidence est actuellement

inférieure à 0,] % en France. L'Institut Pasteur de Dakar dans sa Lettre aux Médecins des

années 1993, 1994 et 1995 (1, 2, 3) a abondé dans le même sens. C'est dire donc que le

taux de prévalence des souches VRE reste encore très faible dans nos pays et l'utilisation

encore limitée de la vancomycine y est certainement pour beaucoup. Il faut peut être

craindre du fait de la valeur de CMI limite obtenue chez 33% des souches qu'on bascule

dans les années à venir dans les souches intennédiaires.

3.3.2. Les aminosides

Il apparaît d'après nos résultats que les souches d'entérocoques ont présenté Wle

résistance à bas niveau aux aminosides conformément à la littérature (16, 17, 22, 37, 39,

47, 50). Le pourcentage de haut niveau de résistance que nous avons trouvé 60% est tm

peu plus élevé que celui décrit à l'hôpital Charles Nicolle de TUNIS en 1987 (40%) (30) ;

ce qui correspond dans ce cas à une évolution de la résistance à haut niveau. Ba S. (6) de

son côté a trouvé en 1994 un chiffre Wl peu plus élevé pour la gentamicine (45%) et un peu

plus faible pour la streptomycine (47%). Ces résultats surtout concernant la gentamicine se



rapprochent de certains résultats obtenus ailleurs. Ainsi 111Ôpital Henri Mondor a obtenu en

199222% pour la gentamicine avec E.faecalis, l'enquête de Schmitt de 1993 21,3% (48,

51) alors que Del Valle (15) a trouvé en Espagne 31 % en 1989. Une étude multicentrique

américaine de 1995 donne quant à elle un chiffre quasi identique pour la gentaITÙcine 27%

(28) même si actuellement l'incidence de la résistance à la gentamicine est supérieure à

50% dans certains centres des Etats Unis (28, 48, 51). Il ressort de tout cela que l'activité

de la gentamicine sur les entérocoques est plus élevée que celle de la streptomycine et qu'il

existe une certaine variation du pourcentage de haut niveau de résistance aux aminosides

d\me région à lUle autre. Cela pourrait également expliquer le fait que notre pourcentage de

résistance trouvé pour la streptomycine 58% soit un peu élevé que celui décrit dans la

littérature (12,28,29).

. Pbénotype de résistance à haut niveau des entérocoques aux aminosides.

Dans ce cadre) une prédominance du phénotype S par rapport au phénotype G vient

confrrmer une plus grande résistance des entérocoques à la streptomycine. Cette différence

d'activité entre les deux aminosides s'expliquerait par le fait que le facteur de résistance à la

streptomycine soit codé par un gène se trouvant sur un plasmide différent de celui qui code

pour la résistance à la gentamicine et aux autres aminosides (50). Ceci explique également

le fait que certaines souches d'entéroques puissent présenter un haut niveau de résistance à

la gentamicine et ne pas le présenter pour la streptomycine et vis versa (18). Ce

phénotypage peut trouver toute son importance auprès du thérapeute dans le choix de

l'aminoside à associer à la vancomycine ou à l'ampicilline dans le traitement des infections

sévères à entérocoques.

En outre la principale conséquence de l'apparition de ces hauts niveaux de

résistance est la levée de l'action synergique bactéricide nécessaire au traitement

d'infections sévères à entérocoques. C'est dire tout l'intérêt que revêt la détection

systématique de la résistance à haut niveau après isolement au laboratoire de toute

souche d'entérocoque.



3.3.3. L'ampicilline

Aucillle souche parmi les 65 n'a été productrice de bêtalactamase ; pratiquement

toutes les souches (97%) ont été sensibles à l'ampicilline avec des valeurs de CMJ

(0,5 Jlglml-4 Jlglml) identiques à celles décrites dans Wle étude (17). Cette absence de

résistance des souches à l'ampicilline est similaire aux résultats dime étude du CHU de

Montpellier en 1993 (48); de même lors d'une étude multicentrique réalisée aux Etats-Unis

(28), des souches d'entérocoques productrices de bêtalactamases résistantes à l'ampicilline

n'ont été retrouvées que dans un centre sur 97 et ces souches ne représentaient que 0,2%

des souches. Le CHU de Naples (54) a rapporté quant à eUe que l'ampicilline était active

sur toutes les souches testées. Ces résultats nous donnent à penser qu'il n'y a pas à travers le

monde lIDe évolution de cette résistance actuellement et que l'ampicilline avec une CMI 50

(2 Jlglml) assez basse demeure encore très efficace sur les entérocoques malgré sa grande

prescription,

Ces résultats comparés à ceux obtenus avec les aminosides notamment avec la

gentamicine ne nous ont pas pennîs de confmner l'hypothèse selon laquelle une résistance

aux bêtalactamines notanunent à l'ampicilline par production de bêtalactamase s'associe

souvent à Wle résistance à haut niveau à la gentamicine ; tout de même nous pouvons

afftnner que dans ce cas l'inverse c'est à dire une résistance à la gentamicine qui induirait

une résistance aux bêtalactarnines et particulièrement à rampicîlline ne s'est pas vérifié.

3.3.4. Les autres antibiotiques

.. Tétracycline:

Le pourcentage de résistance des entérocoques à la tétracycline trouvé soit 80% a

parfaitement co"incidé avec illl intervalle de pourcentages rapporté des Etats-Unis (60 à

80%) (21). Ce pourcentage se rapproche également beaucoup de ceux publiés dans d'autres



articles (29). Dans tous les cas ces résultats traduisent une forte résistance des

entérocoques à la tétracycline ; résistance due à l'acquisition par les entérocoques de gènes

codant pour des facteurs de résistance.

• Erythromycine :

Une étude multicentrique aux Etats Unis (28) n'a rapporté que 3% de sensîbilité des

entérocoques à l'érythromycine alors que la littérature a rapporté quant à eUe 50 à 60% de

résistance (29). Ces derniers chiffres ne sont pas très éloignés de celui que nous avons

trouvé soit 42% de résistance avec en plus 48% de souches intermédiaires dont plus de 5%

se rapprochent de la zone de résistance. Ces chiffres témoignent d'une forte résistance des

entérocoques aux macrolides en généra~ résistance qui s'étend aux lincosamides et aux

streptogramines et qui serait inductIble avec la synthèse d'une methylase et la modification

de la cible nbosomale (47).

.. Ciprofloxacine :

Les résultats obtenus avec cette molécule notamment lll1e CMl 50 (1,5 Ilglml) se

trouvant dans la zone intennédiaire ont corroboré l'opinion répandue dans la littérature

selon laquelle la ciprofloxacine n'a qu'une activité modérée sur les entérocoques (47).

Notre valeur concernant la sensibilité est quand même supérieure à celle décrite dans une

étude (28) ; de même cette molécule a été assez active sur nos trois souches d'origine

urinaire avec une CMI 90 se trouvant dans la zone sensible.

La résistance aux quinolones, généralement d'origine chromosomique se fait par

modification de la cible (ADN gyrase) ou par diminution de la pennéabilité (47).



• Rifampicine :

52% de souches résistantes et 31 % de souches intennédiaires ont prouvé une

efficacité vraiment moindre de la rifampicine vis à vis des entérocoques et à ce titre sa

valeur de CMI 50 est assez édiflante.

Cette résistance des bactéries à la rifampicine est due à J'altération d'une sous unité de

l'enzyme ARN polymérase ADN dépendante (47).

• La Nitrofurantoïne

Les 63% de souches sensibles obtenus avec les entérocoques témoignent d'une

assez bonne efficacité du produit le plus utilisé du groupe des Nitrofuranes vis à vis de ces

derniers; ainsi avec sa valeur de CMI 50 (24 Ilglm1) se trouvant nettement dans la zone

sensible elle peut être proposée en appoint pour traiter les infections à entérocoques. La

littérature rapporte lUle activité bactériostatique de la nitrofurantoïne sur E.faecalis (47).

3.4. Sensibilité des souches en fonction du produit pathologique

Les souches d'hémoculture avec W1 plus fort pourcentage de souches intermédiaires

à l'ampicilline, une plus grande valeur de CM! 50 (4 Jlglml) pour ]a vancomycine, et les

plus forts taux de résistance à haut niveau aux aminosides semblent présenter une plus

grande résistance à ces antibiotiques par rapport aux autres produits pathologiques; d\m

autre côté, avec 100% de souches sensibles la nitrofurantoïne semble être tout indiquée

dans le traitement des bactériémies à entérocoques.



Pour les urines, si la ciprofloxacine et la gentamicine de haut niveau ont bien

marché par contre l'action de ]a tétracycline a été nulle ; la ciprofloxacine a également eu

une assez bonne activité sur les prélèvements génitaux (63% de souches sensibles et pas

de résistance). Ceci donne à penser que la ciprofloxacine pourrait être utilisée avec une

bonne efficacité dans le traitement des infections génito-urinaires à entérocoques.

Nous avons également noté pour la rifampicine Wle activité plus grande sur les

souches d'hémoculture alors que l'érythromycine a été plus active sur les souches

provenant de pus et abcès.

3.5 Sensibilité des souches en fonction du statut: hospitalisés et
externes

Les résultats sont superposables en ce qui concerne l'ampicilline et la vancomycine.

Mais également les souches provenant de patients externes ont montré Wle plus grande

sensibilité que celles provenant de patients hospitalisés ; cela pourrait s'expliquer par une

plus grande pression de sélection de souches résistantes en milieu hospitalier imposée par

la grande utilisation d'anttbiotiques.

Cependant pour l'érythromycine, la tétracycline et la streptomycine à haut niveau, la

sensibilité légèrement plus élevée des souches d'hospitalisés nous fait penser à des patients

hospitalisés sous traitement préalable par des antibiotiques actifs sur les entérocoques ou à

une automédication assez répandue dans la communauté pour ces trois antibiotiques.





CONCLUSION

Notre objectif en débutant ce travail était d'étudier la prévalence de la résistance des

souches d'entérocoques principalement â la vancomycine, aux bêtalactamines et celle de

leur haut niveau de résistance aux aminosides.

Cet objectif trouve tout son intérêt et son importance dans le fait que le traitement

de référence d'infections sévères à entérocoques reposait jusqu'à présent sur une

association synergique bactéricide entre un agent actif sur la paroi (vancomycine ou

bêtalactamine) et un aminoside et que par conséquent des souches d'entérocoques ayant

résisté à l'un ou à l'ensemble des antibiotiques précités sont responsables de multiples

infections sévères corrununautaires et nosocomia1es dont le traitement est très difficile

voire problématique pour ne pas dire impossible. Les conséquences d'un tel état de fait ne

se limitent pas seulement à une plus grande morbidité ou mortalité mais concernent

également les coûts et la durée d'hospitalisation qui s'en trouvent augmentés.

Notre étude qui s'est déroulée au laboratoire de Bactériologie-Virologie du CHU A

Le Dantec de Dakar a porté sur 65 souches d'entérocoques panni lesquelles 63 souches

d'Efaecalis et 2 souches d'E.faecïwn isolées et identifiées entre le mois d'Avril 1997 et le

mois de Février 1998.

La sensibilité de ces souches par rapport à différents antIbiotiques a été déterminée

par une méthode de détermination de la CMI qui est la méthode du E-test®.

Au chapitre de nos principaux résultats, aUClIDe souche d'entérocoques n'a présenté

de résistance à la vancomycine et à l'ampicilline et les hauts niveaux de résistance aux

aminosides ont concerné 26% des souches pour la gentamicine et 58% pOW" la

streptomycine. Nous avons également noté une assez bonne efficacité de la nitrofurantoïne

(63% de souches sensibles).



Ces résultats nous donnent à penser que le taux de prévalence de la résistance à la

vancomycine et à l'ampicilline chez les entérocoques demeure encore très faible dans notre

pays et que ces deux antibiotiques avec des valeurs de CM! assez basses sont encore très

efficaces sur les entérocoques. Par contre pour les aminosides l'attention et principalement

celle du clinicien mérite d'être attirée.

En effet l'apparition d'un haut niveau de résistance à un aminoside due à la synthèse

d'enzymes modificatrices, rompt la synergie bactéricide nécessaire obtenue avec la

vancomycine ou l'ampicilline même si ces dernières molécules restent actives SUT les

entérocoques. Ceci remet totalement en cause le traitement de référence des infections

sévères à entérocoques et laisse ainsi le thérapeute dans l'embarras du fait de la

remarquable habilité des entérocoques à développer des résistances à presque tous les

antibiotiques utilisés en thérapeutique comme le conflnnent nos résultats. Ainsi la

prescription ampicilline-gentamicine telle que réalisée au niveau de nos hôpitaux devrait

dorénavant être assujettie à une détection systématique d'un haut niveau de résistance aux

aminosides par le laboratoire de microbiologie qui pOlUT3it également de ce fait contrôler la

prévalence des phénotypes de résistance à haut niveau et ainsi bien conseiller Je clinicien

dans le choix de l'arninoside approprié; à cet effet nous avons noté une plus grande activité

de la gentamicine sur les entérocoques par rapport à la streptomycine. Il nous faut

également rapporter que la monothérapie avec un agent actif sur la paroi (ampicilline,

vancomycine ou téicoplanine) a été efficace dans des endocardites à entérocoques. Cette

monothérapie comporte néanmoins un risque plus grand d'apparition de résistance. Nous

pensons également que la nitrofurantome avec son assez bonne activité devrait faire l'objet

d'étude d'association avec d'autres agents dans le traitement des infections à entérocoques.

L'absence de résistance pour la vancomycine et l'ampicilline ne doit nullement

exclure des mesures préventives surtout pour la vancomycine considérée à juste titre

comme l'agent du dernier ressort du fait que des souches VRE résistant "à tout" ont été



décrites aux Etats-Unis. Parmi ces mesures préventives appliquées swtout à l'hôpital du fait

d'un plus grand risque d'apparition de résistance due à la pression de sélection imposée par

l'utilisation courante d'antibiotiques nous pouvons noter :

» Un usage approprié de ]a vancomycine dans des cas bien déterminés:

• Le traitement d'infections sévères dues aux germes Gram positif résistant

aux bêtalactamines

• Allergie aux bêtalactamines

~ Des programmes d'éducation pour le staff hospitalier incluant tous les acteurs sur

l'épidéTIÙologie des VRE et leur impact sur le coût et l'efficacité des soins.

» Le rôle du laboratoire de TIÙcrobiologie dans la détection, la publication et le contrôle

des VRE.

Dans certains pays comme les Etats-Unis où les souches VRE sont devenues une

réalité on cherche déjà à contourner ce problème par l'étude et l'utilisation de nouvelles

molécules. A ce titre la téicoplanine plus efficace que la vancomycme, les

eveminomycines, les oxazolidinones, de nouvelles fluoroquinolones (sparfloxacine) et une

streptogramine injectable (quinupristine/dalfopristine) offrent beaucoup d'espoir.

Pour terTIÙner nous pensons que ce travail qui entre dans le cadre du rôle crucial de

surveillance de la sensibilité des gennes aux antibiotiques que devrait jouer tout laboratoire

de microbiologie, devrait être réalisé périodiquement pour pouvoir fournir au clinicien des

annes efficaces à utiliser dans le noble combat qu'il mène depuis longtemps déjà contre les

micro-organismes pathogènes.
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