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INTRODUCTION 

Les streptocoques jouent un rôle important dans la pathologie humaine et les infections qu'ils 


provoquent restent parmi les plus fréquentes et les plus sévères des maladies bactériennes. 


La plupart des streptocoques sont des commensaux habituels des cavités naturelles ou des 


téguments (31 ). 


Mais cette flore commensale peut devenir pathogène dans certaines circonstances particulières et 


être responsable d'un grand nombre d'infections streptococciques sévères. 


La thérapeutique actuelle dispose d'un grand nombre de molécules très efficaces sur ces 


streptocoques. Mais sur certaines d'entre elles on assiste de plus en plus à l'apparition de souches 


résistantes du fait d'une utilisation inadéquate et de la remarquable aptitude de ces souches à 


s'adapter à ces molécules. 


C'est pourquoi une bonne connaissance de la sensibilité usuelle mais aussi des résistances 


naturelle ou acquise est indispensable pour orienter le clinicien dans le traitement antibiotique de 


ces maladies. 


Cette étude effectuée sur un échantillon de 62 souches de streptocoques isolées au CHU A. Le 


Dantec et à l'Institut Pasteur de Dakar avait pour objectif d'apprécier l'importance de l'infection 


due à ces gennes et leur sensibilité vis à vis de différents antibiotiques. 




- - -----
-



- -- - - ----- - -
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PREMIERE PARTIE: GENERALITES 

CHAPITRE 1 : RAPPELS SUR LES STREPTOCOQUES 

1. HISTORIQUE (31) 

Le nom Streptococcus (streptus : flexible; coccus: grain) fut pour la première fois attribué par 


BIRLOTH et EHRLICH à des coques fonnant des chaînettes observées dans les prélèvements 


provenant de blessures infectées. 


PASTEUR, CHAMBERLAND et ROUX (1881) rendirent compte d'une infection septicémique 


obtenue chez les lapins inoculés avec de la salive humaine. 


FAHLEISEN (1883) décrivit un coque similaire comme agent de l'érysipèle. 


Le nom de Streptococcus pyogenes fut donné par ROSENBACH (1884) à des coques groupés 


en chaînettes et isolés de lésions suppuratives chez l'homme. 


NOCARD et MOLLEREAU (1887) découvrirent le "Streptococcus de la mammite de Nocard" 


qui ensuite fut appelé Streptococcus agalactiae. 


LANCEFIELD, en 1933 décrivit les groupes sérologiques de A à F. 


Les souches de référence de streptocoques du groupe B étaient d'origine bovine. Les infections 


néonatales dues à ce groupe ont été plus récemment signalées en 1962 par REITEL et 


collaborateurs et par WAHL et collaborateurs en 1964 par EICKHOFF et coll.(20). 


SCHULTZ décrivit les streptocoques isolés de lésions de pneumonie et de gourme chez les 


chevaux. 


SCHLEIFER réalisa la séparation des deux genres Streptococcus et Enterococcus en 1984. Les 


infections à streptocoques qui autrefois étaient considérées comme propres aux pays froids et 


humides sont maintenant fréquentes en zone tropicale particulièrement en Afrique de l'Ouest 


(16). 


Pour ce qui est du Sénégal, les premiers travaux ont été décrits avec les infections à 


streptocoques hémolytiques du groupe A (3). 


D'autres suivirent et pennirent de démontrer que ces affections occupaient la deuxième place des 


statistiques cardiologiques de villes africaines (46). 
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2.TAXONOMIE (31, 50) 

Depuis leur découverte, beaucoup de critères ont servi pour la classification des streptocoques : 

• critères morphologiques 


• origine des souches 


• action sur les sucres 

• action sur les globules rouges 

• stucture antigénique 

• caractères biochimiques 

• culture en milieux hostiles 

Selon Le Minor (31) étant donné que les streptocoques peuvent être responsables d'infections 

réalisant des aspects cliniques différents, ils ne seront pas classés sur des critères cliniques ou de 

pathogénicité mais sur des critères bactériologiques ayant comme base: 

• la capacité d'hémolyser les érythrocytes 

• la présence d'antigènes polyosidiques spécifique de groupe dans leur paroi cellulaire 

• les réactions biochimiques spécifiques. 

Une nouvelle classification répartit désonnais cette famille en 15 genres panni lesquels, les 

streptocoques, abiotrophes et entérocoques sont le plus souvent concernés en pathologie 

humaine. Le système de classification actuel se réfère à la fois aux données précédentes et à 

l'analyse des acides nucléiques (taxonomie moléculaire). Les homologies génomiques, 

appréciées par hybridation ADN/ADN ou comparaison des séquences des ARN ribosomaux, ont 

penDis d'évaluer les relations phylogéniques entre les différentes espèces de la famille des 

Streptococcaceae et de défJ.Itir des groupes génomiques correspondant à de nouvelles espèces. 

Ces techniques ont permis de faire progresser considérablement la classification de cette famille, 

qui s'enrichlt actuellement de nouveaux genres, ensembles, sous-ensembles, espèces et sous­

espèces (Tableau 1) (50). 
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Tableau 1: Classification des principales espèces du genre Streptococcus en ensemble et sous-ensembles 

Ensembles, sous-ensembles et espèces Antigène de Type d'hémolyse 
groupe 

Streptocoques pyogénes 
Pyt S. pyogenes 
Py2 S. agalactiae 
Py3 S. dysgalactiae subsp. dysgalactiae 

S. dysgalactiae subsp. equisimilis 
S. equi subsp. equi 
S. equi subsp. zooepidermicus 
S. canis 

Py4 S. porcinus 
S. uberis 
S. parauberis 

PyS S. iniae 
S. hyointestinalis 

Streptocoques oraux 
Ort S. gordonii 

S. mitis 
S. oralis 
S. sanguis 
S. parasanguis 

Or3 S. pneumoniae 
Or4 S. anginosus 

S. constella tus 
S. intermedius 

orS S. mutans 
S. sorbinus 
S. cricetus 
S. downei 
S·ferus 
S. macacae 
S. raUus 

Or6 S. salivarius subsp salivarius 
S. salivarius subsp rhelmophilus 
S. vestibularis 

Streptocoques du groupe D 
S. alactolyticus 
S. equinis (=s. bo\is'l 
S. gallolyticus 
S. infantarius 

Streptocoques actuellement non classés 
S. acidominimus 
S. crira 
S. hyovaginalis 
S. intesrinalis 
S. suis 
S. rhoraltensis 

A 
B 
C ouL 
Cou G 
C 
C 
G 
E, P, U, Vou ng 
E ou ng 
ng 
NU 
ng 

ng 
ng 
K, 0, ou ng 
Hou ng 
Fou ng 
NU 
A, C, F, G ou ng 
A, C, F, G ou ng 
ng 
E ou ng 
ng 
ng 
ng 
ng 
ng 
ng 
K oung 
ng 
ng 

D 
D 
D 
D 

ng 
ng 
ng 
G ou ng 
R, S, RS ou T 
ng 

pH
pH
pH
pH 
pH 
pH 
pH 
pH 
aounH 
a ounH 
pH 
aH 

a ounH 
a ounH 
a ounH 
aounH 
a ounH 
aH 
P, a ou nH 
P, a ou nH 
p, a ou nH 
a ounH 

a ounH 

a ounH 

a ounH 

a ounH 

a ounH 

a ou nH 
a ou nH 
aOU nH 
a ou nH 

a ou nH 
a ou nH 

a ou nH 

a ou nH 

a ounH 
a ounH 
aH 
pH 
a ou nH 
aH 

ng: non groupable NU: non utilisé pour l'identification 

a H: hémolyse type a pH: hémolyse typep nH: absence d'hémolyse 
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3. HABITAT 

Les streptocoques appartenant à la famille des streptococcaceae sont retrouvés à l'état 

commensal sur la peau et les muqueuses (53). Ce sont des germes ubiquitaires retrouvés 

presque partout; rhinopharynx, sol, peau, intestins, etc. Au niveau des voies aériennes 

supérieures, on a le pneumocoque et les streptocoques béta-hémolytiques. 

Les streptocoques du groupe D sont retrouvés dans l'intestin et ceux du groupe B dans les voies 

génitales. Dans la bouche on a les streptocoques non groupables appelés salivarius, sanguis, 

mitis, mutans ; qui donnent des dextranes jouant un rôle dans les caries dentaires. 

4. CARACTERES MORPHOLOGIQUES (31, 53) 

ils se présentent sous forme de coques ovoïdes ou sphériques à Gram positif et groupés en 


chaînette. Les chaînettes résultent de la non séparation des paires de coques en division et se 


présentent comme une succession de diplocoques. 


Dans les lésions actives, étendues et profondes, les streptocoques sont en général sous la forme 


coccale individuelle ou en diplocoque .Par contre, la formation de chaînettes est de rigueur dans 


les milieux artificiels et dans les exsudats purulents des lésions ouvertes. 


Les cellules ont un diamètre de 0,5 à 11-1. Quand elles forment une chaîne, elles sont liées par un 


pont composé de matériel de paroi cellulaire partiellement rompue par une courte action 


d'oscillation sonique et qui peut résister à une forte agitation. La longueur des chaînes n'a aucune 


relation avec l'espèce et peut varier de deux à plusieurs centaines d'éléments. 


Les streptocoques des groupes A, C, G caractérisés par de longues chaînettes donnent sur 


milieux liquides une culture en dépôt. 


Les autres donnent un trouble homogène du bouillon et se présentent alors sous la forme de 


diplocoques (S. pneumoniae) ou de courtes chaînes (streptocoques du groupe B, S. bovis). 


Le phénomène de capsulation peut être observé avec les streptocoques du groupe A et surtout du 


groupe C dans la phase exponentielle de croissance. 


Dans les cultures âgées les coques deviennent Gram négatif. 


Les streptocoques déficients présentent des anomalies morphologiques constantes lors de 


l'isolement. 
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D'une manière générale, les streptocoques du groupe A sont constitués de cellules bien arrondies. 

Ceux du groupe D ont une fonne de ballon de rugby Streptococcus pneumoniae possède un 

aspect en flamme de bougie. 

5. CARACTERES CULTURAUX (4, 5,31) 

Tous les streptocoques sont aéro-anaérobies. Ce sont des gennes très fragiles. La température 

idéale de croissance est comprise entre 20et 42°C avec un optimum à 35-37°C. Les 

streptocoques peuvent pousser sur des milieux usuels mais néanmoins, ils ont des exigences 

nutritives très complexes. 

5.1. Culture sur milieux usuels 

La plupart des streptocoques poussent sur ces milieux et réalise sur gélose nutritive des colonies 


très fines transparentes dispersées à la surface en grain de semoule avec une couleur légèrement 


bleutée. 


Cette culture étant difficile, il est préférable de la réaliser sur milieux enrichis. 


5.2. Culture sur milieux enrichis 

Certaines substances sont habituellement utilisées pour enrichir les milieux. Ce sont les 

peptones, les extraits de viande ou infusion de cœur-cervelle, le sang, le sérum et/ou l'ascite. 

Les milieux peuvent se présenter soit sous fonne liquide, soit sous fonne solide. 

5.2.1. Milieux liquides d'enrichissement (31) 

Les streptocoques supportent très mal les milieux glucosés. En effet le glucose par VOle 

fennentative donne de l'acide lactique avec un abaissement du pH qui rend le milieu hostile. 

C'est la raison pour laquelle on utilise le bouillon glucosé tamponné (B.O.T.). 

On peut également utiliser le bouillon enrichi à l'ascite ou à l'extrait globulaire ainsi que le 

bouillon streptosel . Les streptocoques donnent soit un trouble homogène avec ou sans dépôt 

(groupe B,D), soit une pousse granulaire avec sédimentation rapide, le surnageant pouvant être 

limpide ou légèrement trouble (A,C,O). 
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5.2.2. Milieux solides d'isolement (4, 31) 

Les milieux les plus généralement utilisés sont les géloses enrichies au sang (sang de mouton ou 


de cheval) . Ces milieux permettent de voir la capacité des streptocoques à lyser les hematies. 


On peut observer une pousse des streptocoques 24 heures après incubation à l'étuve sous une 


atmosphère enrichie en C02. 


L'aspect de la zone d'hémolyse et sa dimension sont fonction de l'hémolysine élaborée par la 


souche, du sang utilisé mais également du milieu. 


Sur ces milieux enrichis, on distingue différents types d'hémolyse. 


};> Hémolyse bêta 

C'est une hémolyse complète. Les hématies sont complètement lysées sur un diamètre d'environ 


3 à 4 mm autour des colonies. 


Cette hémolyse s'observe en général avec les streptocoques des groupe A, C, G double et 


quelque fois quadruple celle de la zone en question. 


Les streptocoques du groupe B quant à eux présentent une zone d'hémolyse très petite et par 


conséquent pas claire. 


};> Hémolyse alpha 

Elle est incomplète.Les globules rouges ne sont que partiellement lysés sur un diamètre d'environ 

1 à 2 mm. Cette hémolyse peut quelque fois être accompagnée d'un verdissement du milieu. 

On parle alors d'une hémolyse alpha viridans. Le mécanisme de cette coloration est mal connu. 

};> Hémolyse gamma ou absence d'hémolyse 

TI n'existe aucune trace d'hémolyse. On utilise plus couramment le terme streptocoque non 

hémolytique. S.salivarius et S.milleri présentent une telle hémolyse. 
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6. CARACTERE BIOCillMIQUE (53) 

6.1. Absence de catalase 

Elle pennet d'établir un diagnostic différentiel entre Streptococcus d'une part et Staphylococcus 

et Micrococcus d'autre part. L'absence de catalase constitue alors un caractère clef d'orientation 

vers les streptocoques. 

6.2. Sensibilité à l'optochine 

Les streptocoques résistent à l'optochine sauf les pneumocoques. Les streptocoques à l'exception 

des pneumocoques poussent jusqu'au contact des disques. 

6.3. Hydrolyse de ['esculine 

L'esculine est un glucoside dérivé de la coumarme (dioxycoumarine et glucose). Les 

streptocoques du groupe D hydrolysent l'esculine en aglicone qui en présence de sels de fer 

donne une coloration noire. 

7. CONSTITUTION ANTIGENIQUE (53) 

Les cellules des streptocoques sont composées de substances antigénique localisées dans la 

paroi. La constitution antigénique des streptocoques est complexe et on retrouve de la périphérie 

à l'intérieur: 

7.1. La capsule 

Sa composition chimique est variable selon l'espèce. 
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7.2. La paroi cellulaire 

Elle conditionne la forme et rigidité de la paroi de la bactérie. Elle porte également les facteurs 

les plus importants de l'interaction hôte parasite. Elle est composée de trois couches successives : 

• protéines (M, ~ T) 

• polyoside C 

• mucopeptide (Peptidoglycane) 

7.3. Le polyoside C 

TI est enchassé dans la muréine. On l'appelle aussi antigène C. TI est spécifique de groupe et se 

situe entre la couche protéinique et le peptidoglycane. Les polyosides C, non toxigène, sont des 

haptènes et ne deviennent antigéniques que lorsqu'ils sont attachés au peptidoglycane par des 

liaisons covalentes. 

7.4. Le peptidoglycane 

Responsable de la rigidité de la paroi streptococcique, le mucopeptide représente la structure de 


base de la paroi cellulaire. 


TI est composé d'un polyoside (= unités répétitives de N acetyl- glucosamine et acide 


Nacetylmuramique) et d'un peptide (= alanine+ acide glutamique + lysine). 


Le peptidoglycane possède plusieurs propriétés biologiques. TI est antigènique immunologique, 


pyrogène et peut provoquer une réaction dennique locale. 


7.5. L'acide teichoïque 

On pense qu'il se localise entre le mucopeptide et la membrane cytoplasmique. 


Composé d'un polyglycérophosphate, l'acide techoïque a pour rôle primordial de lier les cations 


bivalents. 


Associé à un composant lipidique, il prend le nom d'acide lipotechoïque (LT A) qui serait 


responsable de l'adhérence des streptocoques aux différentes muqueuses et cellules épithéliales. 
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7.6. La membrane cytoplasmique 

Elle est composée de 72 % de protéines, 25% de lipides et de 2% de polyosides. 

7.7. Le cytoplasme 

il est composé d'enzymes, et d'une fraction nucléoprotéinique dont celle des streptocoques du 

groupe A (py 1) qui hétérogène antigéniquement, donnerait des réactions croisées avec les 

staphylocoques, les pneumocoques et les streptocoques non hémolytiques. 

8. POUVOIR PATHOGENE (31, 33) 

8.1. Pouvoir pathogène naturel 

Les infections dues aux streptocoques en général occupent une place très importante dans les 

infections nosocomiales. 

Les streptocoques du groupe A sont principalement isolées des lésions suppuratives (ayant des 

germes vivants) et non suppuratives post-streptocociques telles que le rhumatisme articulaire 

aigu (R.A.A.), la glomérulonéphrite aiguë, la chorée, l'érythème noueux. ils sont responsables 

des endocardites aiguës et de certaines infections cutanées dont l'érysipèle. Les streptocoques du 

groupe A sont également incriminés dans les toxi-infections alimentaires dont la clinique se 

présente sous forme d'angines aiguës. 

Les infections provoquées par les streptocoques du groupe C sont d'une extrême gravité mais 

sont plus rarement rencontrées que celles dues aux streptocoques du groupe A et G. 

Les streptocoques du groupe C peuvent coloniser l'organisme et les infections les plus 

couranunent rencontrées sont les angines, les méningites, les septicémies et les pneumonies 

surtout chez les irnmunodéprimés. 

L'incidence des bactériémies de streptocoques du groupe C est faible. Quant aux streptocoques 

du groupe G, ils font partie intégrante de la flore vaginale, pharyngienne, cutanée et intestinale. 

Ils peuvent être responsables de fièvre puerpérale et d'infections néonatales dont l'aspect clinique 

est presque identique au type septicémique à streptocoque du groupe B. 

On rencontre également d'autres infections conune les infections cutanées celles des voies 

respiratoires, les endocardites aiguës et subaiguës, les arthrites purulentes, les péritonites et les 

méningites. 
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Les streptocoques du groupe D sont responsables d'infections unnaIres, de septicémies, 


d'infections hépatobiliaires et même d'intoxication alimentaire. 


Ceux du groupe B sont impliqués dans les méningites néonatales septicémies et les avortements 


(15). 


Les streptocoques non groupables sont à l'origine d'endocardites (25) alors que le pneumocoque 


est responsable d'affections régionales (otites, méningites) pulmonaires (pneumonie franche 


lobaire aiguë) et métastasiques (endocardites, péricardite etc.) 


8.2. Pouvoir pathogène expérimental 

Pour tester la virulence des souches de Streptococcus pyogenes, l'animal de choix utilisé est la 


souris blanche. Le passage répété de la souche chez cet animal augmente la virulence. 


Quant aux chat et lapins, on les utilise pour tester l'action de divers produits élaborés. 


9. EPIDEMIOLOGIE (31) 

L'homme est le seul réservoir naturel des streptocoques du groupe A. Il peut par contact 


transmettre l'infection aux animaux. Dans une population, l'état de la maladie ne peut être bien 


circonscrit car d'une part, sauf la scarlatine, les infections streptococciques ne sont pas à 


déclaration obligatoire, d'autre part l'antibiothérapie est souvent entamée sans effectuer un 


prélèvement de gorge et enfin le contrôle bactériologique n'est pas effectué après le traitement. 


Le taux de portage chez les enfants varie entre 10 et 50% et augmente avec une épidémie. 


La transmission de l'infection chute si le temps de portage est prolongé (suite à une diminution 


de la virulence des souches). 


Les streptocoques du groupe A sont constamment rencontrés dans les écoles, ce qui offre un 


réservoir continu de transmission de germes dans les foyers. 


Quant aux streptocoques des groupes C et G, l'homme et les différents animaux constituent le 


réservoir naturel. 


Pour les streptocoques du groupe B, les réservoirs naturels sont l'homme et les bovidés. 


ils sont rencontrés dans les voies génitales de la femme. C'est pourquoi, ils sont supposés être 


transmissibles sexuellement. 
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Ces streptocoques sont responsables des infections néonataJes et particulièrement des méningites 

mais aussi de la fièvre puerpérale après accouchement par césarienne ou bien par voie vaginale. 

Enfin, les endocardites infectieuses à streptocoques non groupables présentent une fréquence 

beaucoup plus élevée que celles dues aux entérocoques. 

Ces infections sont généralement greffées sur des valvulopathies connues. 

10. DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE (31) 

Le diagnostic étiologique des maladies dues aux streptocoques est très difficile à établir. Ces 


germes peuvent être isolés de certains produits pathologiques alors qu'ils ne sont pas les réels 


agents microbiens responsables de la maladie. Des précautions s'imposent alors lors des 


prélèvements . 


S'il est utile de faire un examen microscopique direct pour les produits pathologiques 


polymicrobiens, il n'en est pas de même pour ceux qui sont supposés monomicrobiens (sang, 


pus, LCR, urines). 


Ces derniers seront ensemencés dans des milieux nunitifs gélosés comme la G.S.O. (gélose au 


sang ordinaire). 


Pour les produits pathologiques polymicrobiens, on peut procéder de deux manières : 


- Ensemencement direct dans de la gélose au sang à laquelle on a additionné des agents 


inhibiteurs de la flore associée (Milieu sélectif). 


- Ensemencement dans liquide d'enrichissement puis isolement à partir de la gélose au sang. 


Les incubations se feront sous atmosphère enrichie d'au moins 5% de C02. 


L'absence de catalase est un test qui nous permet de nous situer dans le genre Streptococcus. 


La détermination de l'hémolyse permet d'avoir une idée des groupes de streptocoques qUI 


pourraient être rencontrés. Elle oriente aussi le diagnostic sérologique. Si pour des produits 


pathologiques monomicrobiens tous les streptocoques ont une importance clinique, il n'en est pas 


pareiUement pour les autres types de prélèvement. 


En effet, dans les prélèvements polymicrobiens comme ceux du rhinopharynx, seuls les 


streptocoques A, C et G sont témoins d'une pathologie. La majeur partie des streptocoques béta­


hémolytiques sont groupables et l'extraction de l'antigène peut se faire de différentes manières : 


• Méthode de Lancefield en milieu acide chauffé à 100°C. 

• Méthode de Fuller avec la formamide à 160°C. 

• Méthode d'extraction enzymatique à la pronase B. 
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L'agglutination sur lame ou bien au latex sont des méthodes rapides de groupage applicables aux 


streptocoques des groupes A, B, C, F et G. 


TI existe des tests biochimiques permettant de différencier les espèces à l'intérieur des 


streptocoques du groupe C. 


Il. DIAGNOSTIC SEROLOGIQUE (51) 

TI est immunologique et peut s'effectuer à tous les stades de l'infection. TI consiste à détemùner 

le taux sérique des anticorps neutralisants correspondant aux exoprotéines streptococciques. 

La détennination du taux d'antistreptolysine 0 (ASLO) et de l'antidésoxyribonuc1éase B est 

pratiquée en routine (ADNase B). 

Les ASLO augmentent à la première semaine de l'infection primaire atteignent un maximum 

entre la 3eet la Se semaine. Le taux se normalise aux environs de un an après avoir commencé à 

baisser au 2e mois. La valeur normale des ASLO est de 200 U.1. 

Quant à l'ADNase B, son augmentation ne commence qu'à partir de la 2e semaine. Le maximum 

est atteint entre la 4e et la 6e semaine et reste élevé pendant longtemps. La valeur normale est 

supérieure à lOO U.1. Il est à signaler que ces valeurs sont fonction de l'individu, de son âge, de la 

zone où il se trouve mais aussi de la technique mise en œuvre. 
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CHAPITRE II: RESISTANCE ET SENSIBILITE DES 


STREPTOCOQUES AUX ANTIBIOTIQUES 

1. NOTION DE RESISTANCE (31) 

La capacité pour une souche bactérienne de supporter une concentration d'antibiotique 

notablement élevée que celle qui inhibe le développement de la majorité des autres souches de la 

même espèce défInit la résistance (31 ). 

Cette capacité fait appel à de nombreux mécanismes biochimiques mettant en jeu les interactions 

entre l'antibiotique et les voies métaboliques de la bactérie. 

Pour un antibiotique, les deux conditions de l'activité sont la pénétration et l'accès au site d'action 

(47). 

Les sites ou les enzymes responsables de la pénétration d'un produit au niveau de la membrane, 

les molécules protéiques où l'action s'exerce sont autant d'éléments dont la présence est codée le 

DNA bactérien. Le DNA conditionne la sensibilité ou la résistance. Les bactéries possèdent du 

DNA sous deux formes: chromosomique et extra-chromosomique (plasmides) ; deux types de 

résistance peuvent donc être envisagées. 

Au même titre que l'homme présente une immunité vis à vis de certains agents pathogènes, les 

bactéries peuvent posséder une antibio-résistance naturelle. 

En d'autres termes, cette résistance peut être naturelle ou acquise. 

1.1. La résistance naturelle 

C'est un caractère présent chez toutes les souches appartenant à la même espèce (31). 

Les streptocoques sont tous résistants à l'azide de sodium, au cristal violet, à l'acide nalidixique, 

aux polymixines et aux aminosides ( résistance naturelle de bas niveau ). Cette résistance est due 

à un défaut de pénétration à travers la paroi cellulaire streptococcique. Les aminosides 

n'atteignent pas alors leur cible c'est à dire les sous-unités ribosomiques 30S. La résistance 

naturelle de bas niveau des aminosides rend compte de l'inefficacité de ces produits en 

monothérapie. 

La résistance naturelle serait alors sous la dépendance d'un gène. Le DNA de la bactérie 

résistante ne code pas un des éléments intervenant dans le mécanisme de l'action, au niveau de 

la paroi ou du cytoplasme. 
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1.2. La résistance acquise 

Elle apparaît chez certaines souches d'une espèce considérée habituellement sensible. Elle 

intervient soit lors d'une mutation chromosomique soit lors d'une acquisition de gène par 

transfert génétique (plasmide ou transposon) (31). 

La mutation chromosomique entraîne la modification de structures cellulaires préexistantes qui 

rend soit la bactérie indifférente à un ou plusieurs antibiotiques par diminution de la perméabilité 

ou du transport, soit les cibles intracellulaires de ces antibiotiques insensible à la présence du ou 

des antibiotiques. 

L'acquisition d'un plasmide ou d'un transposon entraîne la synthèse de protéines nouvelles par la 

bactérie réceptrice. 

La résistance peut alors être due à : 

• 	 l'altération de la cible de l'antibiotique 

• 	 la modification du transport de l'antibiotique (diminution de l'import actif ou mis 

en œuvre d'un export actif) 

• 	 l'inactivation de l'antibiotique 

• 	 la substitution de la cible de l'antibiotique. 

Les mécanismes de cette résistance sont en relation avec une diminution d'affinité (10 à 500 fois) 


d'une ou de plusieurs PLP (protéine de liaison aux pénicillines) à la suite de mutation 


nécessitant plus d'antibiotiques. 


Cette affInité modifiée peut s'accompagner d'une nette augmentation de production de la PLP. 


La résistance est quelque fois en rapport avec l'apparition d'une nouvelle PLP "essentielle", 


inductible et de très faible affinité comme la PLP5 chez les entérocoques résistants à 


l'ampicilline. 


L'apparition de cette nouvelle PLP de faible affinité prenant le relais des autres à pour 


conséquence une résistance entre toutes les bétalactamines. C'est le cas de E. faecalis et E. 


faecium (31). 


La résistance liée à la présence des plasmides R est généralement due à une synthèse de 


protéines. Elle concerne la quasi-totalité des antibiotiques. 


Les plasmides R peuvent conférer la résistance à un ou plusieurs antibiotiques appartenant à des 


familles différentes. 


D'une manière générale, la résistance a beaucoup évolué. On a pu cependant remarquer durant 


ces dernières années que les streptocoques avaient développées certaines résistances des 


antibiotiques autres que les bétalactamines. 
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Ces résistances sont par ordre décroissant: 

• la résistance aux tétracyclines 

• la résistance aux macrolides 

• la résistance au chloramphénicol 

• la résistance aux sulfamides et au triméthoprime. 

2. NOTION DE SENSIBILITE 

Les streptocoques en général (streptocoque A en particulier) présentent une très grande 

sensibilité à la pénicilline. Cependant du fait de l'apparition des phénomènes allergiques à ce 

médicament, les auteurs substituent cette thérapeutique à un aurre dont le choix est fonction de 

l'étude du comportement in vitro des streptocoques envers les autres antibiotiques. 

Les streptocoques sont également sensibles à l'ampicilline aux rnacroIides, aux lincosamines, aux 

streptogramines A et B, au chloramphénicol et à la vancomycine. 

Les CM! sont variables d'un antibiotique à l'autre d'où la nécessité de faire un antibiogramme 

standard sur toute souche de streptocoque isolée d'infection généralisée. 
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CHAPITRE III : 


TRAITEMENT 


1. TRAITEMENT CURATIF (31) 

La thérapeutique applicable aux infections à streptocoques des groupes A, C et G est fonction 


des sensibilités et résistance naturelle mais aussi de l'apparition possible d'une résistance acquise. 


La pénicilline demeure le médicament de choix dans le traitement des infections à streptocoque 


A, C et G. En cas d'allergie à la pénicilline, l'érythromycine peut être utilisée. 


Quant aux infections à streptocoques du groupe C caractérisées par leur extrême gravité, la 


thérapeutique réside dans l'association Pénicilline + aminoside. 


4. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE (31) 

La prévention des infections à streptocoques du groupe A se fait: 

• 	 en évitant le contact entre la population sensible et les malades qui présentent des 

infections pharyngées; 

• 	 en traitant les porteurs sains pour freiner l'extension des épidémies. 

Ce traitement peut se faire par la pénicilline. 

Pour les streptocoques du groupe B, la prévention repose sur l'antibiothérapie. On utilise 

l'ampicilline avant l'accouchement ou la pénicilline G, une heure après la naissance de l'enfant. 

Si le vaccin à 23 types capsulaire est utilisé pour S. pneumoniae, l'antibiothérapie est de rigueur 

pour les autres groupes de streptocoques. 
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DEUXIEME PARTIE: TRAVAIL PERSONNEL 


CHAPITRE 1_: MATERIEL ET METHODE 

1. CADRE D'ETUDE 

Notre étude s'est effectuée dans le cadre du laboratoire de bactériologie-virologie de l'hôpital 

Aristide Le Dantec. Elle s'est déroulée du mois de décembre 97 à juillet 98. 

2. SOUCHES BACTERIENNES 

Notre étude a porté sur 62 souches réparties comme suit: 

Streptocoques A 14 souches 

Streptocoques B 18 souches 

Streptocoques C 02 souches 

Streptocoques G 07 souches 

- Streptocoques non groupables 

Streptococcus milleri 07 souches 

Streptococcus mitis 08 souches 

Streptococcus salivarius 06 souches 

Ces souches ont été isolées et identifiées entre janvier 98 et juillet 98 et conservées à -70°C dans 

des cryotubes (Nunc) contenant du bouillon cœur cervelle (BCC) additionné de 15% de glycérol 

en deux exemplaires. 

3. MATERIEL ET METHODES 

3.1. Matériel 

3.1.1. Matériel utilisé pour les prélèvements 

- Ecouvillon 

- Tubes stériles 

- Seringues et aiguilles stériles 

- Ballons d'hémoculture contenant 100 ml de Bec. 
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3.1.2. Matériel pour l'isolement des souches 

Lames et lamelles 

Anse de platine 

Bec bunsen 

Microscope optique 

Bouillon streptosel 

Bouillon thioglycolate 

Milieu Mueller Hinton (M.H.) 

Milieu à l'esculine 

Bouillon glucosé tamponné (BGT) 

Réactif pour coloration de Gram 

Cloche pour obtenir une atmosphère à 5% de C02 

Etuve 

3.1.3. Matériel pour l'identification des souches de streptocoques 

3.1.3.1. Parsérogroupage 

Esculine 

Bouillon glucosé tamponné 

Centrifugeuse 

Anse de platine 

Bec bunsen 

Bain-marie à 56°C 

Réactif pour groupage Slidex Strepto-Kit (Bio-Merieux) 

Plaque pour agglutination 

Pipette Pasteur 

Tube à hémolyse 

3.1.3.2. Pm' Api 

Api Strepto (Bio-Mérieux) 

Tube à hémolyse 

Eau distillée 

Pipette Pasteur 

Bouillon à 6,5% de NaCl 

Huile de paraffme 

Etuve à 37°C 
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3.1.4. Matériel pour l'étude de la sensibilité par E-test : 

Cette étude a nécessité le matériel suivant: 

- Applicateurs 


Tubes à hémolyse stériles 


Cassette pour la sélection d'antibiotiques 


Bandes adhésives 


- Paire de ciseaux 


Tubes de stockage et dessiccateurs 


écouvillons stériles 


autoclave 


- pmces 

- pH-mètre 


Echelles Mc Farland 


Boîtes de pétri 150 ou 90 mm 


Guide de lecture E.test et nouvelles nonnes NCCLS 


3.1.5. Matériel pour la conservation 

Nous avons utilisé pour cela des cryotubes types Nunc R, des portoirs, des bandes adhésives, un 

réfrigérateur à 70° 

3.1.6. Matériel pour l'exploitation des résultats 

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

3.1.7. Les antibiotiques testés 

Des antibiotiques appartenant à différentes classes ont été testés: 

Béta-Iactanùnes : Pénicilline G, Amoxicilline, Céfotaxime 

Aminosides: Gentamicine 

Tétracyclines: Tétracycline 

Glycopeptides: Vancomycine 

Macrolides: Erytlrromycine 

Rifamycine: Rifampicine 

Phénicolés: Chloramphénicol 

Sulfamides + Triméthoprime: Cotrimoxazole 
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3.2. Méthodes 

3.2.1. Isolement de streptocoques à partir des différents produits 

pathologiques 

Les prélèvements seront traités suivant les techniques classiques de bactériologie utilisées en 

routine. 

3.2.2. Identification 

Elle se fait à partir de la gélose au sang ordinaire (GSO) sur laquelle il y a eu pousse de 


streptocoques et en fonction du type d'hémolyse. 


L'identification repose sur la caractérisation biochimique de l'espèce, complétée éventuellement 


par des biotypes ou des groupages voire des sérotypages (en cas de streptocoques pyogènes). 


3.2.2.1. Sérogroupage par Slidex strepto kit 

Son principe consiste à mettre en évidence après extraction enzymatique des antlgenes 

polysaccharidiques (Polyoside C) et la paroi des streptocoques par agglutination de particules de 

latex sensibilisées par des immunoglobulines de lapin spécifiques de groupe. 

TI s'agit de faire un groupage par la recherche du type de streptocoque béta-hémolytique lorsque 

l'esculine n'est pas hydrolysée. 

~ Mode opératoire 

A partir d'une culture en BGT, nous avons procédé à une centrifugation à 2000 tours/mn pendant 

au moins 10mn avant de rejeter le surnageant et d'ajouter 1 ml de réactif d'extraction 

enzymatique. Nous avons incubé par la suite au bain-marie à 56°C pendant 1 h : ceci constitue 

l'extraction proprement dite des antigènes polysaccharidiques de paroi. 

Nous avons procédé à une deuxième centrifugation dans les mêmes conditions, puis récupéré les 

antigènes qui se trouvent cette fois-ci dans le surnageant. 

Avec une plaque pour agglutination, nous avons réalisé le sérogroupage en mettant en contact 

une goutte d'antigène avec une goutte d'antisérurn ~ B, C, D, F, G. Nous avons par la suite 

homogénéise et laissé reposer. 
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., Lecture 

Nous avons recherché la présence d'agglutinats au niveau des cupules. Par exemple un agglutinat 

observé dans la cupule contenant l'antisérum G témoigne de la présence de streptocoques du 

groupe G. 

3.2.2.2. Api strepto 

C'est une méthode standardisée, utilisée pour l'identification des streptocoques hémolytiques 

associant des tests biochimiques. 

;. Mode opératoire 

A partir d'un tube à hémolyse contenant 1 ml d'eau distillée, nous avons réalisé une suspension 

très dense de streptocoques provenant d'une culture pure avant d'ensemencer la galerie avec la 

suspension ainsi préparée à l'aide d'une pipette Pasteur. Les cupules ensemencées seront remplies 

avec de l'huile de paraffine et incube à l'étuve pendant au moins 4 heures . 

.,. Lecture 

Elle a été faite après au moins 4 heures d'incubation des souches à 37°C. Nous avons procédé à 

une comparaison par opposition grâce à des abaques pour détennmer l'espèce de streptocoque. 

3.2.3. Méthode de détermination de la sensibilité par E.test 

3.2.3.1 Principe 

Le système E-test consiste en une bande en plastique non poreuse calibrée par un gradient de 

concentration d'antibiotique couvrant 15 dilutions. Les concentrations prédéfinies sont 

immobilisées à la face opposée à l'échelle et représentant des \"aleurs de CMI (Concentration 

Minimale Inhibitrice) : définie comme étant la plus faible concentration d'antibiotique inhibant 

en 18 et 24 h la multiplication des bactéries. 
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3.2.3.2 Méthodologie 

~ Préparation du milieu gélosé (GSO). 

Nous avons dissout de la gélose au trypticase soja dans de l'eau distillée (27g pour Il). Puis nous 

avons chauffé à ébullition et porté le tout à l'autoclave à 120° C pendant 15 mn. Après 

refroidissement à une température adéquate, nous avons ajouté du sang de cheval (5 à 10%) et 

distribué la gélose au sang ordinaire ainsi préparée dans les boites de pétri avant de les laisser 

sécher à la température ambiante. 

La conservation des milieux ainsi préparés se fait au réfrigérateur à +4° C dans un sac à plastique 

si le test ne se fait 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 à 4 +/- 0,5 mm. 

~ Préparation de l'inoculum bactérien 

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

micro bouillon nutritif pendant 4heures pour avoir des gennes en phase de croissance 

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

comparant avec un témoin. 

'Y Ensemencement 

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

méthode par écouvillonnage ou méthode KIRBY-BAUER, que nous avons réalisée comme suit: 

plonger un écouvillon stérile dans l'inoculum et bien l'essorer sur les rebords du tube. 

écouvillonner entièrement dans les 4 sens la gélose dont la surface est bien sèche. 

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

~ 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 CMI face à l'ouverture de la boite. 

assuré un bon contact après entre la bande et la gélose en appuyant sur la bande en 

partant de la base. 
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NB : il faut éviter de déplacer la bande après application du fait que l'antibiotique diffuse 

immédiatement après contact dans la gélose. 

~ Incubation 

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

3.2.3.3 Interprétation des Résultats 

~ Lecture 

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


significative à la surface de la gélose et que l'ellipse d'inhibition soit clairement visible. La CMI a 


été lue au point d'intersection de l'ellipse et de la bande (figure). 


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


.:. 	 l'observation d'un décrochage ou "dip" dans la zone de lecture a imposé de lire la CMI en 

extrapolant la 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 la première lecture. 

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

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

3.2.3.4 Analyse des résultats 

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

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

tests de sensibilité aux antibiotiques de germes bactériens. Le WHONET IV permet d'obtenir 

sous fonne de pourcentages et de diagrammes les résultats de sensibilité des souches par rapport 

à différents antibiotiques en fonction de différents paramètres. 

" Méthodologie 
Les différentes valeurs de CMI pour chaque souche testée ont été enregistrées dans l'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) 

4. Contrôle de qualité 

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

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

Par une simple vérification de la date de péremption des milieux de culture et de tout 

réactif à utiliser. 

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. 

4. 	 Par une manipulation correcte avec respect de la démarche du protocole établi. 

5. 	 Par une sélection correcte de la terminaison en pointe de la CM!. 

6. 	 Par une 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. 
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RESULTATS ET COMMENTAIRES 

1. Répartition des souches 

1.1. Répartition des souches selon les espèces 

Notre étude à porté sur 62 souches de streptocoques appartenant à 7 familles. (Tableau II) 


Ces espèces ont été identifiées soit par la technique de sérogroupage soit par celle de l'API 20 


strep. 


Tableau il : Répartition des souches selon l'espèce 

Espèce 
Antigène de 

groupe 
Nombre 

S. pyogenes A 14 

S. agalactiae B 18 

S. dysgalactiae C 02 

Streptococcus sp. G 07 

S. milleri ng 07 

S. mitis ng 08 

S. salivarius ng 06 

1.2. Répartition des souches selon la nature du produit 

pathologique 

Tableau ID : Répartition des souches selon la nature du produit pathologique 

Espèces Pus P.v. Sang Urines Gorge 

S. pyogenes 8 - 2 - 4 

S. agalactiae 1 17 - - -
S. dysgalactiae 2 - - - -
Streptococcus sp. 2 5 - - -

S. milleri 2 - 3 1 1 

S. mitis 6 1 - - 1 

S. salivarius 5 1 - - -
Total 26 24 5 1 6 



- - - - -
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1.3. Répartition des souches selon l'origine du prélèvement 

Tableau IV : Répartition des souches selon l'origine du prélèvement 

Origine Nombre 

HALD 45 

IPD l7 

1.4. Répartition des souches selon le service d'origine 

Tableau V : Répartition des souches selon le service d'origine 

SERVICE D'ORIGINE 
NOMBRE DE 

SOlJCHES 
% 

Néonatologie 1 1,61 

Chirurgie 5 8,1 

Réanimation 2 3,22 

Maternité 1 1,61 

Orthopédie 1 1,61 

Médecine interne 3 4,84 

Urgence 2 3,22 

Pédiatrie '"' .) 4,84 

ORL 10 16, 13 

Cardiologie 2 3,22 

Dennatologie 1 1 1,61 

Externes 31 50 

Total 62 100 

2. Sensibilité aux antibiotiques 

Pour chaque espèce, Il antibiotiques appartenant à différentes familles ont été testés et pour 


chacun d'entre eux nous avons détenniné en fonction de la CMI les pourcentages de souches 


sensibles, intennédiaires et résistantes ainsi que leur CMI50, CMI90 et leur moyenne. 


Toutes les souches ont été sensibles à l'amoxicilline et sauf pour de rares cas à la céfotaxime. 




28 

2.1. Sensibilité de S. pyogenes (Tableau VI) 

L'AMX, la FIX et la RlF ont été actives à 100%. Le CHL, l'ERY et la PEN présentent une assez 

bonne activité (entre 70 et 80%). 

La GEN et la TET se sont montrées peu efficaces, seules 7% des souches sont sensibles 

Tableau VI : Profù de sensibilité des souches de Streptococcus pyogenes 

ATB Valeurs Nombre GEOM. 

Code Nom critiques Souches %R %1 %S MlC50 M1C90 MEAN RANGE 

AMX AMOXICILLIN 5<=8 R>=32 14 o 0100.023.047 0.02 .016-.064 

FTX CEFOTAXIME 5<=.5 R>=2 14 o 0100.023.032 0.02 .016-.031 

CHL CHLORAMPHENICOL 5<=4 R>=16 14 21 7 71 3 24 4.291.5-24 

CLI CLINDAMYCIN 5<=.25 R>=l 14 o o 100 .125 .19 0.10 .023-.19 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.25 R>=l 14 21 o 79 .125 1.5 0.18 .064-2 

GEN GENTAMICIN 5 <=4 R>=16 14 57 36 7 24 32 13.08 .5-32 

PEN PENICILLIN G 5<=.125 R>=4 14 o 21 79 .032 1 0.06 .016-1 

RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 14 o 0 1 00 .064 .5 0.07 .016-.75 

TET TETRACYCLINE 5<=2 R>=8 14 93 o 7 256 256 88.34 .75-256 

5XT TRIMETHOPRIM/5U 5<=2 R>=4 14 79 o 21 32 32 16.61 1. 5-32 

V.ZI.N VANC()~;'C:::N 5 <=1 R>=2 14 50 14 36 1. 5 8 1. 98 .5-8 

2.2. Sensibilité de S. agalactiae (Tableau VII) 

100% des souches ont été sensibles à l'AMX, la FTX, la PEN et la RlF. Par contre avec la TET 

et la GEN elles ont un fort pourcentage de résistance respectivement 100% et 89% .Les autres 

antibiotiques ont une activité moyenne. 

Tableau VII : Profil de sensibilité des souches de Streptococcus agalactiae 

ATB Valeurs Nombre GEOM. 

Code NOIn critiques Souches %R %1 %S M1C50 M1C90 MEAN RANGE 

AMX AMOXICILLIN 5 <=8 R>=32 18 o o 100.094.125 0.09 .023-.19 

FTX CEFOTAXIME 5<= . 5 R>=2 18 o 0100.094.125 0.08 . 023-.25 

CHL CHLO~~PHENICOL 5<=4 R>=16 18 6 o 94 3 4 3.04 1.5 - 32 

CLI CLINDAMYCIN 5<=.25 R>=l 18 6 6 89 .19 .38 0.28 .125-256 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.25 R>=l 18 Il 6 83 .125 128 0.35 .094-256 

GEN GENTAMICIN 5 <=4 R>=16 18 89 Il 0 64 96 53.33 12- 256 

PEN PENICILLIN G 5 <=.125 R>=4 8 o 0100.064.125 0.06.016-.125 

RIF RIFA.~PIN 5<=1 R>=4 18 o o 100 .094 .25 0.09 .023- .25 

TET TETRACYCLINE 5<=2 R>=8 18 100 o 0 96 256 92.30 16-256 

5XT TRIMETHOPRIM/5U 5<=2 R>=4 18 44 o 56 .5 32 1.66 .094-32 

VAN VANCO~CIN 5<=1 R>=2 18 o 39 61 1 1.5 1.13 . 75-1.5 

-

--------------- -----------------------~----~ 
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2.3. Sensibilité de S. dysgalactiae (Tableau VIII) 

Pour cette espèce, les souches ont été à 100% sensibles avec plus de la moitié des antibiotiques 

testés (AMX, FTX, CLI, ERY, PEN, SXT). 50% des souches ont été sensibles au CI-IT., à la RIF 

et à la TET. Mais la GEN et la VAN ont donné une résistance sur 50% des souches et une 

résistance intennédiaire sur 50% des souches. 


Tableau vm :Profil de sensibilité des souches de Streptococcus dysgalactiae 


ATB Valeurs Nombre GEOM. 

Code Nom critiques Souches %R %1 %S MICSO MIC90 MEAN RANGE 

AMX AMOXICILLIN S<=8 R>=32 2 o 0 100 .064 .094 0.08 .064-.094 

FTX CEFOTAXIME S<=.5 R>=2 2 o 0 100 .047 .125 0.08 .047-.125 

CHL CHLORAMPHENICOL 5<=4 R>=16 2 o 50 50 3 6 4.24 3-6 

CLI CLINDAMYCIN 5<=.25 R>=l 2 o 0100.064 . 25 0.13 .064-.25 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.25 R>=l 2 o 0100.064.094 0.08 . 064 -.094 

GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 2 50 50 0 12 16 13.86 12-16 

PEN PENICILLIN G S<=.125 R>=4 2 o 0100.032.032 0.03 .031-.031 

RIF RIFAMPIN S<=l R>=4 2 o 50 50.125 2 0.50 .125-2 

TET TETRACYCLINE 5<=2 R>~8 2 o 50 50 .5 4 1.41 .5-4 

SXT TRIMETHOPRIM/SU 5<=2 R>~4 2 o o 10 0 .032 .5 0.12 .031-.5 

VAN VANCOMYCIN 5<=1 R>~2 2 50 50 C 1.5 4 2.45 1.5-4 

2.4. Sensibilité des streptocoques du groupe G (Tableau IX) 

Seule l'AMX, la FTX et le CLI n'ont pas donné de résistance. Le CHL, la RIF et la VAN ont 

présenté une bOlIDe sensibilité (80%). Toutes les souches ont été résistantes à la GEN. 

Tableau IX : Profil de sensibilité des souches de Streptococcus sp (groupe G) 

ATB Valeurs Nombre GEOM. 

Code Nom critiques Souches %R %1 %S MIC50 M1C90 MEAN RANGE 

AMX AMOXICILL1N S <=8 R>=32 7 o 0 100 .125 .75 0.18 .047-.75 

FTX CEFOTAXIME 5<=16 R>=64 7 o 0 100 .19 .75 0.19 .0 47-.75 

CHL CHLORAMPHENICOL 5<=8 R>~3 2 7 o 14 86 3 24 3.75 2-24 

CLI CLINDAMYCIN 5<=2 R>=8 7 o 0100 .19 1 0.25.125-1 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 7 02971.191.5 0.23 .031-1.5 

GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 7 100 0 0 48 256 66 .19 24-256 

PEN PENICILLIN G 5<=.5 R>=2 2 50 0 50 .125 4 0.71 .125-4 

RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 7 o 14 86 .125 3 0.27 .094-3 

TET TETRACYCLINE 5<=4 R>=16 7 86 0 14 64 256 43.80 .75-256 

SXT TRIMETHOPRIM/5U 5<=2 R>=4 7 43 0 57 .25 32 1. 78 .19-32 

V.n.N VANCOMYCIN 5<=~ R>=32 7 o 14 86 1 8 1. 51 1- 8 
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2.5. Sensibilité de Streptococcus mitis (Tableau X) 

L'AMX, la FIX et la RIF ont encore été actives sur 100% des souches. On remarque le fort 

pourcentage de résistance intennédiaire à la PEN (80%). Tous les autres antibiotiques ont 

présenté une forte résistance (entre 60 et 80% des souches). 

Tableau X : Profil de sensibilité des souches de Streptococcus mitis 

ATB Valeurs Nombre GEOM. 

Code Nom critiques Souches %R %1 %S M1C50 MIC90 MEAN RANGE 

AMX AMOXICILLIN 5<=8 R>=32 8 o o 100 .125 2 0.09 .016-2 

FTX CEFOTAXIME 5<=.5 R>=2 8 o o 100 .125 .5 0.07 .016-.5 

CHL CHLORAMPHENICOL 5<=4 R>=16 8 50 o 50 16 24 7.41 2-24 

CLI CLINDAMYCIN 5<=.25 R>=l 8 o o 100 .125 .25 0.06 .016-.25 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.25 R>=l 8 67 o 33 1 8 1. 00 .125-8 

GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 8 83 17 0 48 48 28.26 12-48 

PEN PENICILLIN G 5<=.125 R>=4 8 o 80 20 .75 .75 0.40 .064-.75 

RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 8 o o 100 .25 .25 0.17 .094-.25 

TET TETRACYCLINE 5<=2 R>=8 8 67 17 17 256 256 36.63 .5-256 

5XT TRIMETHOPRIM/5U 5<=2 R>=4 8 83 o 17 32 32 20.16 2-32 

VAN VANCOMYCIN 5<=1 R>=2 8 67 33 o 4 6 3.30 1.5-6 

2.6. Sensibilité de Streptococcus milleri (Tableau XI) 

L'AMX et la RIF ont été actives sur 100% des souches. Par contre la V AN et le SIX ne sont pas 

efficaces sur ces souches. 

Tableau XI : Profil de sensibilité des souches de Streptococcus milleri (S. anginosus) 

ATB Valeurs Nombre GEOM. 

Code Nom critiques Souches %R %1 %S MIC50 MlC90 MEAN RANGE 

AMX AMOXICILLIN 5<=8 R>=32 7 o 0100.094 .75 0.11 .023-.75 

FTX CEFOTAXIME 5<=.5 R>=2 7 60 o 40 3 8 0.77 .031-8 

CHL CHLORAMPHENICOL 5<=4 R>=16 7 40 40 20 8 48 10.81 2-48 

CLI CLINDAMYCIN 5<=.25 R>=l 7 20 o 80 .25 1.5 0.18 .047-1.5 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.25 R>=l 7 40 40 20 .75 8 0.79 .047-8 

GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 7 60 0 40 24 48 9.63 1.5-48 

PEN PENICILLIN G 5<=.125 R>=4 7 20 80 0 1. 5 8 1.78 .5-8 

RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 7 o 0100.125 .5 0.21 .125-.5 

TET TETRACYCLINE 5<=2 R>=8 7 80 o 20 128 256 73.52 2-256 

5XT TRIMETHOPRIM/5U 5<=2 R>=4 7 100 o 0 32 32 30.21 24-32 

V.~ VANCOMYCIN 5<=1 R>=2 7 100 o 0 3 8 4.10 2-8 
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2.7. Sensibilité de Streptococcus salivarius (Tableau XlI) 

Pour cette espèce seule l'AMX s'est montrée active sur 100% des souches testées. Toutes les 

souches sont résistantes à la CL!. La PEN donne sur 100% des souches une résistance 

intermédiaire. 

Tableau XII: Profil de sensibilité des souches de Streptococcus salivarius 

ATB Valeurs Nombre GEOM. 

Code Nom critiques Souches %R %I %5 MIC50 MIC90 MEAN RANGE 

AMX AMOXICILLIN 5<=8 R>=32 6 0 0 100 .5 1 0.50 .25-1 

FTX CEFOTAXIME 5<=.5 R>=2 6 50 25 25 1.5 4 1. 86 .5-4 

CHL CHLORAMPHENICOL 5<=4 R>=16 6 0 50 50 4 12 5.42 3-12 

CLI CLINDAMYCIN 5<=.25 R>=l 6 100 0 0 6 6 4.24 1. 5-6 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.25 R>=l 6 25 25 50 .25 6 0.52 .125-6 

GEN GENTAMICIN 5<=4 R>=16 6 0 25 75 4 12 5.26 4-12 

PEN PENICILLIN G 5<=.125 R>=4 6 0 100 0 1 2 1. 03 .38-2 

RIF RIFAMPIN 5<=1 R>=4 6 25 50 25 1.5 32 2.91 .75-32 

TET TETRACYCLINE 5<=2 R>=8 6 75 0 25 256 256 76.11 2-256 

5XT TRIMETHOPRIM/5U 5<=2 R>=4 6 75 25 0 8 32 12.52 3-32 

VAN VP.NCOMYCIN 5<=1 R>=2 6 50 0 50 1 6 1. 32 .25-6 

3. Sensibilité comparée des souches en fonction du produit pathologique 

3.1. Streptococcus pyogenes (Tableaux XlII & XXIII, cfannexes) 

Cette espèce à été isolée dans le pus, le sang et au niveau de la gorge. Elle s'est montrée pour les 


trois types de prélèvement très sensible à l'AMX, la FTX, au CLI et à la RIF. 


Mais la CHL, l'ERY et la PEN qui ont montré une très bonne sensibilité vis à vis des souches 


provenant du pus le sont moins vis à vis des souches provenant du sang. 


3.2. Streptococcus agalactiae (Tableaux XlV & .xx, cfannexes) 

Cette espèce a été isolée surtout au niveau des prélèvements provenant des voies génitales de la 


femme. Une seule souche a été isolée du pus. 


Nous avons observé que la sensibilité des espèces isolées des prélèvements vaginaux (PY) 


étaient presque superposable à celle de la souche isolée au niveau du pus. C'est une espèce très 


sensible à la plupart des antibiotiques testés (82 à 100% des souches inhibées) sauf à la GEN et 


la TET. La YAN et le STX donnent une sensibilité moyenne. 
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3.3. Streptococcus mitis (Tableaux XVII & XXII, cfannexes) 

La majorité des souches de cette espèce a été isolée du pus. Une seule souche a été isolée au 

niveau des PV. Les souches provenant du pus ont une sensibilité presque identique à celle des 

PV. 

3.4. Streptococcus milleri (Tableaux XVIII, XXIV &.xx-v, cf 

annexes) 

Cette espèce a été isolée dans le sang, le pus et l'urine. 


Les souches isolées du sang et de l'urine sont toutes sensibles (100%) aux trois antibiotiques qui 


se sont montrés les plus efficaces (AMX, CLI, RIF). Par contre la souche isolée du pus n'a été 


sensible qu'à l'AMX, la RIF et la TET et est résistante à tous les autres antibiotiques testés. 


3.5. Streptocoques du groupe G (Tableaux XVI & XXI, cfannexes) 

ils ont été isolés en majorité au niveau des PV et dans une moindre mesure dans le pus. 

Les souches isolées des PV ont été toutes sensibles à la majorité des antibiotiques testés sauf 

pour la TET et la GEN. Par contre les souches isolées du pus ont donné une sensibilité moindre 

mais avec un fort taux de résistance intermédiaire. 

3.6. Streptococcus dysgalactiae et S. salivarius 

Ces deux espèces n'ont été isolées que dans le pus. 
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DISCUSSION 

1. SOUCHES ETUDIEES 

Elles sont constituées de streptocoques des groupes A, B, C, F, G, de streptocoques non 

groupables (S. milleri , S. mitis , S. salivarius). Le S. pneumoniae et les streptocoques du groupe 

D ont été volontairement écartés car faisant l'objet d'autres thèses au niveau du même laboratoire. 

Pour la plupart des souches testées nous avons pu effectuer l'identification jusqu'à l'espèce. Le 

reste est constitué d'une part de souches sur lesquelles d'autres études ont été effectuées puis 

conservées au laboratoire à -70°C et d'autre part de souches provenant de l'institut Pasteur de 

Dakar. 

La distribution des espèces reflète leur fréquence d'isolement au niveau du laboratoire sauf pour 

les streptocoques des groupes B et G dont une partie provient de l'institut Pasteur de Dakar. 

Cependant, la forte proportion des streptocoques du groupe A s'explique par le fait qu'au début 

de la collecte de produits pathologiques nous avions privilégié les prélèvements provenant de la 

sphère O.R.L. 

2. METHODE DU E-TEST 

Cette méthode a présenté des avantages certains par rapport aux techniques classiques de 

dilution et de diffusion dans la détermination de la CMI. 

En effet, c'est une méthode directe de quantification de l'activité antibactérienne d'un antibiotique 

ne nécessitant pas de tableaux d'interprétation du fait des gradients de concentration, illustrée par 

une bonne reproductibilité des résultats avec des variations minimales liées à la densité de 

l'inoculum bactérien et aux phases de croissance bactérienne (11). 

Dans une autre étude de validation, le E-test apparaissait comme étant une excellente alternative 

aux méthodes standards et de référence pour déterminer l'activité antimicrobienne des 

glycopeptides.(26) 

Nul doute que le choix de E-test a été judicieux et les résultats fournis par cette méthode assez 

simple et de réalisation aisée peuvent être qualifiés de fiables. 
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3. SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES 

3.1. Sensibilité de Streptococcus pyogenes 

3.1.1. Aux bétalactamines 

Beaucoup de travaux effectués sur le streptocoque pyogène montrent que cette famille 

d'antibiotique est la plus indiquée (31) avec comme chef de fù la pénicilline G (7, l3, 25, 20,49, 

58). 

EL BOUR M. et coll. (19) avaient en 1993 trouvé que toutes leurs souches de S. pyogenes 

étaient sensibles au bétalactamines (CMI50 pour la pénicilline G « 0,01 5 j.lglml) , de même que 

WEISS K. et coll. (58) (CMI50 <=O,008j.lglml). 

Concernant notre étude, nous n'avons pas obtenu de souches résistantes mais 21 % donnent avec 

la pénicilline une résistance intermédiaire (CMI = 1 j.lglml). L'amoxicilline et la céfotaxime se 

sont montrées plus efficaces avec 100% de souches sensibles (CMI50 égale à 0,064 et 

0,047j.lglml) . 

3.1.2. Aux aminosides 

Seule la gentamicine a été testée dans cette famille. 


TRAORE H.(53) a obtenu 17% de résistance, KASSE C.(27) 9,3%, DlALLO (17) 58%. Nous 


avons obtenu 57% de résistance mais avec 36% d'intermédiaires. Par comparaison, nos résultats 


se rapprochent beaucoup plus de ceux de DlALLO et BA. 


Ceci confmne la littérature où on note que les streptocoques sont naturellement résistants aux 


aminosides du fait d'un défaut de pénétration à travers la membrane plasmique (31). 


3.1.3. Aux macrolides 

Seule l'érythromycine a été testée pour cette famille. 


21 % de nos souches sont résistantes. Ce qui est superposable aux résultats de TRAORE H. 


20%. (53) 


Une résistance de 20% aux macrolides a déjà été signalée par HYDER en 1977.(17) 


Des données collectées en 1997 en Europe ont montré des pourcentages semblables en Ukraine 


(25%) ou plus élevés en Italie (39%) (14). 


Ce qui fait penser que cette résistance varierait en fonction des pays et selon le degré d'utilisation 


des macro lides (14). 
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3.1.4. Les autres antibiotiques 

Le chloramphénicol selon la littérature donne une fréquence de résistance de 0,5 à 1 % 


(CMI=8 à 32~glm1) (31). Nous avons obtenu un pourcentage sensiblement plus élevé 21 %. 


La tétracycline nous a donné 93% de résistance et 50 à 70% selon la littérature. AGGARWAL 


P. et coll.(2) avaient montré que la tétracycline faisaient partie des antibiotiques vis à vis 

desquels leurs souches se montrées les plus résistantes (80%). 

La clindamycine et la rifampicine qui ont donné une très bonne sensibilité avec une résistance 

pratiquement nulle sont surtout utilisées en cas d'allergie à la pénicilline associée à une résistance 

aux macrolides. 

3.2. Sensibilité de Streptococcus agalactiae 

3.2.1. Aux bétalactamines 

Notre étude confmne davantage les travaux de KASSE C.(27) qui montrent la parfaite efficacité 

des bétalactamines sur les streptocoques B surtout la pénicilline G et l'amoxicilhne. 

Une étude réalisée en Espagne avait montré que toutes leurs souches de Streptococcus agalactiae 

étaient sensibles aux bétalactamines avec une CMI90 de 0,06)lglml pour la pérùcilline et la 

céfotaxime(21). Ces résultats sont un peu moins élevés que les nôtres (CMI90=O,125)lglml pour 

la pénicilline et la céfotaxime). 

3.2.2. Aux aminosides 

Nos travaux ont permis encore d'apprécier la résistance naturelle des streptocoques B aux 

aminosides. Cette résistance se situe aux basses concentrations surtout. C'est dû au fait de 

l'incapacité de ces antibiotiques à pénétrer la paroi cellulaire des streptocoques ce qui les 

empêche d'atteindre leur cible (les fractions 30S des ribosomes) et d'exercer leur pouvoir 

bactéricide (23). Les résultats de BA S. (70,6%) (6) sont moins élevés que les nôtres (89%) ce 

qui fait penser que le caractère de résistance aurait tendance à augmenter. 

Ainsi donc, vu la gravité de l'infection néonatale à streptocoque bétahémolytique du groupe B, il 

est conseillé d'associer les aminosides à l'ampicilline, l'amoxicilline ou à la pénicilline pour une 

meilleure efficacité. Cette association synergique entre aminosides et pénicilline a été confmnée 

clirùquement et expérimentalement par plusieurs auteurs (8, 30, 35, 52, 54). 
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3.2.3. Aux macrolides 

Seul Il % des souches ont résisté à l'action de l'ERY. Les études de A. FLEITES à Oviedo 

(Espagne) (21) et C. BERTRIU à Madrid (9) ont donné des pourcentages un peu moins élevés 

respectivement 8,9% et 5,4% (6,7). Ce qui confmne la littérature où on note la grande activité 

des macrolides sur les streptocoques du groupe B (47). 

3.2.4. Les autres antibiotiques testés 

A. FLEITES a obtenu avec le chloramphénicol une CMI90 4j...tglml et des taux de résistances de 

7,8% à la clindamicine et 78,9% à la tétracycline (21). Ces résultats sont superposables aux 

nôtres sauf pour la tétracycline où nous avons obtenu une résistance beaucoup plus accentuée 

(100%). 

Ceci confmne donc la sensibilité des streptocoques du groupe B au chloramphénicol et à la 

clindamicine et une résistance de plus en plus croissante à la tétracycline. 

3.3. Sensibilité des streptocoques du groupe C 

3.4. Sensibilité des Streptocoques du groupe G 

3.4.1. Au bétalactamines 

Selon la littérature, les streptocoques de ce groupe sont plus sensibles aux bétalactamines (42). 

Nous l'avons constaté avec les résultats obtenus dans notre étude. Aucune résistance à 

l'amoxicilline et à la céfotaxime n'a été observée, avec des CMI très basses 0,47 à 0,75I-lglml. 

Cependant, la pénicilline donne une souche résistante (CMI=4). Des études avaient signalé une 

tolérance à la pénicilline avec une CMB 32 fois supérieure à la CMI (31). 

3.4.2. Aux aminosides 

Nous avons obtenu 100% de résistance avec la gentarnicine (CMI50 = 48 ~ml et CMI90 = 

256 I-lglml). Ce qui montre encore la résistance naturelle des streptocoques aux aminosides d'où 

la nécessité d'utiliser une association synergique avec les pénicillines. 
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3.4.3. Aux macrolides 

Aucillle souche n'a été résistante à l'érythromycine testée. Cependant 29% des souches ont eu 

illle résistance intermédiaire avec des CMI plus proches de la zone de sensibilité «0,5) qui sont 

1 et 1,5J.Lglml. 

Ceci pourrait s'expliquer par le phénomène de tolérance signalé avec l'érythromycine et la 

lincomycine (31). 

3.4.4. Les autres antibiotiques testés 

Selon Le Minor (31), la fréquence de résistance est de 50 à 70% pour les tétracyclines (CMI=8 à 

64J.Lglml), 0,5 à 1 % pour le chloramphénicol (CMI=8 à 32J.Lglml). 

Pour la tétracycline, nous avons obtenu un taux plus élevé (86%) qui pourrait signaler une 

progression de la résistance comme remarquée avec d'autres espèces. Le chloramphénicol ne 

nous donne qu'une faible résistance intennédiaire (14%). 

3.5. Sensibilité des streptocoques non groupables 

(Streptococcus milleri, 

S. mitis, S. salivarius) 

3.5.1. Aux bétalactamines 

L'amoxicilline apparaît ici comme l'antibiotique le plus efficace sur ces streptocoques non 

groupables avec aucune souche résistante. En second lieu on avait la céfotaxime sur S. mitis ; 

S. mil/eri et S. salivarius sont beaucoup moins sensibles (60% et 50% de résistance) avec 

respectivement des CMI50 égales à 3 et 1,5J.LWml. La pénicilline a donné pour chaque espèce un 

fort taux de résistance intermédiaire (80 à 100%). 

Une autre étude avait montré par la détermination des CMI un haut niveau de résistance aux 

bétalactamines (CMI>=4~glml) sur 3,9% des souches testées, illle résistance intermédiaire 

(CMI=O,1 à 2)1g1rnJ) sur 30,8% des souches et 65,3% ont été jugées sensibles à la pénicilline 

(43). 

Par rapport à ces résultats, les nôtres ont donné des souches beaucoup moins sensibles pouvant 

témoigner d'une évolution de la résistance sauf pour l'amoxicilline toujours efficace. 

L'apparition de souches de streptocoques non groupables résistantes à la pénicilline a aussi été 

signalée chez des enfants soumis à une prophylaxie avec de la pénicilline orale après une attaque 
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de rhumatisme articulaire aiguë (23). 


Ceci montrerait donc que la fréquence d'apparition de résistance est liée au degrès d'utilisation de 


l'antibiotique. 


3.5.2. Aux aminosides 

Conformément à la littérature (31) où on note que les streptocoques non groupables sont 

généralement résistants à l'action des aminosides, S. rnitis et S. milleri donnent un fort taux de 

résistance à la gentamicine (83 et 60%). Seul S. salivarius a donné une bonne sensibilité (75%) 

qui pourrait être liée au petit nombre de souches testées. 

3.5.3. Aux macrolides 

E. PASQUIER et coll.(40) ont obtenu pour S. rnilleri 40% des souches résistantes à 


l'érythromycine; HORODNICEANU T. et DELBOS F. 19,5% avec S. mitis, 4,8% avec S. 


rnilleri et 5% avec S. salivarius (24). 


A. PONESSA et Coll. ont montré un haut niveau de résistance sur 25% des souches et sur 1,9% 


une résistance intermédiaire. (9) 


Nos résultats sont beaucoup plus élevés surtout pour S. mitis avec 67%. 


Ce fort taux obtenu introduit la notion de résistance MLS (résistance aux Macrolides -


Lincosamines et Streptogramines) (23). Le mécanisme de cette résistance est généralement 


associé à une altération biochimique de la structure ribosornique (45) inhibant la synthèse 


protéique. Il consiste en une méthylation spécifique de l'ARNr 23S qui diminue l'affinité des 


antibiotiques du groupe MLS (57). 


3.5.4. Les autres antibiotiques 

Une étude réalisée en Allemagne (59) avait donné les CMI90 suivants : 

clindamicine 0,5~glml, tétracycline 64J.lglml, vancomycine 1 J.lWml avec des taux de résistance 

de 9% à la clindarnicine et de 32% à la tétracycline. A. LIMIA et coll. (32) ont obtenu des taux 

de résistance de 15,5% à la clindamycine, 50,7% au triméthoprime/sulfaméthoxazole (T/S) et 

45% à la tétracycline. 

Ces résultats sont moins élevés que les nôtres surtout pour la tétracycline et l'association T/S 

avec lesquelles nous avons obtenu respectivement 74% et 86% de résistance. Cette 

augmentation de la résistance pourrait être le fait d'une utilisation abusive et anarchique de 
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ces antibiotiques par les populations liée à leur coût moins élevé. 

4. Sensibilité des souches selon le statut Hospitalisés/Externes. 

Une différence de sensibilité a été observées entre les souches provenant de patients hospitalisés 

et de patients externes. 

En effet, la résistance des souches a été plus marquée à l'hôpital. Et cela pOillTait s'expliquer par 

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

grande utilisation d'antibiotiques. 

5. Recommandations 

Au terme de ce travail, nous avons cru bon de donner en fonction de nos résultats quelques 

suggestions aux cliniciens pour leurs permettre de faire face de façon pratique aux infections 

streptococciq ues. 

Pour les streptocoques des groupes A, B, C et G nous suggérons les 

betalactamines en particulier l'amoxicilline ; la pénicilline G et la cefotaxime se sont montrées 

moindrement actifs. 

L'érythromycine, la rifampicine, la clindamycine ont aussi été très actifs mais sont de coût plus 

élevé. 

La gentamicine, le cotrimoxazole et la tétracycline sont faiblement actifs et ne devraient pas être 

utilisés. 

Pour les streptocoques non groupables (Streptococcus mitis, S. milleri, S. 

salivarius) l'amoxicilline a été très efficace de même que la c1indamycine et la rifampicine. 
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CONCLUSION 

L'importance progressive de l'infection streptococcique en clinique humaine ne fait plus de 


doute. 


Longtemps considérée comme maladie des pays froids, elle apparaît actuellement parmi les 


principales causes de mortalité dans les pays en voie de développement. 


La diversité et la gravité de ses formes doivent inciter les praticiens à tirer sur la sonnette 


d'alarme. 


D'une simple angine pharyngée, elle aboutit généralement à des complications fatales qui ont 


pour nom: cardiopathie rhumatismale, néphropathies post-streptococciques. 


Notre étude réalisée au laboratoire de bactériologie-virologie de l'hôpital A. Le Dantec nous a 


permis d'identifier puis de tester la sensibilité de souches appartenant à la famille des 


Streptococcaceae en particulier les streptocoques vis à vis de différents antibiotiques, par la 


méthode E-test, qui sont: 

Bétalactamines : Pénicilline G 

Amoxicilline 

Céfotaxime 

Aminosides: Gentamicine 

Tétracyclines: T étracycl ine 

Glycopeptides : Vancomycine 

Macrolides : Erythromycine 

Rifamycine : Rifampicine 

Phénicolés : Chloramphénicol 

Sulfamides + Triméthoprime : Cotrimoxazole 

L'intérêt de cette étude réside dans le fait qu'elle met en évidence le germe incriminé et guide 

l'antibiothérapie. En outre elle met en exergue l'évolution de l'antibiorésistance en milieu 

hospitalier. 

Les résultats obtenus sur un ensemble de 62 souches ont permIS d'aboutir à plusieurs 

conclusions. 

Pour les bétalactamines, l'amoxicilline s'est montrée comme l'antibiotique le plus efficace avec 

J00% des souches sensibles. 
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Ensuite nous avons la céfotaxime qui a donné une sensibilité acceptable d'environ 80% .Quant à 

la pénicilline G, elle a donné une très bonne sensibilité avec la plupart des souches testées sauf 

pour les streptocoques non groupables où nous avons noter une très forte résistance intennédiaire 

allant jusqu'à parlois 80%. 

Les aminosides dont la gentamicine ont connnné leur inefficacité naturelle sur les streptocoques 

avec des pourcentages de résistance de 80 à 100% d'où la nécessité accrue de leur utilisation en 

association synergique avec les bétalactamines surtout la pénicilline G ou l'ampicilline. 

Les macrolides dont l'érythromycine, se sont montrés très efficaces avec une sensibilité d'environ 

80% sur la plupart des espèces testées sauf pour les streptocoques non groupables ou 

streptocoques oraux. Cette tendance a été observée dans plusieurs pays d'Europe et serait liée au 

degré d'utilisation des macrolides qui sont surtout utilisés en remplacement en cas d'allergie à la 

pénicilline. 

La rifampicine et la clindamicine moins utilisé en thérapeutique sont restés toujours très actives 

même sur les streptocoques non groupables et pourraient être utilisées comme antibiotiques de 

deuxième choix après l'association synergique aminosides pénicilline n'eut été leur coût élevé 

surtout dans les bactériémies à streptocoques non groupables. 

L'inefficacité croissante de la tétracycline et de l'association triméthoprime / sulfaméthoxazole a 

été démontrée tout au long de notre étude et aurait pour cause leur utilisation anarchique par les 

populations du fait de leur coût très abordable avec l'avènement de l'initiative de Bamako (LB.) 

Il ressort de cette étude que le traitement des infections streptococciques n'est pas chose aisée et 

toute souche isolée et considérée comme responsable d'infection devrait faire l'objet d'un 

antibiogramme, seul garant d'un traitement efficace et rapide. En outre, l'antibiothérapie aussi 

efficace qu'elle soit ne suffit pas pour combattre l'infection streptococcique, des moyens de 

prévention adéquate devraient lui être associés. En effet, comme le montre la tendance actuelle 

dans plusieurs pays, des antibiotiques jugés très perfonnants hier sont devenus aujourd'hui 

quasiment inefficaces. 

Ces moyens de prévention pourraient être : 

~ l'éducation du personnel sanitaire afin d'éviter au maXllTmm les infections 

nosocomiales. 

y d'attribuer une priorité au dépistage en vulgarisant les techniques appropriées. 
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~ de sensibiliser les populations pour une politique d'hygiène et le bannissement de 

l'automédication . 

.,. d'accentuer la coopération scientifique entre biologiste et clinicien ceci dans l'intérêt 

de la santé publique. 
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Tableau XIII: Profil de sensibilité de souc hes de 5 treptoc occus pyogenes isolées de Pus 

ATB Valeurs Nombre GEOM •. 

Cooe Nom Critiques 50uches %R %1 %S MIC50MIC90 MSAN - 'RANGE 

AMX AMOXICILLIN 5<=8 R>=32 8 o o 100 .023 . 04 J.0 2 .016-.047 

C:E:FEPIME: 5< =8 R>=32 1 o o 100 6 6 6.00 6-6 

FTX CE FOTAXIME S<=.5 R>=2 8 o o 100 .023 .03Z 0.02 .016-.031 

CH~ CHLORAMPHENICOL S<=4 R>=16 8 13 13 75 3 3.83 1.5-24 

CLINDAMYCIN 5<=.25 R =1 6 o 100 .094 . :'9 ( .08 .023-. 1 9 

ER':" SRYTH ROMYCIN 5<= .2 5 R>=l 8 o 88.125 ~.17 .064-2 

GEl\ GENTAMICIN 5<=4 R>= 16 8 13 16 ~ ~ . 48 .5-32 

1" 2:: PENICILLIN G S<= .1 25 R>~ 8 C 13 88 .023 C.04.016-1 

RIFAMPIN 5<=1 8 C o 1 0 0 . 023 :.04 .016-.':5 

TETRACYCLI NE 5<=2 R>=8 8 o 12-256 

s:·::­ TRI METHOPRIM/ 5U 5<=2 R =4 8 o 13 32 . . =~.83 1.5-3 2 

VANCOMYCIN 5 =1 R>=2 8 3 2 13 50 ~. 57 .5-8 

:S2: ~5 U XI \' : Prof i l ae s en sibil i t é d e 5 01 c p ~ ds S:=epLo cocCUs E = ~_~ :~~ =: is o l é es ce Pus 

ATB Valeurs Nombre GEON. 

Cede Nom Critique s S.o uches %:R %1 %5 :!\·1IC50 r~l:::?: O i-1EAN RAt/GE 

.::.i10;·::::CIL:" I N 5<=8 1 (. lo r 

:::: FOTA:: rn: s = .'> 10C . C: :: .0:: - - . . ::: 
::;LORJlj .i?:-i :::' , iICOL r> <= ,;; F.. .>= ·s 11) 0 :.00 2 - 2 

5<= .25 R>=l l o 100 . L:. ~ . :" 3 . 1::? 5 -.~ : :: 

;. ......, - SRYTH ROi·l "{:::1 N 5<=. ::5 R>=: 100 . os~ ­
,.:;;. .. :J E T.;!J·1I ':: ;. S<= -l F. >= 2. 6 

:':.... . ' ?E.i-l ICILLI i. G 5<= . j,2:O R>=.j ':' 00 < li' .­
.' 1)0 . [ ;- : . ~ ~ . 047 -. · ~ -

5<=2 o ::5 6- :56 

TR I ~ET~OPR!M/SU 5<=: :. 1 9 .19-. :? 

R. .' ::: 	 -; 1 'Jet ~ .-;5 .7 5 -.-;~ 

:.c : •• ~ Xv : Pre fi l de sensib' i té a e s ou c he - de E ~~ep QCO S CUS ~ ;2; ~: .=:~ae iso lées de Pus 

ATS Valeurs Nombre GEOM 

Code Nom Critiques Souches %R %1 'loS MIC50 ~I::;90 MEAN RANGE 

.!\.MOXICILLIN R>= 3:' 2 o 1 00 . 06 ·; .. ? ' : .08 .064-.094 

::E FOT,1;X mE: S ~ ;:;- .5 o 1 00 . 0 '; - : . 08 . 047 - .1 25 

C:HLO AJ-! E'Ht:N ICOL S<=4 50 50 3-6 

:LIN DAMYCIN 5 = .': 5 R>< ç o 1 0 0 . 06 ~ : .:'3 .064-. 25 

ERYTHRo;~ ïCIt; o 1 00 . 0 6·; ~~ : . OS . 064 - . .J ~4r. 

.;:.. .. 	 GENTAM ICIN S = i R>=1 6 2 o 12-16 

PEN =CILL IiI G 2 (1 i OO . 03 : : . 03 . 031-. 0 31 

~ LrAl~PIN S <=~ [. 50 50 .1::::: : . 50 . 125- :: 

TET KACYCLI E C' 50 50 ~. 41 .5- 4 

TR JMSTHO?R I 11 U 5 <=: . 0 31-.5 

·!.l'.tlCOMY C: ! t! 



Tableau XVI: Profil de sensibilité de souches de Screptocoque G isolées de Pus 

ATB ValeuEs Nombre GEOH; 

Code Nom ' Cri1:iques Souches iR n -ilS MIC50 'MIC90 MEAN ' RANGE 

AMY. AMOXICILLIN S<=8 R>=32 2 0 C 100 .25 .5 0.35 .25-.5 
,~FTi': CEE'OTAXIME S<= 16 R>=64 2 0 100 . 094 .25 0.15 .094-.25 

CHL CHLORAMPHENICOL 5<=8 R>=32 2 0 Sc. 50 24 9.8 0 4-24 
rCLI CLINDAMYCIN S<=2 R>=8 2 0 100 .19 1 0.44 .19-1 

ERY ERYTHROMYCIN 5<=.5 R>=8 2 0 ~o .032 1.5 0.22 . 03 1-1.5 

GEN GEtlTAMICIN 5<=4 R>=16 2 10 0 0 24 24 24. 00 24- 2 4 

PEt~ 2EtHCILLI N G S<= .5 R>=:2 :2 50 50 .125 0.7 1 .1 25-4 

R'tc RI FA."1PIN 5<=1 R>=4 2 0 50 . 19 3 0.75 .19-3 

Tt:"~ TE,RACYCLIt E 5<=4 R>=16 :2 50 SO .75 32 4.90 .75-32 

~:~'T iRJl>1ETH02RIM /5U S<=2 R>=4 2 50 ~O . 1 9 32 2.47 .19-32 

',' .'!:r.j ! ':;'1i=OH'fC IN S<=4 R>=3:2 :2 0 SC' 1 8 2.83 1-8 

r éc l iO"'\': :':'; _.1. : Pcofi de sensi b iLi.té de souches de S~:c~::::occccus mitis isolées de Pus 

.n.TB Valeucs Nombce GEOM. 

Code Nom Critiques SQuches %R ~.!. %S t~IC50 i-1IC90 i-1EAN RANGE 

,-':" 1.', r"o':O:-::r S_LLI N S<=8 R>=32 . 04 7 ~ 
~ O. 1 2 016-2 

- ' : ;: :O~AX li·1E <= .5 R>=':: 4 _3 2 5 C . O? .01 6-, 5 

:: ~2... .'-':-":,:..... RA!-'iPHEN I COL S<- 4 R>-1 6 J • o. 3 6 . 93 2-24 

--~ =:..: r: :;AMYCIN S<=. 25 R>= l .023 25 O. 06 . 01 6-.25 

:::~':' ER ': :-:;ROMYCI N S<::;: . ;; 5 R>=) i: -­ 1 8 1 68 12 5-8 

-=::... •. :OE: ::-,;r.1ICI N 5<=4 R>=16 - :4 ,8 28. 54 12-48 

?E: \ ?~ !-; -= : I l...;" IN G 5 <= . 125 R>=4 - .38 . 75 C.34 0 64 -. 75 

,,=r ;;' :,;;S-i PI N " <= 1 R.>=4 . 12 5 2 S C .16 . 1) 94 -. 25 

Tr=~ !~-=-~;:y LINE 5 <=2 R>=8 5·= 3 25 6 17 . 71 . 5-:: 56 

2:':: ,:,,,:r: :::THOPRTH( SU 5<=2 R :4 ~ " - ­ 32 3 ~ lE. 00 ;:-32 

' -.r..-.:: '.-.='~ :-:IJ?-iYC I t'-i 5 <=1 R>=:: - E - . 16 l. :;-6 

http:sensibiLi.t�


Tableau À\'III: Profil de sensibilité de souches de Streptococcus milleri isolées de Pus 

ATB Valeurs Nombre GEa-f. 

Gooe Nom Cri"tiques Souches iR iIiS !.fIC50 MIC90 MEAN RANGE · 

AMX AMOXIGILLIN S<=8 R>=32 l a a 1 00 .75 .7 5 0 . 75 .7 5-.75 

FTX CE FOT.l'0<IME S<= .5 R>=2 l 100 o a 8 8 8 .00 8 - 8 

CHL CHLORAMPHEN ICOL S<=4 R>=16 100 a o 48 48 48.00 48-48 

CLI CLIN DAMYC IN S<=. 25 R>=l l 100 o o 1.5 1.5 ~ .5 0 1.5-1.5 

ERY ERYTHROMYCIN S<=.25 R>=l l 100 G o 1.5 1. 5 1.50 1.5-1 .5 

GEN GENTAMICIN S<=4 R>= 16 l 100 c o 24 24 2 ,.00 24-24 

PEN PSNI CILLIN G S<= . 125 R>=<j l 10 0 c o 8 8 8.00 8- 8 

RIF RI Fl'J-iP IN S<= l R>=<; l o o 10 0 .38 . 38 0.38 .38-.38 

TET TETR.;CYCLI NE S<=2 R>= 8 1 a o ~ 0(, 2 2 :.00 2 -2 

Si:': TRIMETHOPRIM /SU S<=2 R >=~ 1 100 (. 32 32 32. 00 32-32 

Vl'J' V";NCO~1YC!N S<=1 R>= 2 1 1 00 G o 8 8 8.00 8- 8 

T a tl ea~ X!~: Pro~i l de sensibili ~ de s ou ches de Stre~~ ~~0cÇ~5 saliva=ius isol ées de p us 

Cod e 

},TB 

Nom 

Valeurs 

Critiques 

Nombre 

Souches %R %1 %2 MIC50 

GEO,'1. 

MIG90 Y~AN RIlJ-lGE 

.~::' : 

C~= 

:E?::r:- .!\.){ ME 

::-::'O?J-.t-1PHEI!I;::OL 

S -8 

S<= . 5 

S < ~ ·l 

S<= . 2S 

" >= 22 

"-'=-
1'">< ·5 

R:> =':" 

o 

C 

::'00 

. 5 

~. S 

6 

1 

6 

: .50 .~5 - 1 

.5-4 

1.5- 6 

.) 6 .'- 6 

4-.1. : 

p;::: : ? E: :~ :: :'LI ' G S<=. l 2 S >=, 1 ~ . 83 . Y -:: 

.0-. 5 

75 	 : - :56 
8 :': . S: 

5 C- ~. 32 . : 5 -6 

Tao ::' S' ë U :.;.: t'cofi l de sen i Di l i:. è -=e 5C! '...i che s de S I;S~ :-:": ': -::;::~ S aga ac:.: .se l s cl é e.s de Ge:-lital , Fe al€: 

ATB Valeurs Nombre GSot-l. 

Code i-lom Critiques S-::, u ·::h;,s %R %1 %5 MICSO ~lIC9C' MEJl..N Rl'.NGE 

F-l'iO>:ICIL~n: S <= 8 R>-2: 	 17 a ,. :, ~, C . 0 94 . 1 2~ S . 10 . 064-.19 

17 o . 094 .1 :: :: 
17 6 3 3.1 1 ~ .5 -3:: 

C :"= ;';:)~J-1 YC IN S<=. 25 R>=:' 17 6 6 38 .~9 .3 E : . 2~ .:25-256 

Ef;. ·':- i-'RO/-,IYC I j 

C;:: ""O:-;'';': IME 

12 E E: . 1 ~ :: l?e C.3ï .1 ~S - : j 6 

GS: :Ti4!'\I CIN 17 94 6 64 96 :::.:::= 1:'- :::5 6 

P~~ ~ :'::!:LLIN G S < = .l :?~ R>= ~ 7 a :' Q~ . 094 .1 ~5 C'. 0 ~ . 031 -. 12 5 

f;. 1:.'- ·iP IN ~ : 1 f;. ....: ~ 17 C C ~ }C . 0 94 . 2: C.l0 : 3-. :::5 

-:';::-:-~~.CYCLINE :3 <-: !';>=~ 17 1 00 C 96 : SE 96.9 3 16-:::56 

S <~ ~ f;. >= ; 17 47 53 .5 32 ~.8 ~ . 094 -3: 

1 1.5 :. lE .--; 5 -~. 5 

Tf;.IMETHOPRIM/SU 



Tableau XXI Profil de sensibilité de souches Streptocoque G isolées de pré1évements vaginaux 

~emale 

ATE Valeurs Nombre GEOM. 

Code l,om Critiques Souches %R %I %5 t-fICSO HIC90 ~1EAN RANGE 

() . ,""-.1 o c _ 0.02 .0 23-. 0 2~5<=8 

1 o 0. 02 . 02 3-. 0 23 


100 2 4 2 4.00 24- 24 


l o .02 3 0.02 . 02 3-.023 


100 1. 0 0 1-1 

1 1 0 J 16 1 6 . 00 16-16 

l o Le .-:-5 0. 75 . ï5-. 75 

l 0.25 .25-. 2 5 

l 100 C 96. 0 0 96- 96 

32 3::. oc· 32 -32 

1 0 1"\ (, 6 6. r, c, 6- 6 

5 <= . S 

ATB Valeurs Nombre GEOM. 
. Code Nom Critiques Souches 'l!R n 'liS MIC50 MIC90 MEAN RANGE 

AM){ AMOXICILLIN S<=8 R>=32 5 o o 1 0 0 .;'25 .75 0 .14 .047-.75 

f TX CEfOTAXIME S<= 1 6 R>=64 5 o o 10C .~ 9 .75 0. 20 .047-.75 

CHL CHLORAMPHENICOL S<=8 R>=32 5 o o lOG 3 3 2 .55 2-3 

CLI CLINDA!-1YCIN S<=2 R>=8 5 o o 100 .1S .25 0.20 .125-.25 

ERY ERYTHROMYCIN S<=.5 R>=8 5 o 20 80 .29 1 0.24 .125-1 

GEN GENTI'-'-1ICIN S<=4 R>=16 5 100 o 0 ~28 256 99.32 24-256 

RIf RI f,ll.MPIN S<=l R>=4 5 o o 1 0 C' . ~ " l 0.18.094-1 

TET TETRACYCLINE S<=4 R>",,16 5 100 o 0 56 256 1 0 5 .20 32-256 

SXT TRIMETHOPRIM/SU S<=2 R>=4 5 40 o 60 .2 5 32 1.56 .19-32 

VAN R>=32 5 o o 100 1.5 1.18 1-1.5 

Tabl eau XZ! I : P r o fil de sensibilité de souches de Strep~cc~ccus mitis isolées de Genital, 

,ZlJvlX 

fTX 

CHL 

CL! 

SRY 

GEN GE:,"-:-.:'':'·:::::: I I-J 

PEN 

RI f 

YST 

SY.T 

VAN 

PEl i::::::" ::" IN G 

TR : :::: -:- IiO?RIM/ SU 

5<=.25 R>=l 

S< =. ~5 R>= l 

$ <= 1 K> =<1 



Tableau XXI V : ~rc~i: de sensibilité de s o u c hes de Strepto coccus milleri isolées de sang 

ATB Valeurs Nombre , GE~. 

Code Nom Critiques SoucheslR II :OS MIC50 MIC90 ME:AN , ' RANGE: ' 

AMX AMOXICILLI!\ S<=8 R>=32 2 o o 100 .023 .023 0.02 .023-.023 

FTX CE FOTA."IM2 S<=.5 R>=2 2 100 o o 3 3 3.00 3-3 

CHL CHLOAA"'!~HEN~ :::O: S <=4 R>=16 2 o 100 o 8 8 8.00 8-8 

CLI CLIN DI'MY CI !\ S <=.25 R>=l 2 o o 100 .25 .25 0.25 .25-.25 

ERY ERYTI-'ROM,::: I :'; S<=. 2 5 R>=l 2 o 100 o .75 . 7 5 0. 7 5 .75-. 7 5 

GEN GENTA.'lICIN S<=4 R>=16 2 o o 100 1.5 1.5 1. 50 1. 5-1. 5 

~EN S<=.125 R>=4 2 o 1 0 0 o 1.5 1.5 1.501.5-: . 5 

RIF RIFAM?U: $<= 1 R>=4 2 o o 100 .125 . 125 0 . 13 . 125-.1 2 5 

TET TETRACY :::L! i\ :: S<=2 R>=8 2 100 o o 128 128 128.00 128-:28 

SXT TRIMETHOPRI~ . ~~ S<=2 R>=4 2 100 o o 32 32 32.00 

VAN VANCO':YC= ,; $<=1 R>=2 2 100 o o 3 3 3.00 3 -3 

'::'ab~eau XI::::::: ?~c::~: de sensibi lit é de souches de 5trepto co c cus pyogenes isolée" de sang 

Valeurs Nombre GEOI-l. 

Code Nom Critiques Souches %R %1 %3 MIC50 MIC90 ~!E,IlJ' 

R>=3: o o 100 .0::3 .023 0. 0 2 .02:0-.:':: :0 

R>=2 o 0. 02 . 016-. :::~ 

R>=1 6 o 5 0 2 :4 6.93 

CLI ! : =_=-~.:-:' :: :: 5<=.25 R>=l o o 100 .1 25 .1<; 0.15 . L : 5-. : ~ 

S<= .25 R>-=l sc o 50 1 0.35 .1: :: < 
G:: l-: -=-.=-: -:: : ::: ~ < =4 SO 50 o 24 

5 <=. :25 R>=4 o 50 5 0 . 06 '; 1 


RIF 


?EN 

13.86 

3 <..=1 0. 8 . 0::: > . :: 
R>= 2 ~ co o o 48 :::56 11 0 . 8 5 

;;: >= 4 lC O o 32. 00 

$ <:=1 	 R>=: i OO o 8 4. 00 

-2T 

':ab ~ eau ::s ... en s i b " l i. 'tÉ de sou chss S:. :-ep to coCCU 2 mill e :-i isolées d'·~· :-:'~s 

CHL 

r . .!.!:j Valeurs Nombre GEOI'i 

Code Cri tiques Souches 'SR H %5 HIC50 MIC90 r-lEAN RANGE 

AM X N~O:' : :::=:':'= : : S = 8 R>=32 () o 100 .094 . 0 94 0.09 . 09~ -. :9'; 

fEP S <= 8 (> Cl 1 00 l. 0 0 

R>=:~ o o 100 .03~ . 0 32 0. 03 .03:-. 

R>= 1 6 l o o 1 0 0 2 2. 00 

CL T 5<'= .25 R>= l o o 100 .047 . 00 0. 0 5 . OC -. : ~ • 

SRi 5" , =. 25 	 R>= l l o o 100 .047 . 0 47 0 . 0 5 . 0 4 --. : ~-

GEN GS '; ':" ,~:<= =:' : 5<=4 R>=16 1 00 o o 32 3 2 .00 


PSN PEI; : ::::':'::: _ 5 <=.1 25 R>=4 1 o 1 00 o .5 0.50 


RIf 
 $ <=1 R>=4 l l, 100 .125 .125 0.13 .1::':;-.:::: 

TET S <= 2 	 R>=8 100 o o 256 :5 6 256 .00 2 58-::=0 

R>=4 l ~ OO o o 24 24 :: 4 .00 

R>=2 1 00 o o 2 2 2 .00 

SXT 

VAN 



SERMEN~DE Gil.hŒN 


JE JURE EN PRESENCE DES MAITRES DE LA FACULTE, DES CONSEILLERS 

DE L'ORDRE DES PHARMACIENS ET DE MES CONDISCIPLES: 

- D'HONORER CEUX QUI M'ONT INSTRUIT DANS LES PRECEPTES DE MON 

ART ET DE LEUR TEMOIGNER MA RECONNAISSANCE EN RESTANT FIDELE A 

LEUR ENSEIGNEMENT 

- D'EXERCER, DANS L'INTERET DE LA SANTE, MA PROFESSION AVEC 

CONSCIENCE ET DE RESPECTER, NON SEULEM.ENT LA LEGISLATION EN 

VIGUEUR MAIS AUSSI LES REGLES DE L'HONNEUR, DE LA PROBITE ET DU 

DESINTERRESSEMENT; 

- DE NE JAMAIS OUBLIER MA RESPONSABILITE ET MES DEVOIRS ENVERS 

LE MALADE ET SA DIGNITE HUMAINE ; 

- EN AUCUN CAS, JE NE CONSENTIRAI A UTILISER MES CONNAISSANCES ET 

MON ETAT POUR CORROMPRE LES MOEURS ET FAVORISER DES ACTES 

CRIMINELS. 

QUE LES HOMMES M'ACCORDENT LEUR ESTIME SI JE SUIS FIDELE A MES 

PROMESSES. 

QUE JE SOIS COUVERTE D'OPPOBRES ET MEPRISEE DE MES CONFRERES 

SI J'Y MANQUE. 



vu vu 

LE PRESIDENT DU JURY LE DOYEN 

vu ET PERMIS D'IMPRIMER 


LE RECTEUR DE L'UNIVERSITE CHEIKH A.NTA DIOP 


DE DAKAR 
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