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Résumé

Notre étude a porté sur 38 prélèvements d'otorrhée purulente, les patients ont présenté
une otite moyenne chronique. Elle s'est déroulée entre Décembre 1999 et Mar s 2000.
Cette étude avait pour but de déterminer les germes responsables de l'otite moyenne
chronique et de voir si l'antibiothérapie adaptée après culture et sensibilité était plus
efficace que le traitement empirique. L'examen bactériologique des otorrhées purulents
nous a permis d'isoler 51 souches bactériennes et 1 champignon: Candida albicans chez
Il enfants et 27 adultes. Les agents pathogènes, ont été Pseudomonas aeruginosa
(29,41%), Entérobactéries (21,56%), Staphylococcus aureus (13,72%) et
Corynebacterium sp (13,72%) et autres (17,67%). Plusieurs de ces agents pathogènes
sont producteurs de bêtalactamases, ceci a contribué à la résistance à la pénicilline G et
aux céphalosporines (céfalotine, céfuroxime-axetil, cefsulodine, céfadroxil, céfixime). La
prescription d'antibiotique a été faite selon les résultats de la culture et de
l'antibiogramme. A la fin du traitement, l'otorrhée qui était le critère d'inclusion a
disparu chez tous les patients examinés. L'antibiotique le plus utilisé a été la
ciprofloxacine.

SUMMARY:
Our study was directed on 38 samples of purulent otorrhea, the patients were affected
with otitis media chronic. The study was done in the period of December: 1999 to March
2000. This study had as objective to determine the pathogenic responsables Of otitis
media chronic and to check whether the adapted antibiothérapy after culture and
susceptibility was more efficient than the empirical treatement. The bacteriogical
examination of purulent otorrhea allowed us to isolate 51 bacterial strains and 1 fungal
infection: Candida albicans among Il children and 27 adults. The pathogens agents
were Pseudomonas aeruginosa (29,41%), Entérobactéries (21,56%), Staphylococcus
aureus (13,72%), Corynebacterium sp (13,72%). Most of those pathogenics were
producers of betalactamase, this contribued to resistance to penicillin Gand to
cephalosporins (cephalotin, cefuroxim axetil, cefsulodin, cefadroxil, cefixim), The
prescription of antibiotic was ordered according to the results of the culture and the
antibogr . At the end of the treatement the reccurent otorrhea which was the
criterium of inclusion disappeared among ail the examined patients (100%). The
antibiotic which is most used was ciprotloxacin.
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«Par délibération, la faculté a arrêté que les opinions
émises dans les dissertations qui lui sont présentées,
doivent être considérées comme propres à leurs
auteurs et qu'elle n'entend leur donner aucune
approbation ni improbation».
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INTRODUCTION

L'otite moyenne chronique (OMC) correspond à un accident aigu

responsable d'une collection intratympanique avec ou sans otorrhée. A cet

élément infectieux s'ajoute une réaction inflammatoire indissociable des cavités

de l'oreille moyenne prolongée au-delà de 3 mois. Le caractère extrêmement

vague de cette définition traduit bien la complexité de cette maladie qui reste

aujourd'hui au centre des préoccupations des otologistes.

Au fil des années, son visage s'est modifié pour une raison essentielle : la

prise en charge médicale plus rigoureuse et plus systématique des manifestations

infectieuses otitiques de l'enfance, avec notamment l'usage très large - trop

large sans doute - des antibiotiques.

Malgré les multiples facettes sous lesquelles elle se présente chez l'adulte

et en dépit du caractère multifactoriel de sa pathogénie, l'OMC peut être conçue

comme l'équivalent d'un trouble de cicatrisation d'une blessure auriculaire de

l'enfance qui, pour des raisons encore mal connues, se différencie en un certain

nombre de tableaux cliniques bien différents. En d'autres termes l'OMC, quelle

que soit la variété de ses formes cliniques, a une origine commune Iointainejss].

Les otites moyennes chroniques doivent être bien séparées des otites

moyennes aiguës de par leur symptomatologiejju], Dans les infections

chroniques, la surdité est au premier plan avec l'écoulement de l'oreille

(otorrhée). Une otorrhée purulente continue ou intermittente caractérise les

OMC. Leur substratum anatomique est de gravité variable tympanique pur,

tympanique et ossiculaire, osteitique ou fréquemment comportant l'association à

un cholestéatome qui par ses propriétés extensives et ostéolytiques induit un

facteur de sévérité supplémentaire[39]. Toutefois, un cholestéatome doit être

suspecté systématiquement surtout si l'écoulement de l'oreille est d'odeur

nauséabonde, fétide[1,16,70,83].



Une connaissance des agents pathogènes responsables de l'üMC peut

aider à sélectionner un traitement approprié et minimiser les complications qui

peuvent nécessiter une chirurgie [12]. La culture de l'otorrhée purulente montre

la prédominance régulière de trois bactéries aérobies: Pseudomonas aeruginosa,

Staphylococcus aureus et Proteus mirabilis[3,12,15,21,39,52,53,59,88,93].

Les otorrhées chroniques de l'oreille moyenne sont difficiles à traiter

probablement du fait de la faible pénétration des agents antibactériens et de la

présence de bactéries résistantes comme Pseudomonas aeruginosa,

Staphylococcus aureus, Proteus sp etc. Les fluoroquinolones diffusent bien à ce

niveau et les concentrations obtenues sont le plus souvent supérieures aux

concentrations minimales inhibitrices ou bactéricides nécessaires pour éradiquer

les agents pathogènes responsables[3,15,31,32,52,68,69,88,93]. Leur intérêt est de

permettre soit un assèchement chez les sujets non opérables afin de prévenir les

complications méningo-encéphaliques qUI sont non exceptionnelles et

redoutables, soit de préparer un acte chirurgical où une antibiothérapie péri et

post chirurgicale s'impose[15,32].

Le but de ce travail est d'isoler les germes responsables de l'üMC et de

voir si l'antibiothérapie adaptée après culture et sensibilité est plus bénéfique

que la prescription probabiliste. Cette étude comprend deux parties. Dans un

premier temps nous avons fait un rappel anatomo-clinique et bactériologique des

üMC, puis nous avons présenté dans la deuxième partie notre méthodologie et

nos résultats, suivis d'un commentaire à la lumière des données de la littérature.
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PREMIERE PARTIE: GENERALITES

1 - ANATOMIE DE LA CAISSE DU TYMPAN

L'oreille moyenne est formée de cavités (caisse du tympan et cellules

mastoïdiennes) aérées par la trompe d'Eustache qui débouche dans le rhino

pharynxjt].

1.1 Anatomie descriptive[53]

o Situation

La caisse du tympan est une cavité creusée dans le tiers moyen de la

pyramide pétreuse. Elle constitue un carrefour au centre de 2 grands axes; l'axe

auditif, de dehors en dedans, comprend le conduit auditif externe, la caisse et

l'oreille interne. Le système auditif ne peut fonctionner sans être relié au milieu

extérieur et l'on observe, d'avant en arrière, un axe aérien se composant de la

trompe d'Eustache, de la caisse et des cavités mastoïdiennes.

o Forme

La forme de la caisse du tympan est irrégulière mais on lui reconnaît

classiquement 6 faces :

• externe et interne

• antérieure et postérieure

• supérieure et inférieure.

Ces 6 faces osseuses sont recouvertes d'une muqueuse de type respiratoire.

o Contenu - fonction

La caisse du tympan sert de support et d'abri au système tympano

ossiculaire et joue donc un rôle capital dans la fonction auditive.

Schématiquement :

la face externe de la caisse donne insertion au tympan dans lequel est

inclus le manche du marteau;
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sa face interne soutient l'étrier qui s'insère dans la fenêtre ovale, sous la

deuxième portion du nerf facial ;

sa face antérieure est ouverte sur la trompe d'Eustache qui assure la

communication de l'oreille moyenne avec le rhino-pharynx, elle comprend en

plus le muscle du marteau;

sa face supérieure contribue à soutenir la chaîne ossiculaire grâce aux

ligaments suspenseurs ;

sa face postérieure soutient l'enclume, commuruque avec l'antre

mastoïdienne en arrière et donne insertion au muscle de l'étrier, de plus, elle

contient la 3ème portion du nerf facial ;

sa face inférieure, enfin, livre passage aux réseaux nerveux sympathiques

et parasympathiques ainsi qu'à un réseau vasculaire particulièrement développé

dans la moitié inférieure de la caisse du tympan.

Au total, on peut considérer que la caisse du tympan est une sorte de

« carter» servant de support aux structures mobiles du système tympano

ossiculaire et assurant avec lui des liaisons neuromusculaires et vasculaires ainsi

que l'aération de l'ensemble des cavités de l'oreille moyenne.
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Figure 1: Représentation schématique des parois de la caisse du tympanjss]

1. Paroi externe
2. Paroi interne
3. Conduit auditif externe
4. Paroi inférieure
5. Paroi antérieure
6. Paroi postérieure
7. Cavités mastoïdiennes
8. Tympan
9. Chaîne ossiculaire
10. Oreille interne
11. Trompe d'Eustache
12. Paquet acoustico-facial
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II - ETUDE CLINIQUE DES OTITES MOYENNES

CHRONIQUES

2.1 Définition

L'otite moyenne chronique (OMC) regroupe tous les processus

inflammatoires ou infectieux de l'oreille moyenne évoluant sur un mode

chronique. En réalité, ces processus évoluent en général bien longtemps avant la

découverte de l'OMC qui peut se présenter sous plusieurs formes. Les OMC

muqueuses peuvent laisser des séquelles (surdité, ... ), mais elles sont accessibles

au traitement. Elles doivent être traitées car il y a un risque de perforation, de

labyrinthisation, de méningite otogène et de thrombose du système sympathique.

Les OMC cholestéatomateuses sont dangereuses; elles n'ont aucune tendance à

la guérison spontanée et nécessitent un traitement chirurgical. Elles peuvent

entraîner des complications dont certaines mettent en jeu le pronostic vital. Les

formes de passage de l'OMC muqueuse à l'OMC cholestéatomateuse ne sont pas

exceptionnelles, ce qui implique la surveillance régulière de toute OMC, tant

qu'elle évolue même si au départ elle est sans danger[1,16,32,70,83].

2.2 Origine commune des OMC[83]

Il est très habituel d'observer dans les premières années de la VIe la

survenue de nombreuses otites moyennes aiguës. Ces manifestations infectieuses

ne font que traduire la maladie dite «d'adaptation» qui résulte de la rencontre

d'un organisme vierge avec les germes du monde extérieur. C'est vers l'âge de 5

à 6 ans que prend fin cet apprentissage immunitaire, incontournable et très

souvent sans conséquence. Dans l'immense majorité des cas, en effet, cette

période ne laisse aucune séquelle clinique. Dans un nombre limité de cas,

cependant, et pour des raisons encore mal connues, l'inflammation chronique se

pérennise dans l'oreille. L'OMC s'installe.
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Il s'agit presque toujours de la surinfection bactérienne, d'une infection

virale dont le point de départ est le rhino-pharynx. C'est donc dans les épisodes

inflammatoires de l'enfance qu'il convient de trouver l'origine des OMC, même

si leur existence est parfois oubliée des patients adultes. Et c'est entre 5 et 10 ans,

au sortir de cette période infectieuse, qu'il convient d'être vigilant pour déceler

les premiers signes de l'évolution vers l'otite chronique et tenter le traitement[].

2.3 Physiopathologie

La pathogénie des otites est actuellement nueux connue. Les germes

présents dans le rhino-pharynx sont responsables de l'infection de la cavité de

l'oreille moyenne via la trompe d'Eustache[25,40,78]. L'OMC peut succéder à une

otite moyenne aiguë (OMA), surtout si elle est récidivante. Elle s'installe souvent

sournoisement. La genèse des OMC comporte encore beaucoup d'inconnues.

Cependant toute perturbation durable de l'inflammation au niveau de la trompe

d'Eustache et des cavités de l'oreille moyenne va provoquer une perturbation de

l'aération. Cette dernière favorise l'hyperplasie muqueuse de la caisse du tympan

et de la mastoïde, voire une métaplasie mucipare, c'est-à-dire la transformation

d'un épithélium unicellulaire en un épithélium muqueux sécrétoirejzs].

Cette hypersécrétion réactionnelle va ralentir l'activité mucociliaire de la

trompe, diminuer le drainage et aggraver la mauvaise aération. Ce liquide stérile

des cavités de l'oreille moyenne se comporte comme un véritable milieu de

culture pour les agents pathogènes viraux et bactériens du rhino-pharynx qui

trouvent des conditions idéales à leur proliférationjzs], Différents facteurs

étiologiques souvent intriqués, peuvent intervenir:

• inflammation eU ou obstruction des voies aériennes supérieures

(obstruction nasale, sinusite, hypertrophie des végétations adénoïdes...) ;

• dysfonctionnement de la trompe d'Eustache;
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• dystrophie ou fragilité de la muqueuse des voies aériennes supérieures par

perturbation immunitaire locale (allergique ou non) ;

• invagination d'épithélium malpighien kératinisant à la faveur de la

membrane de Shrapnell ou de la pars tensa[1,16,70,90].

Le bilan d'une OMC, surtout muqueuse doit donc toujours comporter un

examen soigneux des voies aériennes supérieures et leur mise en état fait partie

des objectifs thérapeutiqueslt].

2.4 Différentes formes cliniques[1,70,83]

Il est en effet maintenant admis que les différentes formes d'OMC

résultent dans la plupart des cas de l'évolution défavorable d'une otite

séromuqueuse de l'enfance. On note différents tableaux cliniques bien

différents :

1) L'otite muqueuse à tympan ouvert (OMO) : est caractérisée par un état

inflammatoire chronique de la muqueuse de l'oreille moyenne, avec otorrhée à

travers d'une perforation tympanique.

2) Les séquelles d'otite: cette 2ème entité constitue le stade terminal le plus

favorable des OMC. La muqueuse du fond de caisse est normale en dehors d'un

épisode de réchauffement.

3) La tympanosclérose : elle se caractérise par une infiltration calcaire (ou

dégénérescence hyaline) de lamina propria de l'oreille moyenne.

4) L'otite adhésive: elle peut se définir comme une symphyse conjonctive de

la caisse du tympan par un tissu conjonctif très inflammatoire entraînant la

disparition totale de tout espace aérien à l'intérieur de l'oreille moyenne.

5) L'otite atéléctasique : elle se caractérise par un collapsus partiel de la

caisse du tympan, c'est-à-dire par la rétraction d'une partie plus ou moins

étendue d'une membrane tympanique fragilisée vers les cavités de l'oreille
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moyenne. L'une de ses variétés cliniques (la poche de rétraction) constitue un

authentique état pré-cholestéatomateux.

6) L'otite cholestéatomateuse : est la forme la plus connue et la plus redoutée

d'otite chronique. Sa définition la plus classique (présence de peau dans l'oreille

moyenne) est sans doute inexacte car le cholestéatome ne correspond pas

histologiquement à de la peau. Il se définit classiquement par la présence dans

l'oreille moyenne d'un épithélium malpighien kératinisant, desquamant, et doué

d'un pouvoir d'érosion et de destruction.

Ces différents aspects cliniques sont regroupés dans le tableau 1.

Tableau 1 : Principaux aspects cliniques des OMC[l]

OMC simple

Otite moyenne chronique
(OMC)

OMC dangereuse

Tympan fermé: OSM

Otite
fibroadhésive

Otite
atélectasique

Tyrnpanosclérose

( SéqUelles)
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L'otorrhée purulente ou muco-purulente témoigne d'un processus infectieux

siègeant au niveau du conduit auditif externe ou de l'oreille moyenne. La clé du

diagnostic est donnée par I'otoscopiejt]

L' otoscopie montre, après nettoyage du conduit,
une perforation tympanique de taille variable,
antero-inférieure ou réniforme voire subtotale, ou
comme ici postérieure, de la pars tensa, elle
n'atteint pas les parois du conduit et est bordée de
tympan. De cette perforation s'écoule un liquide
muqueux plus ou moins surinfecté.

Figure 2 : L'otite muqueuse à tympan ouvert: l'otorrhée tubaire

L'otoscopie montre dans les cas typiques une perforation tympanique.

Perforation de la membrane de Shrapnell
Après nettoyage, à travers la perforation on
peut apercevoir le magma blanchâtre du
cholestéatome dans la caisse du tympan.

Souvent des paillettes blanches sèches
s'échappent d'une large destruction du
tympan et du conduit osseux.

Figure 3 : L'otite moyenne chronique cholestéatomateuse

Les autres causes de l'otorrhée sont beaucoup plus rares:

• otite tuberculeuse

• cancer de l'oreille

• surinfection d'une perforation traumatique du tympan[1,17,22,70]
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2.5 Facteurs favorisants

Les otites moyennes chroniques suppurées dérivent très souvent d'un

terrain approprié (hérédité fréquente, terrain allergique, défense immunologique

insuffisante) et sont parfois le fait d'une fragilité de l'ensemble de la muqueuse

respiratoire [1,28,70].

2.5.1 Facteurs endogènes

Age: le risque d'üMC semble être plus important SI la première otite

survient avant 6 mois[6,36,66].

- Déficit immunitaire : en cas de déficit important en immunoglobulines (Ig

G2 ou IgG4)[1,36].

- Maladie ciliaire: une mauvaise clairance mucociliaire est un facteur de

risque d'üMC à l'âge de la pré-adolescencejss], Le système mucociliaire de

défense de la trompe d'Eustache repose donc sur la sécrétion de substances

glycoconjuguées. Ces modifications de la composition en phospholipides

pourraient être sous la dépendance d'une phospholipase qui semblerait être

responsable de la chronicité de certaines otites moyennes aiguës[87]. Le mucus et

le liquide périciliaire contiennent des substances biochimiques qui interviennent

comme facteurs d'adhésion des éléments bactériens. La fonction mucociliaire

intervient donc comme système de défense ou de protection, situé

particulièrement à la partie médiale de la trompe d'Eustache[64].

- Fentes vélo palatines: des muscles péri tubaires (tenseur et élévateur du

voile) s'insèrent dans le voile. Les fentes vélo palatines favorisent les otites à

répétition par le dysfonctionnement de la trompe d'Eustache. Il existe une

corrélation entre la dynamique de la trompe d'Eustache et la sévérité de

l'inflammation de la muqueuse de l'oreille moyenne. La muqueuse de la trompe

d'Eustache est le siège d'une inflammation moins sévère qu'au niveau de
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l'oreille moyenne avec une prédominance des lymphocytes B et des

macrophages[7,35,36,92].

2.5.2 Facteurs exogènes

- La socialisation précoce, le tabagisme passif, le bas niveau SOCIO

économique, la pollution, la malnutrition, le type et le lieu d'habitat sont évoqués

comme facteur de risque d'otites récidivantes chez l'enfant, mais aucune étude

n'a permis d'affirmer leur rôle dans les otites d'évolution prolongées[5,7,36].

- Le rôle du rhino-pharynx est prédominant[1,16,36]. Le défaut de fermeture

de la trompe d'Eustache ou béance tubaire est responsable lors des manœuvres

de reniflement d'une dépression intra tympanique et favorise le passage des

micro-organismes du rhino-pharynx dans les cavités de l'oreille moyenne[16,25].

- La perforation tympanique séquellaire (après otite aiguë nécrosante par

exemple) peut toujours se surinfecter à la suite de baignades ou de poussées de

rhino-pharyngite[1,16,70,83].

2.5.3 Facteurs liés à la bactérie

La faculté de coloniser la muqueuse rhino-pharyngée est la première

condition pour qu'une bactérie pathogène puisse être responsable d'une otite

moyenne[40]. Le film du mucus ou phase sol participe dans la physiopathologie

(réaction hôte - agent pathogène)[87]. Une fois la colonisation établie, la bactérie

doit à la faveur des conditions locales posséder des facteurs de virulence qui lui

permettront de créer la réponse inflammatoire[40].

La réaction inflammatoire est liée à une stimulation antigénique due à la

présence de germes dans l'oreille moyenne. Sous l'effet de la présence des

bactéries, puis de l'antibiothérapie et de la lyse bactérienne qui en résulte, il y a

production d'un certain nombre de médiateurs de l'inflammation. Ces derniers

peuvent être, par exemple :
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• des dérivés de l'acide arachidonique (les prostaglandines E2 et les

leucotriènes), synthétisés de manière continuelle par la lipo-oxygénase

et la cyc1o-oxygénase et tout aussi rapidement détruits;

• des cytokines telles que l'interleukine-l(IL) bêta, IL-8, le tumor

necrosis factor (TNF) alpha, l'histamine[60,74] ;

• des facteurs du complément et certains neuromédiateurs.

Ces médiateurs agissent sur l'épithélium qui recouvre les cavités de l'oreille

moyenne en modifiant les mécanismes de transport ionique et la composition du

mucus[74]. De nombreuses bactéries sont capables de coloniser la muqueuse

rhino-pharyngée et seules quelques-unes sont responsables d'üMC:

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae,

anaérobies ...

2.6 Evolution des OMC[1,16,70,83,91]

- L'évolution de l'otite muqueuse à tympan ouvert dépend ou non du

traitement. Non traitée, son évolution est particulièrement chronique et

désespérante, marquée par des épisodes de réchauffement, eux-mêmes

secondaires à des infections rhino-pharyngées. La surdité de transmission

s'aggrave lentement, avec éventuellement labyrinthisation. Dans les formes

sévères et prolongées, 3 complications peuvent survenir:

• une ostéite: la perte de l'os localisé tend pour la plupart à la morbidité

• une métaplasie épidermoïde

• une épidermose mésotympanique.

- Au plan évolutif, l'otite séquellaire est en principe stable. Cependant,

existe la possibilité de surinfections favorisées par la perforation tympanique.

Surtout l'otite séquellaire est souvent associée à d'autres formes notamment une

tympanosc1érose.
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- L'évolution de la tympanosclérose est en principe stable mais certaines

oreilles conservent un potentiel de dégénérescence hyalin.

- L'évolution de l'otite adhésive se caractérise par une labyrinthisation

progressive et l'aggravation des acouphènes.

- L'évolution naturelle d'une otite atélectasique semble être sous la

dépendance de 2 facteurs prépondérants :

• les phénomènes inflammatoires rhino-pharyngés et atrio-tubaires, c'est-à

dire les épisodes d'otite séromuqueuse ;

• l' autonomisation de lésions inflammatoires, c'est-à-dire leur enclavement

dans les cavités postérieures et supérieures mastoïdiennes et atticales.

- Le cholestéatome est redoutable car il érode les osselets et provoque une

lyse des parois osseuses de la caisse du tympan. Il est caractérisé par le risque de

complications en l'absence de traitement Les complications peuvent être

extrêmement graves citons: la paralysie faciale, la labyrinthique, la méningite

localisée ou diffuse, la thrombophlébite du sinus latéral, l'encéphalite, l'abcès du

cerveau, l'abcès du cervelet. L'otite dont on meurt est cholestéatomateuse.. La

perforation de la membrane de la fenêtre ronde est l'une des rares complications

de l'üMC entraînant une surdité totale[41].
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III - ETIOLOGIE DES OTITES MOYENNES CHRONIQUES

3.1 Les virus

Certaines études soutiennent une contribution virale à la cause de l'üMC

suppurée. Les principaux virus responsables sont le virus parainfluenza type 3

(8%) et le virus syncytial respiratoire (VRS) 40%[60]. Ce sont des virus à ARN

(acide ribonucléique) monocaténaire non fragmenté, de polarité négative

associée donc à une transcriptase dans une capside hélicoïdale entourée d'une

enveloppe porteuse de spicules[30]. Leur rôle est mal connu, car très rapidement

ils cèdent la place aux bactéries.

3.2 Principales bactéries aérobies

De nombreuses études bactériologiques ont montré que les espèces

bactériennes les plus souvent responsables de l'üMC appartiennent à la flore

commensale du rhino-pharynx (Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus

aureus, Entérobactéries ... ). Ces bactéries colonisent l'épithélium de l'oreille

moyenne à la suite d'une infection virale. Les caractères bactériologiques de ces

germes sont les suivants.

3.2.1 Pseudomonas aeruginosa

Ils se présentent sous la forme de petits bâtonnets doués d'une mobilité

polaire. Bacilles à Gram négatif, aérobies stricts, mais ils peuvent utiliser l'azote

ou l'arginine comme accepteur terminal d'électrons en anaérobiose. Ils

produisent divers pigments dont la pyocyanine et la pyoverdine. Sur milieu

solide, les colonies sont en général pigmentées (bleu à vert) et dégagent une

odeur pouvant servir à leur identificationlss],

3.2.2.Staphylococcus aureus

Ce sont des cocci à Gram positif regroupés en amas, en diplocoques, en

tétrades, ou en grappes de raisin. Ils sont non sporulés immobiles et parfois
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capsulés. Anaérobies facultatifs, ils poussent sur milieux usuels. Ils possèdent

une coagulase, une DNAse et fermentent le mannitol. Leur paroi contient une

protéine dite «protéine A»[60].

3.2.3. Entérobactéries

Elles forment une famille définie par des caractères bactériologiques

communs. Ce sont des bacilles à Gram négatif, isolés ou par paires, ils se

cultivent facilement sur milieux de base. Ils sont mobiles par une ciliature

péritriche ou immobiles. Aérobies anaérobies facultatifs et non sporulants. Les

bacilles acidifient le glucose par voie fermentative avec souvent production de

gaz, et ne possèdent pas d'oxydase. Les caractères biochimiques différentiels

permettent d'obtenir divers genres et espèces[4].

3.2.4 Streptococcus pneumoniae

Ce sont des cocci à Gram positif disposés souvent par paires, en 8 ou en

chaînettes. Les diplocoques sont entourés de capsule. Le pneumocoque est un

germe fragile, sensible à l' optochine et aux sels biliaires contrairement aux

autres streptocoques. Il pousse sur milieux enrichis de sang ou d'ascite. Sur

gélose au sang, il développe une hémolyse de type alpha. Les antigènes

capsulaires de Streptococcus pneumoniae sont caractérisés par des techniques

d'agglutination (Slidex Pneumo Kit®)[60].

3.2.5 Autres streptocoques

Ils se présentent sous forme coccoïde, regroupés en chaînettes à Gram

positif. Généralement non mobiles, ils ont un métabolisme habituellement

fermentatif, catalase négative. Ils sont anaérobies facultatifs. La croissance de

nombreuses espèces exige des milieux nutritifs enrichis de sang. L'hémolyse est

le premier indice d'identification mais insuffisante. La détermination du

sérogroupe par identification immunologique du polyoside C permet la

classification des streptocoques. Les streptocoques non groupables ne possèdent
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pas d'antigène C dans leur paroi. Les caractères métaboliques permettent leur

identification[60].

3.2.6 Corynébactéries

Ce sont des bacilles à Gram positif, souvent incurvés ou pléiomorphes,

immobiles non capsulés présentant une extrémité renflée. Anaérobies facultatifs.

Irrégulièrement colorés, ces bacilles ont un groupement qui rappelle les

caractères cunéiformes[20,33].

3.3 Les anaérobies

Les anaérobies prédominants sont les cocci à Gram positif, le Prévotella

pigmenté, Porphyromonas sp, Bacteroides sp et Fusobacterium sp[12,13,17,39] et

forment un groupe hétérogène. D'autres bactéries isolées appartiennent au genre

Propionibacterium. Les anaérobies sont difficiles à mettre en évidence et leur

identification demandent beaucoup de moyens[17,33].

3.4 Les fongiques

Les agents fongiques fréquemment isolés des üMC sont Aspergillus

flavus, A. niger, Candida albicans[3,21,46,50]. Les Candida sont des levures de

formes variées le plus souvent globuleuses arrondies ou ovalaires à

bourgeonnements multiples. Après 48 heures de culture, apparaissent des

chlamydospores de grande taille à paroi épaisse uniquement chez C. albicans.

Les levures sont Gram positif. Les Aspergillus se présentent sous forme de

bâtonnets ou filaments souvent ramifiés, non mobiles et ne possèdent pas de

spores, habituellement anaérobies ou microaérophiles[60].
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IV - NOTION DE RESISTANCE[71]

4.1 Type de résistance

Avec le temps, les bactéries ont développé des systèmes ingénieux de

résistance à l'agression par les antibiotiques. Deux types de résistances ont été

décelé, la résistance naturelle ou intrinsèque et la résistance acquise. La

première est présente dans toutes les souches de l'espèce considérée et préexiste

à l'usage des antibiotiques. Elle constitue une caractéristique propre à l'espèce et

délimite le spectre d'activité des antibiotiques. En revanche, la résistance

acquise n'est présente que chez quelques souches d'une espèce normalement

sensible et apparaît à la suite de l'utilisation des antibiotiques. Cette forme de

résistance est portée le plus souvent par des éléments mobiles (plasmides ou

transposons).

4.2 Mécanismes de résistance

Sur le plan génétique, deux mécanismes ont été identifiés:

• soit une mutation survient sur le chromosome bactérien; dans ce cas, la

résistance est transmise uniquement à la descendance (transmission

verticale) ;

• soit la bactérie acquiert une information génétique provenant d'une autre

bactérie déjà résistante (plasmide ou transposons) ; dans ce cas, la résistance

se transmet aussi d'une bactérie à l'autre (transmission horizontale) et d'une

espèce à l'autre.

Ces phénomènes de résistance reposent sur deux grands types de

mécanismes biochimiques conduisant à l'inefficacité des antibiotiques:

• l'inactivation de l'antibiotique par une enzyme bactérienne, cette situation

est la plus fréquemment rencontrée;
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• la diminution de la perméabilité bactérienne vis-à-vis de l'antibiotique.

Celui-ci est intact mais ne peut plus accéder à sa cible au sein de la bactérie, soit

parce qu'il ne peut plus pénétrer, soit parce qu'il est exporté activement vers

l'extérieur de la bactérie.

Il arrive aussi que la cible se soit modifiée, l'antibiotique ne peut alors plus la

reconnaître et s'y fixer. La dissémination de résistance liée à la circulation des

gènes entre bactéries est plus importante. Elle rend compte de la rapidité avec

laquelle évolue le phénomène au sein du monde bactérien.

4.3 Evolution des résistances

La résistance aux antibiotiques est un phénomène général observé pour

toutes les espèces bactériennes rencontrées chez l'homme et lié à leur

inéluctable évolution. Au niveau mondial, force est de constater que

l'antibiothérapie est de moins en moins efficace comme en témoigne le nombre

croissant d'échec thérapeutique. Le grand pouvoir d'adaptation des bactéries se

manifeste par leur capacité à acquérir de nouvelles propriétés.

4.3.1 Pseudomonas aeruginosa

Les souches sauvages de Pseudomonas aeruginosa sont naturellement

résistantes aux pénicillines G et M, aux aminopénicillines, aux céphalosporines

de première et deuxième génération. Elles présentent aussi une sensibilité

incertaine à certaines céphalosporines de 3èmegénération[43], due à une

production de céphalosporinase chromosomique[49].

Quatre mécanismes principaux sont mis en cause dans la résistance de

Pseudomonas aeruginosa aux bêtalactamines: modifications des sites

récepteurs (ou cibles) des bêtalactamines, diminution de la perméabilité

cellulaire, inactivation enzymatique de l'antibiotique et finalement le

phénomène de l'efflux actif [43]. Les bêtalactamines ont une activité

antipyocyanique, de même que les aminoglycosides et les fluoroquinolones.
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Certaines souches peuvent acquérir une résistance supplémentaire vis-à-vis de la

plupart des antibiotiques[33,49].

4.3.2 Streptococcus pneumoniae

Il existe des souches de Streptococcus pneumoniae de moindre sensibilité

à la pénicilline (0,12sCMIsl mg/l) et des souches résistantes (CMI>1 mg/l) vis

à-vis desquelles l'activité des aminopénicillines et des céphalosporines orales est

aussi diminuée. Ces souches de moindre sensibilité ou résistantes sont dites

pneumocoques de sensibilité diminuée aux pénicillines (PSDP). Elles

représentent selon les études, et les régions 30 à 60% des pneumocoques isolés

dans les pus d'otites[19,49].

Le mécanisme de résistance aux bêtalactamines est dû à des modifications

des protéines cibles de la membrane cytoplasmique du pneumocoque et va

entraîner un changement de l'affinité de celles-ci[19].

4.3.3 Staphylococcus aureus

Actuellement 90 à 95% des Staphylococcus aureus isolés des produits

pathologiques sont producteurs d'une pénicillinase. Cette enzyme hydrolyse les

aminopénicillines, les carboxypénicillines et les uréidopénicillines; elle est

inductible et plasmidique. Cette pénicillinase est inactive sur les pénicillines M

(méticilline -oxacilline ... ) et les céphalosporines. Staphylococcus aureus

présente parfois une résistance limite aux pénicillines M (1<CMI<4 mg/l) ; deux

types de mécanismes sont impliqués; hypersécrétion de bêtalactamase et

altération des protéines liant les pénicillines (PLP) normales. Pour les souches

de Staphylococcus aureus méticilline résistantes (SAMR) dites «rnéti-R», la

résistance aux aminoglycosides est liée à la présence d'enzymes

bifonctionnelles. 32% des souches présentent une résistance aux macrolides

(95% des SAMR). Il s'agit d'une méthylase entraînant une perte d'affinité de la

grande sous unité ribosomiale pour l'antibiotique. La synthèse de cette

méthylase peut être constitutive (phénotype MLS) ou inductible touchant
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l'érythromycine. Récemment il a été signalé des souches résistantes à la

vancomycine[49].

4.3.4. Entérobactéries

Les entérobactéries du groupe 1 (parmi lesquelles Escherichia coli,

Proteus mirabilis) sont naturellement sensibles aux bêtalactarnines, tandis que

les Klebsielles appartenant au groupe 2, sont naturellement résistantes aux

amoxy- et carboxypénicillines. Seules les Klebsielles responsables d'infections

hospitalières sont sécrétrices de bêtalactamase à spectre élargi (BLSE). Les

entérobactéries du groupe 3 dont le genre Enterobacter sont naturellement

résistantes aux aminopénicillines et aux céphalosporines de 1re génération

(céphalosporinase à bas niveau).

Les phénotypes de résistance les plus retrouvés sont:

- la production de pénicillinase à bas niveau qui se traduit par une résistance

aux amino et carboxypénicillines, avec une récupération de la sensibilité par

l'association aux inhibiteurs des bêtalactarnases.

- La production de pénicillinase à haut niveau, caractérisée par une

résistance aux pénicillines, étendue aux céphalosporines de 1"générationjât].
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DEUXIEMEPARTIE: TRAVAIL PERSONNEL

1 - MATERIEL ET METHODES

1.1 Cadre de l'étude

Notre étude a été menée dans un pays de l'Afrique de l'Ouest: le Sénégal.

Il a une superficie de 196.722 km2 et une population de 9.284.769 habitants

(1999). L'espérance de vie est estimée à 56 ans pour les hommes et 54 ans pour

les femmes. L'infrastructure médico-sanitaire reste insuffisante face aux besoins

croissants. D'autant plus que le pays compte 48 communes et 320 communautés

rurales et tous les hôpitaux nationaux se trouvent à Dakar sa capitale. Le Centre

Hospitalier Universitaire Aristide Le Dantec (CHU A. Le Dantec) est un hôpital

national. Il est situé au sud de Dakar et comprend l'un des 2 Services d'ORL et de

Chirurgie cervico-faciale, l'autre étant à l'Hôpital Principal. Le CHU A. Le

Dantec possède aussi différents services, entre autres le laboratoire de

Bactériologie - Virologie.

Ce travail a été mené sur une période de 4 mois (décembre 1999 à mars

2000). Les prélèvements ont été effectués au service d'ORL et de Chirurgie

cervico-faciale du CHU A. Le Dantec et acheminés au laboratoire de

Bactériologie. La distance entre ces 2 services est estimée à 500m.

1.2 Matériel

1.2.1 Patients

L'étude a porté sur 38 prélèvements d'otorrhée purulente. Les patients ont

présenté une otite moyenne chronique dont le diagnostic a été affirmé par examen

otoscopique. Ces patients avaient consulté tardivement un otologiste et souvent

dans un état critique. C'est dans ce contexte socio-économique difficile que

l'étude a été menée sur Il enfants et 27 adultes.
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1.2.2 Matériel pour le prélèvement

Nous avons utilisé pour les prélèvements des écouvillons en coton stériles.

1.2.3 Matériel pour l'isolement

L'isolement a nécessité l'utilisation d'un outil de base composé de:

pipettes Pasteur, anse de platine, bec Bunsen alimenté par une bouteille de gaz,

autoclave, embouts stériles, étuve, boîtes de Pétri, tubes stériles, lames porte

objet, microscope optique et pinces.

Nous avons aussi utilisé différents milieux simples, sélectifs ou enrichis afin

d'optimiser la croissance bactérienne :

• Bouillon: au thioglycolate, Schaedler, cœur cervelle (BCC)

• Gélose de Muëller-Hinton (MH)

• Gélose Bile-Esculine-Azide

• Milieu de Chapman mannité

• Gélose CLED (cystine, lactose, électrolyte, déficient)

• Milieu de recherche de la DNAse

• Gélose au sang frais de cheval + acide nalidixique + colistine (ANC)

• Gélose au sang cuit de cheval (GSC) + bacitracine

• Gélose au sang cuit de cheval + gentamicine

• Gélose au sang cuit + supplément G ou Polyvitex

• Gélose de Wilkings Chalgren + kanamycine + vancomycine.

1.2.4 Matériel pour l'identification

Cette étape a nécessité l'utilisation de :

• Disques d'oxydase, d'optochine

• Eau oxygénée (H202)

• Souches de référence pour le contrôle de qualité

• Galerie classique
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• Microplaques du Micro CSB (Streptocoques, Entérobactéries,

Staphylocoques). Ainsi pour l'identification de l'espèce nous avons eu

recours à ces microplaques mises au point par le laboratoire de

Bactériologie - Virologie du CHU A. Le Dantec.

1.2.5 Matériel pour l'étude de la sensibilité

En disposant de souches viables de 24 heures, d'écouvillons stériles d'eau

physiologique stérile; la sensibilité des souches bactériennes a été déterminée par

deux méthodes différentes nécessitant ainsi l'utilisation du matériel suivant:

• Antibiogramme standard:

• Gélose de MH ou GSC

• Disques d'antibiotiques

• Distributeur de disques

• Tube Mc Farland 0,5.

• Détermination de la CMI par Etest

• Gélose de MH ou GSC

• Applicateurs de Etest ou pince fine flambée

• Bandelettes d'antibiotiques Etest

• Tube Mc Farland 0,5.

1.2.6 Matériel pour la détection de bêtalactamase

• Disques de nitrocéfine (Céfinase® Biomérieux)

• Pénicilline G ou tampon phosphate O,IM à pH 6

• Réactif d'amidon, iodo-ioduré

• Eau physiologique stérile

• Plaques de microdilution.
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1.2.7 Matériel pour la conservation des souches

Selon la souche bactérienne isolée, différents milieux de conservation ont

été utilisés :

• Lait écrémé + glycérol à 10%

• Sabouraud glucosé

• Bouillon cœur cervelle + glycérol 10%

• Eau peptonée + glycérol à 100/0

• Gélose ordinaire ou GSC coulée en pente.

1.3 Méthodes

1.3.1 Technique de prélèvement

Le prélèvement bactériologique d'une otite moyenne chronique suppurée

peut être effectué par :

• écouvillonnage

• aspiration d'une otorrhée spontanée

Dans notre étude, le prélèvement par écouvillonnage a été réalisé lors de

l' otoscopie sous microscope (otomicroscopie). Le conduit auditif externe a été

désinfecté avec de la Bétadine® 4%0. L'antiseptique a été ensuite aspiré et le pus

recueilli par écouvillonnage. Les prélèvements obtenus ont été immédiatement

acheminés au laboratoire et recueillis dans 3 écouvillons différents.

o Modalité du prélèvement

La règle a été le respect ngoureux des conditions d'asepsie. Les

prélèvements ont été accompagnés de fiches de renseignements cliniques. Les

prélèvements devaient être effectués préférentiellement après une fenêtre

thérapeutique, et répétés si nécessaire. Raison pour laquelle, les patients ayant

reçu un traitement par antibiotique de moins de 8 jours, ont été exclus de l'étude.
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1.3.2 Technique de l'examen bactériologique

1.3.2.1 Examen macroscopique

Cet examen nous a permis de connaître les caractères organoleptiques des

prélèvements: l'odeur (purulent ou fétide), l'aspect et la couleur.

1.3.2.2 Examen microscopique

Le frottis a été réalisé après le prélèvement effectué par un spécialiste

üRL. Au laboratoire, les prélèvements ont fait l'objet d'un examen direct après

coloration de Gram et au bleu de méthylène. A partir de l'otorrhée purulente,

nous avons réalisé deux colorations différentes :

0' la coloration de Gram qui nous a permis d'apprécier la morphologie, le mode

de groupement, l'abondance et l'aspect polymorphe de la flore bactérienne.

0' la coloration au bleu de méthylène qui nous a indiqué la réaction cellulaire, la

présence ou non de polynucléaires altérés et de débris divers.

1.3.2.3 Préparation des milieux de culture

Nous avons dissous la gélose dans de l'eau distillée appropriée, en

chauffant à ébullition avant de porter le tout à l'autoclave à 120°C pendant 30

minutes. Ensuite nous avons réparti la gélose dans les boîtes de Pétri et laissé

sécher à la température ambiante. Les milieux ainsi préparés ont été conservés au

réfrigérateur à +4°C dans un sac en plastique. Toutefois, nous avons veillé à ce

que l'épaisseur de la gélose soit égale à 4±0,5 mm.

1.3.2.4 Méthode d'isolement

Nous avons ensemencé les prélèvements d'otorrhée purulente après

homogénéisation en stries sur les géloses choisies. En fonction des résultats des

colorations déjà effectués, nous avons utilisé différents milieux simples enrichis

ou sélectifs selon les bactéries isolées:

• Staphylocoques: gélose CLED, MH, milieu de Chapman, DNAse.
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• Entérobactéries: gélose CLED, MH.

• Pneumocoques: GSC + gentamicine, GSC + ANC.

• Bactéries anaérobies: bouillon au thioglycolate, Schaedler, gélose de

Wilkins Chalgren +kanamycine + vancomycine.

1.3.2.5 Identification

Après une incubation de 24 à 48 heures à l'étuve, nous avons observé les

boîtes de culture. Ensuite nous avons sélectionné les souches bactériennes

prédominantes sur la gélose en fonction des résultats des colorations déjà

effectuées. Après l'obtention de colonies pures sur les milieux de culture, nous

avons réalisé ensuite les tests de pré-identification: aspect des colonies, Gram,

oxydase, catalase, type respiratoire, mobilité. Nous avons utilisé les milieux de la

galerie classique afin de différencier les bacilles à Gram négatif fermentaires ou

non. La détermination des caractères biochimiques a été complétée par

l'utilisation des microplaques Micro CSB System (Staphylocoques,

Streptocoques, Entérobactéries).

1.3.3 Méthodes de détermination de la sensibilité

Nous avons utilisé deux méthodes différentes: antibiogramme standard et

Etest pour déterminer la sensibilité des souches bactériennes. Deux milieux ont

été utilisés en fonction des germes isolés:

• Gélose de MH de tonicité normale

• Gélose de MH additionné à 5% de sang de cheval (pour les germes

exigeants Streptocoques, ... )

Nous avons veillé à ce que les boîtes remplies de gélose soient sèches 30 minutes

à 37°C avant leur utilisation.
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1.3.3.1 Antibiogramme standard

L'antibiogramme apprécie la modification de la croissance d'une souche

bactérienne en présence d'antibiotiques. Chaque souche bactérienne isolée et

identifiée, a été testée par la méthode de diffusion en milieu gélosé à différents

antibiotiques: pénicilline G, oxacilline, ticarcilline, ticarcillinel acide

clavulanique, pipéracilline, céfuroxime-axetil, colistine, céfalotine, céfotaxime,

cefsulodine, céfixime, aztréonam, érythromycine, spiramycine, pristinamycine,

rifampicine, acide fusidique, chloramphénicol, tétracycline, minocycline,

pétloxacine, ciprotloxacine, triméthoprimel sulfaméthoxazole gentamicine,

tobramycine et amikacine.

Préparation de l'inoculum : nous avons préparé un inoculum à partir d'une

culture pure de 18 à 24 heures sur milieu liquide (eau physiologique, eau

peptonée, bouillon Schaedler). Une suspension a été réalisée et la densité ajustée

au standard Mc Farland 0,5 (concentration de 106 bactéries Iml).

Dilution: à partir de l'inoculum réalisé, nous avons préparé une dilution afin

d'avoir sur la gélose des colonies non contluentes et de mieux apprécier la

sensibilité.

Dilution proposée:

• Entérobactéries, Pseudomonas 111 000

• Staphylocoques, Entérocoques 1/100

• Streptocoques 1110

Ensemencement: deux méthodes peuvent être utilisées :

• la surface entière de la gélose est inondée avec 3 à 5 ml de la dilution

de suspension bactérienne et l'excès est réaspiré, en tournant la boîte dans

plusieurs directions. Les boîtes sont séchées pendant 15 minutes à 37°C.

• la surface de la gélose est inoculée par écouvillonnage dans trois sens

différents, avec un écouvillon stérile plongé préalablement dans l'inoculum dilué
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(méthode de Kirby-Bauer préconisé par le NCCLS). Nous avons utilisé cette

dernière méthode.

Application des disques: les disques d'antibiotique sont déposés sur la

gélose à 15 mm du bord de la boîte de Pétri en appuyant légèrement pour assurer

le contact avec la gélose, à l'aide d'une pince fine flambée ou d'un distributeur

automatique. Après nous avons laissé les boîtes pendant 30 minutes à la

température ambiante, avant de les placer à l'étuve, afin d'avoir une pré diffusion

des antibiotiques.

Lecture: l'activité antibactérienne de chaque antibiotique a été estimée par la

mesure des diamètres d'inhibition, à l'aide d'un pied à coulisse. Les résultats ont

été exprimés en souches sensibles, à sensibilité intermédiaire et résistantes en

fonction du diamètre d'inhibition. Une lecture interprétative a été effectuée selon

les recommandations du Comité Français de l'Antibiogramme.

1.3.3.2 Détermination de la CMI par Etest

Le système Etest peut combiner les caractéristiques des méthodes de

diffusion et de dilution en milieu solide. Il est présenté sous forme de bande en

plastique non poreuse, calibrée par un gradient de concentration d'antibiotique

couvrant 15 dilutions (une zone continue de 0,016 à 256 mg/l ou de 0,002 à 32

mg/l). Les concentrations prédéfinies sont immobilisées à la face opposée à

l'échelle et représentent des valeurs de CMI (Concentration Minimale

Inhibitrice). Cette dernière est définie comme la plus faible concentration

d'antibiotique inhibant en 18 à 24 heures la multiplication des bactéries.

Cette méthode nous a permis de déterminer la CMI de ses antibiotiques :

pénicilline G, amoxicilline, amoxicilline/ acide clavulanique, céfoxitine,

céfotaxime, ceftazidime, céfépime, vancomycine, métronidazole, triméthoprime/

sulfaméthoxazole, chloramphénicol, clindamycine, méropénème, imipénème et

ciprotloxacine.
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Préparation de l'inoculum : une parcelle de colonies pures et viables de 18 à

48 heures a été repiquée dans une solution de micro bouillon nutritif pendant 4

heures pour avoir des germes en phase de croissance exponentielle. De façon à

obtenir une suspension équivalente au standard Mc Farland 0,5 ou 1.

Inoculation: nous avons utilisé la méthode d'ensemencement préconisée par

le NCCLS et qui est la méthode par écouvillonnage ou de Kirby-Bauer que nous

avons réalisé comme suit :

• un écouvillon stérile a été plongé dans l'inoculum, et bien essoré sur les

rebords du tube ;

• la surface bien sèche de la gélose a été écouvillonnée entièrement dans

trois directions différentes par une simple rotation de 90°;

• la boîte a été laissée pendant 15 minutes à la température ambiante avant

l'application de la bande Etest.

Application des bandes Etest : les bandes ont été préalablement retirées du

freezer (-20°C) et laissées à la température ambiante, nous avons:

- déposé la bande de Etest sur la gélose sèche à l'aide d'une pince flambée ou de

l'applicateur en mettant l'échelle de la CMI face à l'ouverture de la boîte;

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

partant de la base, tout en évitant de déplacer la bande après l'application du

fait que l'antibiotique diffuse immédiatement après contact dans la gélose.

Incubation: nous avons incubé les milieux à 37°C ou sous 5% COz SI

nécessaire pendant 24 à 48 heures.

Lecture: après incubation, l'inhibition de la croissance bactérienne se traduit

par la présence d'une ellipse dont les points d'intersection avec la bandelette
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définissent la CM!. Une échelle de lecture imprimée sur la face supérieure a

permis une interprétation rapide selon les recommandations du NCCLS.

Tableau II : - Antibiotiques testés

Enterobacteries Nf Anaérobies Corynébactéries Staphylocoques Enterobacteries Streptocoques

Aztréonam Céfixime Céfalotine Acide fusidique Amikacine Amoxicilline

Amikacine Chloramphénico1 Chloramphénicol Amikacine Amoxicilline Amoxicilline-AC

Ceftazidime Ciprofloxacine Erythromycine Amoxicilline -AC Amoxicilline -AC Céfixime

Céfépime Clindamycine Gentamicine Céfixime Céfalotine Céfotaxime

Céfuroxime Erythromycine Minocycline Céfotaxime Céfotaxime Chloramphénicol

Cefsulodine Gentamicine Pénicilline G Ciprofloxacine Ceftazidime CotrimoxazoJe

Chloramphénicol lmipénème Pristinamycine Clindamycine Céfépime Erythromycine

Colistine Métronidazole Rifampicine Erythromycine Chloramphénicol Gentamicine

Ciprofloxacine Péfloxacine Tétracycline Gentamicine Ciprofloxacine Oxacilline

Pipéracilline Pristinamycine Triméthoprime- Oxacilline Colistine Péfloxacine

Gentamicine Spiramycine sulfaméthoxazoJe Péfloxacine Gentamicine Pénicilline G

Méropénème Tétracycline Pénicilline G Péfloxacine Rifampicine

Ticarcilline Ticarcilline Pristinamycine Ticarcilline Tétracycline

Ticarcilline-AC Ticarcilline -AC Rifampicine Ticarcilline -AC Triméthoprime-

Tobramycine Spiramycine Triméthoprime- sulfaméthoxazole

Tétracycline sulfaméthoxazole Vancomycine

Triméthoprime-

sulfaméthoxazole

Vancomycine

AC : acide c1avulanique

Nf: non fermentaires.

Plusieurs familles d'antibiotiques ont été utilisées pour déterminer la sensibilité

des souches isolées. Les antibiotiques testés ont été différents par espèce ou par

groupe bactérien. Ces derniers sont mentionnés dans le tableau II.
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1.3.4 Recherche de bêtalactamase

Deux méthodes spécifiques ont été systématiquement appliquées pour

effectuer la recherche de bêtalactamases pour les souches identifiées : le test de la

nitrocéfine (Céfinase®) et la méthode iodométrique.

l.Méthode de la céfinase

Principe: c'est une méthode chromogénique basée sur la détection de

l'enzyme produite grâce à sa capacité à hydrolyser le cycle bêtalactame d'une

céphalosporine chromogène.

Technique: un disque imprégné de nitrocéfine est déposé sur une lame porte

objet. Plusieurs colonies sont prélevées et déposées sur ce disque préalablement

humidifié avec 2 gouttes d'eau physiologique.

Lecture: le disque est coloré en rouge SI la souche est productrice de

bêtalactamase.

2.Méthode iodométrique

Principe: elle est basée sur la combinaison de l'acide pénicillinoïque

provenant de l'attaque du cycle bêtalactamine de la pénicilline utilisée par l'iode

du complexe lugol -amidon, En présence de bêtalactamase, l'amidon est décoloré.

Préparation des réactifs:

• Substrats: la pénicilline G à 6 mg/ml est dissoute dans de l'eau distillée ou

du tampon phosphaté 0,1 M à pH 6.

• Réactif d'amidon: 1 g d'amidon soluble est dissous dans 100 ml d'eau

distillée et chauffé au bain-marie jusqu'à dissolution.

• Réactif iodo-ioduré : le lugol est préparé en dissolvant 2,03 g d'iode et 53,2

g d'iodure de potassium dans un petit volume d'eau distillée, puis ajusté à

100 ml et conservé dans un flacon en verre teinté.
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Technique: 0,1 ml de la solution de pénicilline G sont mis dans un puits de la

plaque de microdilution ou dans un tube à hémolyse avec une suspension dense

de la souche à tester. Au bout de 30 minutes, 2 gouttes de la solution d'amidon et

1 goutte de réactif iodo-ioduré y sont ajoutés. Après, il faut bien agiter le

mélange.

Lecture: la production de bêtalactamase s'est traduite par une décoloration

blanchâtre d'amidon en moins de 10 minutes.

1.3.2.7 Conservation des souches

Les souches bactériennes identifiées, ont été conservées à -20 ou -70°C

dans des cryotubes Nunc® contenant 0,5ml de milieu de conservation.

1.4 Contrôle de qualité

Nous avons pu faire le contrôle de qualité grâce aux souches de référence

recommandées par le fabricant (AB Biodisk®) qui étaient: Streptococcus

pneumoniae ATCC 49616, Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853,

Staphylococcus aureus ATCC 29213, Escherichia. coli ATCC 25922. La souche

de référence a été testée pour les tests d'identification et a permis de valider les

résultats de la sensibilité des souches bactériennes isolées. Ainsi d'autres

contrôles de qualité ont été effectués à plusieurs niveaux par:

• une simple vérification de la date de péremption des milieux de culture et

de tous les réactifs utilisés ;

• un stockage correct des milieux de culture, des disques d'antibiotique et

des bandes Etest afin d'avoir des résultats fiables et reproductibles;

• une vérification de l'épaisseur de la gélose utilisée et de la stérilité des

milieux préparés.

• une bonne conservation des prélèvements et des souches isolées pouvant

servir ultérieurement à d'autres études surtout virales.

33



II - RESULTATS ET COMMENTAIRES

2.1 Souches identifiées

Notre étude a porté sur 38 prélèvements d'otorrhée purulente d'otite

moyenne chronique (OMe) provenant de Il enfants et de 27 adultes. L'âge

moyen des enfants a été de 8 ans et celui des adultes de 40 ans avec des âges

extrêmes de 3 à 62 ans. La répartition des bactéries isolées a été résumée dans le

tableau III.

Tableau III : Répartition globale des bactéries isolées

Bactelies
Nombre

Pourcentage
isolees

Bacilles à Gram née;atif
PseÙOIIIIOlltlS aerugïllostJ 15 29,41

BlIT1ùtoltltlria ctlpacia 2 3'2
Fla't'obacttlrilllft sp 1 1'6
Klebsiella pllelllftolliatl 3 5,88

ProtellS 't'lÙgaris 2 3'2
Autres Entérobutérles 6 11,76

Bacilles à Gram positif
Coryllebacterilllft sp 7 13,72

Actinomyces 2 3'2

Cocci à Gram positif
StapltylococcllS awwllS 7 13,72

Autres Staphylocoques 3 5,88

StrQptocoCCllS pllelllftolliatl 1 1'6
Autres Strepmcoques 2 3'2

TOTAL 51 100%

Les bactéries isolées, ont été prédominantes aussi bien à l'examen direct

qu'à la culture. Nous avons également isolé 1 champignon: Candida albicans,

Autres Streptocoques : Aerococcus viridans (1), Enterococcus faecalis (1).

Actinomyces : Nocardia asteroides (1), N. sp (1).

Autres Staphylocoques: Staphylococcus epidermidis (1), S. xylosus (1), s. sp (1).

Autres Entérobactéries: Providencia rettgeri (2), Enterobacter sp (3),

Citrobacter diversus (1).
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Une flore mono microbienne a été observée dans 9 prélèvements (23,7%)

et une plurimicrobienne dans 29 (76,3%) incluant 2 germes. Des associations de

deux bactéries ont été notées dans 15 cas D'après les fiches de renseignements

cliniques, Il patients ont reçus une antibiothérapie. Les médicaments pris avant

d'observer la fenêtre thérapeutique et les bactéries isolées après la culture sont

mentionnés dans le tableau IV.

Tableau IV : Prise médicamenteuse

\gt' dt·.., \ Il ti hiot héra pic Souches isolées

Patients

56 Colicort Pseudomonas aeruginosa

15 Oracéfal - Amoxicilline - Polydexa Pseudomonas aeruginosa

41 Augmentin 500 mg Pseudomonas aeruginosa

19 Augmentin 500 mg Staphylococcus aureus

54 Oflocet Candida albicans

3 Hiconcil 250 mg Pseudomonas aeruginosa

3 Céfaperos - Rovamycine Pseudomonas aeruginosa

4 Oracéfal 250 mg Staphylococcus xylosus - Enterobacter sp

13 Oracéfal 500 mg - Rovamycine Corynebacterium sp - Enterobacter sp

7 Rulid Staphylococcus epidermidis - Corynebacterium sp

40 Bactrim - Mefenamic Pseudomonas aeruginosa - Proteus vulgaris
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2.2 Résultats de la sensibilité

La sensibilité a été déterminée par deux méthodes différentes.

L'antibiogramme standard nous a donné les pourcentages des souches sensibles,

de sensibilité intermédiaire et résistantes aux antibiotiques testées. Pour la

méthode Etest, nous avons déterminé la concentration minimale inhibitrice (CMI)

des antibiotiques testés de chacun d'entre eux, les pourcentages des souches

sensibles, intermédiaires et résistantes; leurs CMIso, CMI90 et leur moyennes. La

CMIso et la CMI90 correspondent à la concentration d'antibiotique nécessaire

pour inhiber respectivement 50 et 90% de l'échantillonnage étudié. Les résultas

sont résumés dans les tableaux V à XIX.

Tableau V: Profil de Sensibilité (ABG) des souches de Corynebacterium sp.

ATB Valeurs Nombre
Pourcentage (0,'0) de souches

Nom Critiques d'isolats Resistantes Intermédiaires Sensibles

PENICILLINE G 20-27 7 57 14 29
CEFALOTINE 15 -17 7 0 0 100

CHLORAMPHENICOL 13 - 17 7 43 14 43

ERY'IlIROMYCINE 14 - 22 7 29 29 42

PRISTINAMYCINE S>= 18 7 0 0 100

RIFAMPICINE 17 -19 7 14 0 86

GENTAMICINE 13 -14 7 29 14 57

MINOCYCLINE 15 - 18 7 0 0 100

TEI'RACYCLINE 15 -18 7 29 29 42

TRIMEIHOPRIMEISUL 11-15 7 43 0 57

La céfalotine, la minocycline et la pristinamycine ont été plus actifs sur les

bacilles corynémorphes avec un taux de sensibilité de 100%. Par contre une

souche de Corynebacterium sp a été résistante à la vancomycine avec une CMI90

égale à 256 mg/l,
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Tableau VI : CMI (par Etest) de différents antibiotiques sur les souches de

Pseudomonas aeruginosa

ATB Yaleurs Nombre
Pourcentage (0 '0) dt' souches

eIIVI,(, CIM~lc

Nom Critiques d'isolats Résistantes Intermédiaires Sensibles (mg!}) (,mg/l)

CEFTAZIDIME S<=8 R>=:12 15 0 8 92 :1 8

CEFEPIME S<=8 R>=:12 15 0 8 92 :1 8

MEROPENEME S<=4 R>= 16 15 0 0 100 0,25 0,38

Tableau VII : Profil de Sensibilité( ABG) des souches de Pseudomonas

aeruginosa.

ATB Valeurs Nombre
Pourcentage (0,'0) de souches

Nom Critiques d'isola.ts Résistantes bttel'lltediw'('s SeJlSibles

PIPERACILLINE 13 -19 15 0 0 100

nCARCILLINE S>= 15 15 0 7 93

nCARCILLINEICLAVU S>= 15 15 0 0 100

AZTREONAM 16 - 21 15 0 0 100

CEFSULODINE 14 - 22 15 100 0 0

CmmOXIME AXITIL 15 -17 15 100 0 0

CEFIXIME 1-18 15 100 0 0

CHLORAMPHENICOL 13 -17 15 80 20 0

COLISTlNE S>= 16 15 0 0 100

GENTAMICINE 13 -14 15 7 40 33

TOBRAMYCINE 13 .14 15 7 0 93

AMlKACINE 15 -16 15 0 7 93

CIPROFLOXACINE 16 - 20 15 7 0 93

Les bêtalactamines ont présenté une bonne activité sur les souches de

Pseudomonas aeruginosa, sauf le céfixime, le céfuroxime-axetil et la cefsulodine.

Les aminoglycosides ont eu un ordre d'activité décroissante avec l'amikacine, la

tobramycine. Parmi les 15 souches de Pseudomonas aeruginosa 93,3% (14/15)

ont sécrété des bêtalactamases. L'étude du profil de sensibilité de la souche de

Flavobacterium sp a été comparable à celle des P. aeruginosa, contrairement aux

deux souches de Burkholderia cepacia.
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Tableau VIII: CMI (par Etest) de différents antibiotiques sur les souches de

Burkholderia(Pseudo.) cepacia.

ATB Valeurs Nemhre
Pourcent'dge (~'o) desouches

CIM5(1 CIM~I~

Nom Critiques d'isolats Resistantes mtl'l1ltl'diaiJ'es Sensibles (mg/Il (mgfl)

CEITAZIDIME S<=8 R>=32 2 0 50 50 4 24
CIDPIME S<=8 R>=32 2 0 0 100 3 3

MEROPENEME S<= 4 R>= 16 2 0 0 100 0,38 0,38

Tableau IX : Profil de Sensibilité (ABG) des souches de Burkholderia

(Pseudo.) cepacia

AlB Valeurs Nombre
Pourcentage (0.'0) de souches

Nom Critiqaes d'isolats Résistantes Intermédiaires Sensibles

PIPERACILLINE 13 -19 2 0 0 100

TICARCILLINE 15 -19 2 0 0 100

TICARCILLINEfCLAVU 15 -19 2 0 0 100

AZIREONAM 16 - 21 2 50 50 0

CEFSULODINE 16 -18 2 100 0 0

CEFUROXIMEA.XITn. 15 -17 2 100 0 0

CEFIXIME 14 - 22 2 100 0 0

cm ORAMPH:EroCOL 13 -17 2 50 50 0

COLISTINE S>= 16 2 100 0 0

GmTAMICINE 15 -17 2 50 0 50

TOBRAMYCINE 13 -14 2 50 0 50

AMIKACINE 15 -16 2 50 0 50

CIPROFLOXACINE 16 - 20 2 0 50 50

Les deux souches de Burkholderia cepacia ont sécrété des bêtalactamases.

La ticarcilline a été moins efficace avec un taux de 50% de sensibilité

intermédiaire. Une résistance supplémentaire à l' aztréonam et à la colistine

(résistance naturelle) a été notée avec un taux de résistance de 50%. Les 3

aminoglycosides testés ont eu une même activité avec 50% de souches sensibles

et résistantes.
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Tableau X : CMI (par Etest) de différents antibiotiques sur les souches de

Staphylococcus aureus.

ATB Valeurs Nombre
Peurrentage (0;0) de souches

CIM5(' CIl\~:I(1

Nom Critiques d'isolats Résistantes Intermédiaires Sensibles (mg,'}) (mg':l)

AMOXlCILLJNElCLA S<=4 R>=8 7 0 0 100 0,75 3
CIPROFLOXACINE S<= 1 R>=4 7 0 17 83 0,25 1,5
CLINDAMYCINE S<=O,5 R>=4 7 0 17 83 0,19 2
TRIMmlOPRlMEfSUL S<=2 R>=4 7 17 0 83 0,094 4

Tableau XI : Profil de Sensibilité (ABG) des souches de Staphylococcus

aureus.

ATB ValeUl'S Nombre
Peurcentage (0,'0) desouches

Nom Critiques d'isolats Résistantes Intermédiaires Sensibles

PENICILLINE G S>=29 7 71 0 29
OXACILLINE S>= 16 7 0 43 57

CEFIXIME 16 ·18 7 72 14 14

CEFOTAXIME 15·22 7 0 14 86

ERYIHROMYCINE 14 - 22 7 0 0 100

SPIRAMYCINE Il - 21 7 0 29 71

PRISTINAMYVJNE S>= 19 7 0 0 100

ACIDE FUSIDIQUE 16 - 21 7 0 14 86

GENTAMICINE 15 ·17 7 0 0 100
RIFAMPICINE 15.18 7 0 0 100

TE'IRACYCLINE 15 ·18 7 0 14 29
PEFLOXACINE 19·21 7 57 14 86

Nous avons noté 570/0 de souches de Staphylococcus aureus sensibles à

l' oxacilline, contrairement aux autres souches de staphylocoques (3). Malgré la

production de bêtalactamase (71,4%), les bêtalactamines et les macrolides ont

présenté une bonne activité sur les souches de S. aureus. La souche de

Staphylococcus sp a eu un profil de sensibilité différent. Les fluoroquinolones ont

eu une activité similaire sur l'ensemble des staphylocoques avec des CMI90
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basses allant de 0,19 à 0,25 mg/l, contrairement à la c1indamycine présentant les

CMI90 les plus élevées comprises entre 0,094 et 256 mg/l. Par contre les

aminoglycosides ont eu des CMI90 comprises entre 0,75 et 3 mg/l.

Malgré une sensibilité intermédiaire de la pénicilline G avec une CMI90

égale à 0,19 mg/l observée sur la souche de Streptococcus pneumoniae, les autres

bêtalactamines testées ont conservé leur sensibilité avec des CMI90 comprises

entre 0,125 et 0,75 mg/l, à part une résistance au céfixime et à la péfloxacine (la

résistance naturelle). La CMI90 de la vancomycine a été plus basse sur la souche

de Streptococcus pneumoniae (1 mg/l) que celle d'Enterococcus faecalis (3mg/l).

Les deux autres souches d'entérocoques ont eu un profil de sensibilité différent.

Une multirésistance a été notée pour la souche d'Aerococcus viridans avec une

production de bêtalactamase.
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Tableau XII : CMI (par Etest) de différents antibiotiques sur les souches de

Nocardia asteroides

ATB Valeurs Nombre
Pourcentage (~,'o)de souches

(:{1\-15(1 CTh1:~(1

Nom Critiques d'isolats Resistantes Intermediaires Sensibles (mg/l) (mg/l)

CHLORAMPHENICOL S<=8 R>=32 1 100 0 0 32 32

CIPROFLOXACINE S<= 1 R>=4 1 0 100 0 1,5 1,5

CLINDAMYCINE S<=5 R>=4 1 0 100 0 2 2

IMIPmEME S<=4 R>= 16 1 0 0 100 1,5 1,5

MDRONIDAZOLE S<=8 R>=32 1 100 0 0 256 256

Tableau XIII: Profil de Sensibilité (ABG) des souches de Nocardia asteroides

ATB Valeurs Nombre
Pourcentage (~'O) de souches

Nom Critiques d'isolats Résistantes Intermédiaires Sensibles

llCARCILLINE 15 -19 1 100 0 0
llCARCILLINEfCLAVU 15 -19 1 100 0 0
CEFIXIME 16 -18 1 100 0 0
ERYTHROMYCINE 14 - 22 1 100 0 0
SPIRAMYCINE 11 - 21 1 100 0 0
GENTAMICINE 15 -17 1 0 0 100
TEfRACYCLINE 15 -18 1 100 0 0
PEFLOXACINE 19 - 21 1 100 0 0

Seuls la gentamicine et l'imipénème (CNII9ü =1,5 mg/l) ont été actifs sur

cette souche de Nocardia asteroides. Nous avons noté aussi une production de

bêtalactamase.
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Tableau XIV: CMI (par Etest) de différents antibiotiques sur les souches de

Nocardia sp.

ATB Yaleurs Nombre
Pourcentage (0/0) de SOUCHes

CIl\'I5{' ('m~~

Nom Critiques d'isolais Resistantes Intermédiaires Sensibles (mg..1) (mgll)

CHLO~~COL S<=8 R>=:12 1 0 0 100 0,75 0,75

CIPROFLOXACINE S<= 1 R>=4 1 0 100 0 1,5 1,5

IMIPENEME S<=4 R>= 16 1 0 0 100 :1 :1

MITRONIDAZOLE S<=8 R>=:12 1 100 0 0 256 256

Tableau XV : Profil de Sensibilité (ABG) des souches de Nocardia sp

ATB V;t}ew'S Nombre
Pourcentage (l!.'o) de souches

Nom Critiques d'isolais Resistantes Intermédiaires Sensihles

nCARCILLINE 15·19 1 0 0 100

nCARCILLINEICLAVU 15·19 1 0 0 100

CEFIXIME 16 ·18 1 0 100 0
ERYTIlROMYCINE 14 - 22 1 0 0 100

SPIRAMYCINE n . 21 1 0 0 100

PRISTlNAMYCINE S>= 19 1 0 0 100

TEIRACYCLINE 15 ·18 1 0 0 100
PEFLOXACINE 19·21 1 100 0 0

La souche de Nocardia sp a présenté un profil de sensibilité différent de

celle de Nocardia asteroides.
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Tableau XVI: CMI (par Etest) de différents antibiotiques sur les souches de

Klebsiella pneumoniae.

ATB Yalt'Ul'S Nombre
Peurcentage (0'0) dt'souches

CIMs{I Cll\1?(1
Nom Critiques d'isolats Résistantes Intermediaires Sensibles (mg/l) (mg.!l)

AMOXlCILLINE S<=5 R>=2 3 100 0 0 128 256
AMOXlCILLINFJCLAVU S<=8 R>=32 3 75 25 0 3 256
CEFOXITINE S<=8 R>=32 3 25 75 0 3 256
CEFOTAXIME S<=1 R>=2 3 0 100 0 0,125 0,125
CEFTAZIDIME S<=1 R>=2 3 0 100 0 1,5 4
TRIMEIBOPRlMEISUL S<=2 R>=4 3 0 0 100 0,19 0,19

Tableau XVII: Profil de Sensibilité (ABG) des souches de Klebsiella

pneumoniae

ATH ValeUl'S Nombre
Puureentage (0.''0)de souches

Nom Critiques d'isolats Résistantes Intermèdiaires Sensibles

TICARCILLINE 15 - 19 2 50 0 50
TICARCILLINEfCLAVU 15- 19 2 0 50 50
CEFALOTINE 15 -17 3 0 100 0
CEFIXlME 16 -18 3 33 0 67
Cm.ORAMPHENICOL 13·17 3 0 0 100
GENTAMICINE 15 - 17 3 33 0 67
AMIKACINE 15 - 16 3 0 0 100
PEFLOXACINE 19 - 21 3 0 33 67
ClPROnOXACINE 16 - 20 3 0 0 100

Nous avons noté la production de bêtalactamase caractérisée par une

résistance aux aminopénicillines et carboxypénicillines étendue aux

céphalosporines de re et 2ème génération avec des CMI90 s'échelonnant de 32 à

256 mg/l. Par contre ces souches ont été sensibles aux céphalosporines de 3ème

génération: céfotaxime et ceftazidime avec des CMI90 basses de l'ordre de 0,125

à 8 mg/l. Les 3 souches d'Enterobacter sp ont eu un profil de sensibilité

comparable à celui des Klebsiella pneumoniae.
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Tableau XVIII: CMI (par Etest) de différents antibiotiques sur les souches

de Proteus vulgaris

ATB Valeurs Nombre
Pourcentage (0.'0) dt souches

CIl\'!t;(f (,IMn,
Nom Critiques d'isolats Résistantes Intermédiaires Sensibles (mg!l) (mg...l)

AMOxrCILLINE S<=8 R>=32 2 50 0 50 1 256
AMOxrCILLINEICLAVU S<=8 R>=32 2 50 0 50 0,75 32
CEFOXlTINE S<=8 R>=32 2 50 50 0 3 96
CEFOTAXIME S<=8 R>=64 2 0 0 100 8 8
CEFfAZIDIME S<=8 R>=32 2 0 0 100 0,25 0,25
TRIMElHOPRIMEfSUL S<=2 R>=4 2 0 0 100 0,125 0,25

Tableau XIX: Profil de Sensibilité (ABG) des souches de Proteus vulgaris

ATB Valeurs Nombre
Pourcentage (~'o) dl' souches

Nom Critiques d'isolats Resistantes Intermédiaires Sensibles

PIPERACll.LINE 13 -19 2 0 0 100

nCARCll.LINE 15 -19 2 0 50 50

TICARCll.LINEfCLAVU 15·19 2 0 0 100

CEfALOTINE 15 -17 2 50 50 0

CEfSULODINE 14 - 22 2 100 0 0

CHLORAMPHENICOL 13 -17 2 50 0 50

COLISTINE S>= 16 2 100 0 0

GENTAMICINE 15 -17 2 0 0 100

AMIKACINE 15 -16 2 0 0 100

PEFLOXACINE 19·21 2 0 0 100

CIPROnOXACINE 16 - 20 2 0 0 100

44



Tableau XX : Souches productrices de bêtalactamases

Espèces isolées
Nemhre

Céphalespnrinases PenicIllinasesde souches

PseUOIROIlIIS aemgïll.osa 15 6 8
Bvklt.oltleria cepacia 2 2 2
Fla..obacterilUfl. sP 1 0 0

Stap1f.ylococclIS avellS 1 5 5
Stap1f.ylococcllS epitlerm.itlis 1 1 1
Stap1f.ylococcllS xylOSllS 1 0 0

Stap1f.ylococcllSSI' 1 1 1

StNptOCOCCllS pll.ell1ll.oll.iae 1 1 0

ElI.ttl1'OCOCClISjaecalis 1 0 0

Ae~coccllS ..iritlaNS 1 1 1

Coryll.ebacterill1ll. SJ1 7 2 2
Nocartlia a.s1e~itlu 1 1 1

NocartlitlSI' 1 1 1

Klebsiella pll.ell1ll.oll.iae 3 1 2

ProtellStllllgaris 2 1 0

Ellte1'Obtlcte,.sP 3 3 2

La recherche de bêtalactamase pour ces souches, nous a permis d'obtenir

les résultats regroupés dans le tableau XIX.Contrairement aux autres souches,

Flavobacterium sp, Staphylococcus xylosus et Enterococcus faecalis n'ont pas

sécrété de bêtalactamases.
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IV - DISCUSSION

3.1 Prélèvement

Les prélèvements effectués par un spécialiste ORL, ont été immédiatement

acheminés au laboratoire de microbiologie. L'utilisation d'un milieu de transport

type Portagerm s'avérait nécessaire pour l'isolement des bactéries fragiles,

surtout si le délai de transport devait être supérieur à Iheure[36]. Pour Lafaix et

coll.jsa], la recherche des anaérobies sur des écouvillons était inutile. D'après

Charachon[16], une otorrhée purulente fétide doit toujours faire penser à la

présence d'anaérobies. L' otoscopie avec aspiration a été essentielle pour

l'examen clinique des otites moyennes chroniques suppurées. Cette dernière a

permis de distinguer les otorrhées purulentes ayant pour origine le conduit auditif

externe de celles issues d'une perforation tympanique provenant de l'oreille

moyenne[1,18,28,62,70]. Les prélèvements sont du ressort du spécialiste ORL qui

est le seul habilité à juger de la perforation de l'oreille.

3.2 Examen direct

L'examen direct du frottis réalisé au moment du prélèvement, a été la

première étape indispensable au diagnostic bactériologique. Cet examen direct est

irremplaçable pour différencier les bactéries à Gram positif de celles à négatiflsa].

Ainsi nous pouvons apprécier la présence ou non de germes fragiles ou tués par la

prolifération bactérienne et celle des polynucléaires altérés. La coloration de

Gram nous a permis aussi de faire un diagnostic d'orientation fondé sur la

morphologie, mais aussi de connaître si la flore était mono ou plurimicrobienne.

Cet examen direct nous donna une idée sur les milieux à utiliser. Les lames ayant

servi à l'examen direct étaient conservées de même que les prélèvements en cas

d'éventuelles cultures négatives ou d'échec thérapeutique.
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3.3 Milieux de culture et isolement

Nous avons utilisé un certain nombre de milieux sélectifs: GSC-Polyvitex,

GSC-bacitracine, dans l'espoir d'isoler respectivement Moraxella catarrhalis,

Haemophilus influenzae chez les enfants âgés de 3 ans. Néanmoins nous

n'isolâmes qu'une souche de Streptococcus pneumoniae sur GSC-gentamicine

chez un enfant de 4 ans.

Les milieux d'enrichissement (bouillon au thioglycolate, Schaedler) ont été

ensemencés avec l'otorrhée purulente, afin d'obtenir au bout de 24 heures

d'incubation une multiplication importante de rares germes. Le bouillon au

thioglycolate utilisé, a précisé en plus le type respiratoire des germes ensemencés.

Par contre, la gélose de Wilkins Chalgren et le bouillon Schaedler ont été surtout

utilisés afin d'isoler des bactéries anaérobies. L'utilisation de milieux enrichis

s'avérait nécessaire d'autant plus que la pyocyanine pigment produit uniquement

par Pseudomonas aeruginosa a une action bactériostatique, surtout sur les

bactéries à Gram positif[58]. Signalons par ailleurs que Beswick et coll.[lO],

avaient détecté des souches d'Alloiococcus otitis par l'amplification de l'ADN

bactérien et non par les méthodes de culture. Ils montraient ainsi que les

méthodes de culture étaient inutiles dans la caractérisation des populations de

bactéries dans l'oreille moyenne.

3.4 Identification

Pour une bonne identification des espèces bactériennes, il faut une lecture

des colorations de Gram pour les colonies prédominantes et celles des caractères

biochimiques. Pour l'étape morphologique, s'imposaient une coloration de Gram

et un examen microscopique pour les différentes colonies prédominantes. Les

caractères biochimiques ont été testés grâce aux microméthodes d'identification

des Streptocoques, Staphylocoques, Entérobactéries du Micro CSB

System[37,38]. Ainsi parmi les 51 souches isolées, 42 ont pu être identifiées avec

une bonne précision. Nous n'avons pas eu de difficultés majeures avec ces
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microméthodes d'identification au protocole simple, son coût bas et sa grande

stabilité en font une méthode parfaitement adaptée au contexte socio-économique.

Par contre, pour les souches de Corynebacterium sp (7), Flavobacterium sp (l), et

Nocardia sp (1) nous ne disposions pas de galeries adéquates permettant leur

identification complète.

La détection de souches productrices de bêtalactamases a été réalisée par le

test à la nitrocéfine (Céfinase®, bioMérieux) et par la méthode iodométrique. Les

souches isolées, ont été conservées à -20 ou -70°C dans des cryotubes (Nunc®) en

bouillon cœur cervelle ou en lait écrémé additionné à 10% de glycérol).

3.5 Méthode de détermination de la sensibilité

La préparation d'un inoculum bactérien dilué déterminait nettement la

sensibilité des souches bactériennes identifiées par les deux méthodes différentes.

L'antibiogramme standard nous a donné de bons résultats reproductibles, en

respectant toutefois l'emplacement des disques d'antibiotique à cause des effets

de synergie ou d'antagonisme. La méthode Etest a présenté beaucoup d'avantages

de par la lecture rapide de la concentration minimale inhibitrice (CMI), sa

fiabilité et sa reproductibilité. Cependant le coût de cette méthode limite son

utilisation en routine dans les laboratoires de microbiologie. Les normes

préconisées par le Comité Français de l'Antibiogramme et le NCCLS pour la

détermination de la sensibilité des souches ont été respectées[63,90].

3.6 Cadre de l'étude

La négligence, l'obscurantisme, le manque de moyens, les conseils des

tradipraticiens et l'inefficacité de beaucoup des traitements font que le nombre de

prélèvements soit peu élevé. En effet un écoulement de l'oreille pour la majorité

des sénégalais n'est pas bien grave. Encore faut-il recevoir le patient. Celui-ci fait

preuve d'une grande insouciance vis à vis d'un écoulement de l'oreille[23,24]. Il

limite l'otorrhée au moyen d'une boule de coton[24], obstruant le conduit auditif

externe et consulte au bout de 5 ans en moyenne. Et d'autres essayant d'y
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remédier avec quelques gouttes de plasma du sang dans le conduit Nous

constatons qu'à l'hôpital se présentent les conditions les plus propices au

développement de la résistance aux antibiotiques: une prescription élevée des

antibiotiques favorise l'émergence de bactéries résistantes et la concentration de

population favorise la dissémination rapide, par transmission inter humaine, des

souches résistantes[71].

3.7 Age des patients

Au Sénégal, l'otite moyenne aiguë (OMA) est considérée comme naturelle,

souvent assimilée à une poussée dentaire. L'enfant n'est présenté en consultation

qu'au stade d'otorrhée chronique[24]. En 2000[73], au Japon l'âge moyen au

premier examen a été de 51 ans, supérieur à celui trouvé au Sénégal 5 ansjz]. Les

enfants de notre étude ont eu une moyenne d'âge de 8 ans. En 1999[89], Baxter au

Québec a soutenu que la haute prévalence courante de l'OMC parmi les enfants

était un phénomène nouveau lié à l'urbanisation. Vartiainen a constaté en

Finlande[89] une baisse de l'OMC chez tous les groupes d'âge, mais la proportion

des enfants a augmenté de 14% entre 1976-1985 de 20% entre 1986-1995. Le

jeune âge a été considéré comme facteur de risque dans la plupart des études

réalisées[1,6,7,9,28,36,66,70,83].

3.8 Souches identifiées

L'étude de la prévalence des différents germes dans l'otorrhée purulente de

l'OMC à travers le monde, a montré une.plus grande fréquence de Pseudomonas

aeruginosa.(28,5 à 54,5%). Derrière Staphylococcus aureus (17,2 à 52,5%) puis

certaines entérobactéries (6 à 14,7%) et anaérobies ont été isolées. Ces chiffres

ont été très variables selon les pays[3,12,21,31,52,53,59,88]. En France, l'étude faite

par Fombeur en 1993[31], avait montré la prédominance de Pseudomonas

aeruginosa, Staphylococcus aureus et Proteus mirabilis. Par ailleurs, en1995[68]

Po WING Yuen et coll. à Hong Kong ont confirmé la progression de la fréquence
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d'isolement de Pseudomonas aeruginosa 330/0 dans l'üMC, le zème germe étant

Staphylococcus aureus 28%. En Israël[69,79], seul P. aeruginosa a été obtenu en

culture pure.

Des associations bactériennes ont été retrouvées entre bactéries anaérobies

et aérobies[12,13,17,93]. L'étude de Fulghum[33] avait montré le plus souvent des

Staphylococcus epidermidis associés aux Corynebacterium sp. D'après l'étude

faite par Lafaix et coI1.[S4], les üMC avec ou sans mastoïdites étaient dues dans

la moitié des cas à des anaérobies au premier rang desquels les Bacteroides et les

Fusobacterium. Dans notre étude, les anaérobies n'ont pas été isolées. Gehanno

avait décrit dans une étude faite au Service d'üRL de l'hôpital Claude-Bernard en

2000[39] que l'isolement d'un germe anaérobie était très rare en France

contrairement aux chiffres publiés dans la littérature anglo-saxonne (40% des

cas).

En 2000, au Canada Khanna et coll.[SO] avaient décrit dans une étude

prospective que Pseudomonas aeruginosa était la bactérie et Aspergillus flavus le

champignon les plus souvent cultivés. Ces résultats concordaient presque avec

nos données, nous avons isolé une souche de Candida albicans. Ainsi la

responsabilité des fongiques dans l'üMC a été prouvé par ces auteurs[21,29,39,46],

d'ailleurs ils ont recommandé d'adjoindre au traitement probabiliste un nitro 

imidazolé. La découverte d'une nouvelle bactérie Alloiococcus otitis responsable

de l'üMCS a été décrite par deux auteurs[lO,77].

Selon Garabadian[36], la flore rhino-pharyngée se modifie lors des épisodes

de rhino-pharyngites, les enfants avec des otites à répétition sont plus porteurs de

germes pathogènes. Les poussées de réchauffement avec otorrhée sont souvent

rythmées par les épisodes rhino-pharyngés ou par les baignades[1,16,70]. Au

Sénégal la recrudescence des üMC a été surtout observée en saison froide. Nous
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avons noté la même répétition des bactéries selon différents pays, malgré leur

climat, leur niveau de santé, leurs économies variables.

3.9 Pathogénicité des germes

Nous avons isolé 1 souche de Streptococcus pneumoniae chez un patient

âgé de 4 ans. S. pneumoniae a été retrouvé dans trois études réalisées en

Amérique du Nord[13,42,66], avec d'autres agents pathogènes : Haemophilus

influenzae, Moraxella catharralis, Staphylococcus aureus, S. epidermidis.

Pourtant ces auteurs ont mis en évidence leur pathogénicité dans l'üMC. Par

ailleurs, Brook et coI1.[14], ont montré une concordance pour la fréquence de

l'étiologie bactérienne entre l'otorrhée purulente de l'üMC et la sinusite

chronique chez les enfants.

Selon Gehanno, les souches de Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus

aureus, Proteus sp..., étaient surtout des germes de surinfection habituels des

üMC[40]. La prise en compte des résultats bactériologiques de l'otorrhée

apportait une correction dans la confusion faite souvent entre les germes

responsables de l'üMC et de l'otite externe. Les souches de Nocardia ont été

surtout isolées chez les cholestéatomeux en raison de la présence de l'épithélium

malpighien dans l'oreille moyenne. Les mycétomes sont plus souvent rencontrés

dans les régions tropicales et équatoriales plus humides.

3.10 Sensibilité générale des souches aux antibiotiques

La première nécessité face aux otites moyennes chroniques suppurées a été

d'obtenir des germes responsables afin de traiter le malade avec une

antibiothérapie adaptée. Le choix d'un antibactérien a été fait à partir de la

prévalence des agents étiologiques et de leur profil de sensibilité aux

antibiotiques testés. Les résultats obtenus sont mentionnés dans les tableaux V à

XIX.
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3.10.1 Bêtalactamines

3.10.1.1 Pénames

L'action de la pénicilline G a été nulle sur l'ensemble de nos souches

testées. La souche de Streptococcus pneumoniae a exprimé un faible niveau de

résistance à la pénicilline G (CMI9o = 0,19 mg/l), due à une diminution de

l'affinité de la pénicilline aux protéines de liaison[19]. Les 26 pénicillinases

produites par les bactéries de notre étude, confirmaient l'échec du traitement par

la pénicilline G, réaffirmant ainsi les résultats obtenus par Brook au CHU de

Georgetown aux USA en 1994[12]. Par ailleurs, en Inde[13] 58% des bactéries

isolées étaient productrices de bêtalactamases montrant l'inefficacité de la

pénicilline G. Ainsi, 71% de nos souches de Staphylococcus aureus ont résisté à

la pénicilline G et un taux similaire de 72,7% a été trouvé à l'hôpital de Tripoli en

2000[3].

Les aminopénicillines et les carboxypénicillines ont eu une activité

moindre sur les bacilles à Gram négatif avec des valeurs de CMI90 comprises

entre 64 et 256 mg/l. D'après Po Wing Yuen et coll. en 1994[68], 280/0 des

patients traités avec l' amoxicilline/ acide clavulanique ont eu un assèchement de

l'otorrhée. La pipéracilline a présenté une meilleure activité pour les bacilles à

Gram négatif avec 100% de souches sensibles.

3.10.1.2 Céphèmes

Les souches de Klebsiella pneumoniae et Proteus vulgaris ont été

résistantes à la céfalotine et à la céfoxitine, à cause d'une hyper production de

céphalosporinasejst]. Aucune souche résistante à la céfotaxime n'a été observée.

Par contre la céfotaxime a eu une activité moindre sur les cocci à Gram positif et

a présenté des CMI90 de l'ordre de 0,75 à 48 mg/l.

Nous avons noté une activité moindre du céfuroxime-axetil, du céfixime et

de la cefsulodine sur les bacilles à Gram négatif. Pourtant, en 2000[2], Ablonczy
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et coll. ont préconisé l'utilisation du céfixime en première intention pour le

traitement des infections oto-rhino-laryngologiques sévères à Budapest. En

Grande Bretagne, Harris et coll.[44] ont montré à partir d'une étude rétrospective

faite entre 1990 et 1998 que le céfuroxime-axetil était très souvent utilisé d'où la

pression de sélection des souches résistantes. Mais d'après nos résultats, il serait

judicieux de remplacer la céfalotine, la céfoxitine, le céfixime, le céfuroxime

axetil par d'autres molécules car étant inactifs sur l'ensemble des souches testées.

Le céfépime et la ceftazidime ont été tout à fait actifs sur les souches de

Pseudomonas aeruginosa avec des CMI90 égales à 8 mg/l. Par ailleurs Aboshkiwa

et coll.[3] ont observé que 13,8% des souches de P. aeruginosa étaient résistantes

à la ceftazidime au CHU de Tripoli en 2000. Par contre, Talon et coll.[82], ont

montré l'efficacité du céfépime sur1es souches de Pseudomonas aeruginosa et un

index de résistance croisée entre la' ceftazidime et le céfépime avec un taux de

sensibilité intermédiaire de 8%. De même que Harnze et coll. au CHU du Liban

en1998[43], la résistance croisée entre la ceftazidime et le céfépime était due soit

à une pénicillinase plasmidique à haut niveau, soit à une céphalosporinase

déréprimée.

D'après une étude faite par Tsitsika et coll. en Grèce[84], les

céphalosporines de 4èmCgénération ont eu une activité similaire in vitro sur 250/0

des souches multirésistantes de Pseudomonas aeruginosa, donc ils ne devraient

pas être administrés empiriquement dans les hôpitaux.

3.10.1.3 Monobactames

Nous avons noté une bonne activité de l'aztréonam sur les souches de

Pseudomonas aeruginosa, malgré son inefficacité sur les souches de

Flavobacterium sp et de Burkholderia cepacia. D'après les bons résultats obtenus

en Israël en 2000[79], Somekh avait suggéré l'utilisation de l'aztréonam pour le

traitement de l'otite moyenne chronique suppurée (ÛMCS) chez les jeunes
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enfants ayant une culture pure de Pseudomonas aeruginosa et spécialement pour

les allergiques aux pénicillines.

3.10.1.4 Carbapénèmes

Sur les bacilles à Gram négatif non fermentaires, l'activité du méropénème

a été bonne puisque les CMI90 ont été basses de l'ordre de 0,25 et 0,38 mg!l. Par

ailleurs, en 1997[45] Husson et coll. en France ont montré l'efficacité du

méropénème sur les souches de Pseudomonas aeruginosa avec un taux de

sensibilité de 89,3%. L'imipénème a été testée uniquement sur les souches de

Nocardia asteroides et N. sp et nous avons noté une bonne activité avec des

CMI90 égales à 1,5 et 2 mg!l. En 1997, Toutouza et coll.[86] ont traité un Grec

atteint de méningite causée par Nocardia asteroides avec du méropénème associé

au triméthoprime - sulfaméthoxazole.

3.10.2 Aminoglycosides

La gentamicine a été inactive sur les bacilles à Gram négatif. Ce taux de

résistance aux Pseudomonas aeruginosa a été inférieur au taux de 59,2% obtenu

par Aboshkiwa et coll. au CHU de Tripoli en 2000[3]. Par ailleurs, il a été prouvé

par l'étude de Ptazer et coll. en 1997[67] que 38% de Pseudomonas aeruginosa

ont produit une enzyme modifiée d' aminoglycosides, contrairement à l'étude faite

à Dar es Salaam en2000[59] où l'efficacité de la gentamicine a été observé. En

Grande Bretagne, Lancaster et coll. en 1999[55], ont montré l' ototoxicité de la

gentamicine affectant le système vestibulaire à des doses faibles et le cochléa à

des doses fortes.

7% de nos souches de Pseudomonas aeruginosa ont été résistantes à la

tobramycine. Podoshin et coll.Iëx] ont décrit l'efficacité de la tobramycine sur

70,6% des souches de P. aeruginosa en Israël. Il apparaît d'après nos résultats

que l' amikacine a eu une meilleure activité sur les souches testées par rapport aux

deux premiers aminoglycosides. Nous avons noté par contre 500/0 de souches de

Burkholderia cepacia résistantes à l'amikacine. D'après Michel-Briand[58],
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l'amikacine a été le composé le plus régulièrement efficace sur Pseudomonas

aeruginosa avec 90% de souches sensibles, puis ont suivi la tobramycine et la

gentamicine. L'ototoxicité des aminoglycosides limite beaucoup leur utilisation

dans le traitement de l'ÜMC[47,59,68,n].

3.10.3 Fluoroquinolones

La péfloxacine et la ciprofloxacine ont eu une activité comparable sur

l'ensemble des souches testées. 17% de nos souches de Staphylococcus aureus

ont été résistantes à la ciprofloxacine, supérieures aux 3,8% obtenues au CHU de

Tripoli en 2000[3]. Selon Jahhanshahi et coI1.[47], l'activité de la ciprofloxacine

(100%) a été supérieure à celle de la pipéracilline (790/0) et de l' amikacine (76%)

pour les souches de Pseudomonas aeruginosa, d'autant plus que la ciprofloxacine

n'était pas hydrolysée par les bêtalactamases comparé à la pipéracilline et

n'induisait pas une ototoxicité et néphrotoxicité comparée à l'amikacine.

D'après plusieurs études[3,145,15,58,69] la ciprofloxacine a été le meilleur

antibiotique dans le traitement de l'üMC suppurée causée par divers germes.

Pour Fontanel[32] dans toutes les formes d'otites moyennes chroniques la

ciprofloxacine avait une place de choix par son spectre bactérien particulièrement

adapté et par ses capacités de diffusion régionale. L'ofloxacine non testée a

également donné de bons résultats avec un assèchement de l'otorrhée[52,68,93].

Plus récemment, une nouvelle résistance des fluoroquinolones à la souche de

Streptococcus pneumoniae a émergé, ce qui peut être le résultat d'un phénomène

secondaire à l'utilisation de la ciprofloxacine dans la bronchite chronique[56].

3.10.4 Macrolides

L'érythromycine et la spiramycine ont eu une activité similaire sur

l'ensemble des cocci et bacilles à Gram positif. Au CHU de Tripoli en 2000[3],

28,6% des souches de Staphylococcus aureus résistantes ont été notées

contrairement à nos 100% de souches sensibles. Une résistance croisée pour les

macrolides a été observée avec les souches d'Enterococcus faecalis et de
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Staphylococcus sp. D'après Jupeau -Vessieres et coll. [49], 50% des souches

d'Enterococcus faecalis ont été résistantes aux macrolides. La pristinamycine a

présenté une très bonne activité sur les cocci à Gram positif

3.10.5 Tétracyclines

La tétracycline a eu une activité moindre" sur les cocci et bacilles à Gram

positif. Pour les entérocoques cette résistance à la tétracycline était due à

l'acquisition de gènes codants pour des facteurs de résistance[49]. La minocycline

a été cependant plus active que la tétracycline sur les souches de

Corynebacterium sp.

3.10.6 Divers

La vancomycine a présenté des CMI90 compnses entre 0,5 et 3 mg!l,

malgré une résistance notée avec une souche de Corynebacterium sp (CMI9ü =

256 mg/l), La colistine a été inactive sur les souches de Burkholderia cepacia et

de Proteus vulgaris, cette résistance naturelle a été utile pour leur identification.

L'action du chloramphénicol a été presque nulle sur les souches testées. Le

mécanisme mis en cause a été une inactivation enzymatique due à une

chloramphénicol - acétyltransférase rarement liée à une diminution de la

pénétration cellulaire du chloramphénicol[54].

L'acide fusidique et la rifampicine ont eu une bonne activité sur la plupart

des cocci à Gram positif. Par contre le métronidazole a été inactif sur les souches

de Nocardia avec des CMI90 égales à 256 mg!l. D'après Lafaix et coll.[54] les

Actinomyces et Propionibacterium sp ont résisté au métronidazole.

De faibles CMI90 de l'ordre de 0,002 à 4 mg/l ont été obtenues avec le

triméthoprime - sulfaméthoxazole pour les cocci à Gram positif Ainsi Khanna et

coll. au CHU de Chandigarh en Inde[50] ont montré que 74,540/0 des patients ont

été guéris au premier traitement par le triméthoprime- sulfaméthoxazole, et a

préconisé son utilisation en première intention.
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La céfadroxil testée par une méthode de dilution a été inefficace sur les

souches de Pseudomonas aeruginosa avec des CMI90 comprises entre 4 et 32

mg/l. Ces résistances ont été dues sûrement au traitement probabiliste se faisant

sans examen bactériologique.

De l'ensemble de ces données fournies par le test de sensibilité "in vivo",

une certaine hiérarchie entre les molécules s'est dégagé pour les principales

bactéries isolées.

Pour les bacilles à Gram négatif non fermentaires, les molécules les plus

actives ont été : la pipéracilline, le méropénème, la ciprotloxacine, la péf1oxacine,

l'amikacine, la ticarcilline - acide c1avulanique, le céfépime et la ceftazidime.

Pour les entérobactéries, l'ordre d'activité décroissante des molécules a été :

la ciprofloxacine, la péfloxacine, l' amikacine et le triméthoprime 

sulfaméthoxazole.

Pour les cocci à Gram positif, les molécules les plus actives ont été : la

pristinamycine, la rifampicine, la gentamicine, l' amoxicilline acide

c1avulanique, la ciprofloxacine, la péfloxacine le triméthoprime

sulfaméthoxazole et la vancomycine.

Pour les bacilles corynémorphes trois molécules ont présenté une bonne

activité: la pristinamycine, la minocyc1ine et la céfalotine.
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CONCLUSION

L'étude bactériologique des otites moyennes chroniques (OMC) demeure

modeste au Sénégal, malgré la fréquence non négligeable des otorrhées.

L'objectif de cette étude a été de vérifier si la prescription d'antibiotique après

culture et sensibilité était meilleure que l'antibiothérapie probabiliste. Cela nous a

permis de mieux connaître les agents pathogènes responsables des OMC.

Du 1 décembre 1999 au 31 mars 2000, des patients présentant une

otorrhée chronique purulente ont été inclus dans cette étude réalisée dans les

services d'ORL et de Chirurgie Cervico-faciale et au laboratoire de Bactériologie

- Virologie du CHU A. Le Dantec de Dakar. Cette étude bactériologique de

l'otorrhée a concerné Il enfants et 27 adultes. L'âge moyen respectif de ses

patients est de 8 ans pour les enfants et 40 ans pour les adultes. la répartition

selon le sexe a été de 42,10% pour les femmes etde 57,89% pour les hommes.

Le délai de consultation a été de 5 ans en moyenne.

L'examen bactériologique nous a permis d'isoler 51 souches bactériennes

et un fongique (Candida albicans). Les pathogènes prédominants ont été

Pseudomonas aeruginosa (29,41%), Corynebacterium sp (13,72%)

Staphylococcus aureus (13,72%) Entérobactéries (21,56%), Actinomyces

(3,92%) et autres espèces (17,67%).

Ainsi les résultats de la sensibilité déterminée d'une part par

l'antibiogramme standard et d'autre part par la méthode d'Etest ont montré

l'inactivité de la cefsulodine, du céfuroxime-axetil, du céfixime, du

chloramphénicol et de la pénicilline G sur l'ensemble des souches identifiées. La

céfadroxil a été aussi inefficace sur les souches de Pseudomonas aeruginosa,

d'autant plus que des patients inclus dans cette étude ont été sous céfadroxil

avant d'observer une fenêtre thérapeutique. Ces résistances sont dues sûrement

au traitement probabiliste qui ne tenant pas compte de la production de
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bêtalactamase et de l'émergence de pneumocoques de sensibilité diminuée à la

pénicilline G. Certains auteurs ont préconisé l'utilisation des antibiotiques à

spectre plus large, ce qui pourrait expliquer ces résistances aux céphalosporines.

Plus la résistance est élevée, et plus la prescription des antibiotiques nouveaux

favorisent l'émergence de nouvelles 'résistances et la: pression de sélection des

souches résistantes.

Ces facteurs font ressortir :

• le niveau socio-économique qui s'attache au malade, généralement

analphabète et habitant loin des centres hospitaliers et son indigence;

• l'otorrhée signe fonctionnel qui devrait attirer l'attention du patient, est en

général négligée ;

• l'efficacité de la ciprofloxacine, qui a été notée malgré le retard de

consultation par un assèchement de l'otorrhée..

Ainsi en attendant un consensus de la prise en charge des patients présentant

des otorrhées purulentes nous recommandons :

• au médecin d'orienter le patient le plus tôt possible vers un spécialiste üRL

devant une otorrhée purulente; tout patient suspect doit être

impérativement adressé au spécialiste üRL qui pourra lui faire le bilan

d'extension, apprécier le retentissement fonctionnel (audiométrie ... ),

rechercher les signes de complications.

• au spécialiste d'üRL de collaborer avec le bactériologiste pour la

détermination correcte des germes responsables des üMC afin de

minimiser les complications; le traitement devant reposer sur une

antibiothérapie précoce adaptée pour éradiquer le foyer auriculaire afin

d'éviter la récidive

La prévention doit être assurée par la surveillance otoscopique régulière

des üMC. Pour l'üMC cholestéatomateuse le traitement est en règle générale
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chirurgical. Ce geste peut être difficile à faire accepter au patient, lorsqu'il

présente des troubles mineurs. Il préfère dans ce cas consulter le tradipraticien.

L'utilisation de la Polymerase Chain Reaction (PCR) dans des études

ultérieures pourrait indiquer à partir d'un petit prélèvement l'étiologie bactérienne

et virale sur le site de l'infection de l'üMC. Ainsi une réévaluation des

antibiotiques en terme d'écologie bactérienne devrait être entreprise permettant la

détection de nouveaux résistants.
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