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RESUME :

Bien que les entérocoques soient relativement peu virulents, leur incidence dans les infections nosocomiales est en progression
depuis les années 80. Ces bactéries, naturellement peu sensibles a de nombreux antibactériens, ont développé des résistances a la
plupart des antibiotiques tels que les bétalactamines, les aminosides et récemment les glycopeptides. Cette étude a été entreprise
pour évaluer la résistance aux antibiotiques des souches d’entérocoque isolées au CHU de Constantine. Ce travail a porté sur 349
souches d’entérocoque isolées de différents produits pathologiques collectés au Service de Microbiologie. L’identification a été
réalisée essentiellement par des mini-galeries API20 STREP (Bio-Mérieux). La sensibilité aux antibiotiques a ét¢ déterminée par
la technique de diffusion sur milieu gélosé selon les recommandations du CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute). Les
geénes conférant la résistance aux aminosides, aux cyclines, aux macrolides, aux glycopeptides et au triméthoprime ont été recher-
chés par PCR chez des souches résistantes a ces antibiotiques ou suspectées de 1’étre. Pour les résultats de notre étude, la majorité de
nos souches est isolée des hémocultures (37%), des pus (26.1%) et des urines (13.8%). E.faecalis est I’espéce la plus fréquemment
isolée (82%), suivi par E.faecium (16.6%). Les autres espéces : E.casseliflavus, E.durans, E.hirae et E.avium représentent moins
de 2%. Toutes les souches d’E.faecalis de notre série sont sensibles a I’ampicilline contrairement a celles d’E.faecium qui y sont
résistantes. Les taux de résistance aux antibiotiques des souches d’E.faecalis et d’E.faecium étaient respectivement: gentamicine
14.3% et 39.7%, érythromycine 75.9% et 96.6%, tétracycline 74.8% et 70.4%, chloramphénicol 33,2% et 24,1% et lévofloxacine
14,3% et 39,7%. Le géne aac (6’)-le-aph (2”°)-Ia a été caractérisé chez 40 souches sélectionnées pour leur résistance de haut a la
gentamicine. Aucun des génes responsables de la résistance aux glycopeptides (VanA , VanB, VanD, VanE et VanG) n’a été retrouvé.
En conclusion: les souches et particuliérement celles d’E. faecium étaient trés résistantes aux antibiotiques. L’utilisation massive de
la vancomycine pour traiter les infections dues a cette espéce va inéluctablement conduire a I’émergence des entérocoques résistants
a cet antibiotique.
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ABSTRACT: ENTEROCOCCI IN THE UNIVERSITY HOSPITAL CENTER OF CONSTANTINE AND ITS RESISTANCE
TO ANTIBIOTICS.

Although the enterococci are relatively mildly virulent, their incidence in nosocomial infections is progressing since the eighties.
These bacteria, naturally mildly susceptible to many antibacterials, have developed resistances to most of antibiotics such as beta-
lactamines, aminoglycosides and recently the glycopeptides. This study was conducted in order to evaluate the antibiotics resistance
of the enterococci strains isolated in the University Hospital of Constantine. This study was conducted on 349 strains of enterococci
isolated from different pathologic samples collected in the department of Microbiology. The identification was performed using
the API20 STREP kits (Bio-Mérieux) and according to some bacteriologic characteristics. The antibiotics susceptibility was de-
termined by the disk diffusion method according to the CLSI (Clinical and Laboratory Standards institute) recommendations. The
genes conferring resistance to aminoglycosides, to tetracyclines , to macrolides and to glycopeptides and trimethoprim were rese;rd—/
ched using PCR in the strains that were resistant or suspected to be. Results: the majority of ours strains were isolated from blo
cultures (37%), pus (26,1%) and urine (13,8%). E.faecalis is the most frequently isolated species (82%), followed by E.faecium
(16,6%). The other species: E.casseliflavus, E.durans, E.hirae, and E.avium represent less than 2%. All the strains of E.faecalis
from our series are susceptible to ampicillin contrary to those of E.faecium which are resistant. The antibiotics resistance rates of
E.faecalis and E.faecium strains were respectively : gentamicin 14.3% and 39.7%, erythromycin 75.9% and 96.6%, tetracycline
74.8% and 70.4%, chloramphenicol 33,2% and 24,1% and levofloxacin 14,3% and 39,7%. The gene aac (6’)-Ie-aph (2’)-Ia was
characterized in 40 strains selected for their high resistance to gentamicin. None of the genes responsible for glycopeptide resistance
(VanA ,VanB,VanD,VanE andVanG) were found. Conclusion: the strains and particularly those of E.faecium were very resistant to
antibiotics. The massive usage of vancomycin for treating the infections due to this specie will inevitably lead to the emergence of
vancomycin resistance.
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INTRODUCTION
Longtemps considérés comme des commensaux du tube di-
gestif, les entérocoques sont devenus des germes de plus
en plus impliqués dans les infections nosocomiales a partir des
années 1970-1980 [1]. Aux Etats-Unis, en 1984, ils occupaient
la troisiéme place parmi les bactéries responsables d’infections
nosocomiales apres E. coli et le staphylocoque [2].
L’émergence et la transmission des entérocoques en milieu hos-
pitalier semblent étre favorisées par certains facteurs propres au
genre Enterococcus comme sa capacité a coloniser les patients,
le personnel et ’environnement ou sa résistance aux antibio-
tiques. Les facteurs de risques d’acquisition d’une infection a
entérocoque rapportés par la majorité des études sont I’adminis-
tration préalable d’antibiotiques, une hospitalisation supéricure
a 15 jours, une maladie débilitante sous-jacente et des interven-
tions instrumentales invasives [3,4]. Les deux espéces les plus
fréquemment isolées en pathologie humaine sont Enterococcus
faecalis (80 a 90 %) et Enterococcus faecium (5 a 15 %), les
autres espéces comme E.gallinarum, E.casseliflavus, E.avium,
E.durans , E.hirae et E.raffinosus sont rarement isolées [5-7].
Les infections nosocomiales dues a ces germes sont essentiel-
lement des infections urinaires, des surinfections des plaies
chirurgicales ou d’escarres, des bactériémies, et des méningites
post chirurgicales ou néonatales [1]. L’entérocoque est connu
pour sa résistance remarquable aux antibiotiques, il est résistant
aux céphalosporines et peu sensible aux aminosides et aux pé-
nicillines. A ce fond de résistance naturelle, s’ajoute 1’acquisi-
tion de plus en plus fréquente de résistance élevée a ces mémes
molécules et a d’autres antibiotiques limitant ainsi le choix
des antibiotiques [8]. La résistance de haut niveau aux amino-
sides est décrite pour la premicre fois en France en 1979, chez
E.faecalis et aux Etats-Unis en 1986 chez E.faecium [3]. Cette
résistance de support plasmidique est inquiétante parce qu’elle
abolit la synergie de ces antibiotiques avec les bétalactamines
et les glycopeptides.
Des| souches d’E.faecalis productrices de bétalactamases sont
décrites en 1980, mais seulement dans certains pays comme
les $tats-Unis, I’ Argentine et le Liban [9,10]. La résistance la
plus/ spectaculaire est celle qui concerne les glycopeptides,
cong;idérés comme des antibiotiques de dernier recours pour le
traitement des infections a staphylocoques et a streptocoques,
réﬁstants aux bétalactamines. Les premiéres souches hospita-
lieres de ERV (Entérocoque Résistant a la Vancomycine) sont
apportées en France en 1986 [11], il s’agissait d’isolement spo-
radique et en Grande Bretagne en 1987[12] dans un contexte
épidémique. L’incidence de la résistance aux glycopeptides la
plus élevée est observée dans les unités de soins intensifs aux
Etats-Unis: 0.3% en 1989 a 28% en 2003 [13]. Actuellement,
ces souches sont de plus en plus retrouvées dans notre pays et
particuliérement dans les unités de soins intensifs. En Algérie,
I’épidémiologie des infections a entérocoque reste mal connue
a cause du peu d’intérét que suscite cette bactérie pour les clini-
ciens, c¢’est pourquoi nous avons réalisé cette étude pour évaluer
la résistance aux antibiotiques des souches d’entérocoque iso-
lées au CHU de Constantine.

MATERIEL ET METHODES

11 s’agit d’une étude prospective a visée descriptive, réalisée au
service de microbiologie du CHU de Constantine, sur une pé-
riode allant de janvier 2005 a décembre 2009. Les prélévements
pathologiques en provenance des différents services de I’hdpital
et de malades en consultation externe ont été réceptionnés au
niveau de notre laboratoire, accompagnés d’une fiche de rensei-
gnements remplie par le médecin traitant.
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Toutes les souches de notre étude ont été identifiées grace a
des mini-galeries API20 STREP (Bio-Mérieux) et par cer-
tains caractéres spécifiques au genre entérocoque telles que la
croissance sur milieu bile-esculine et sur milieux ordinaires, la
présence d’une pyrrolidonyl arylamidase et la résistance aux
céphalosporines. L’antibiogramme des souches a été réalisé par
la méthode classique de diffusion en gélose selon les normes du
CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute), et selon les
normes du CA-SFM (Comité de I’ Antibiogramme de la Société
Francaise de Microbiologie) pour certains antibiotiques. La re-
cherche d’une bétalactamase a 1’aide d’un disque de cefinase
(BD BBL) a été systématique pour toutes nos souches d’en-
térocoque isolées.Les concentrations minimales inhibitrices
(CMI) de ampicilline et de la vancomycine ont été déterminées
par la technique des bandelettes E-test (AB Biodisk) chez 90
souches (60 E.faecalis et 30 E.faecium) montrant des diameétres
d’inhibitions légerement diminués autour des disques de ces an-
tibiotiques sur I’antibiogramme standard. Les méthodes géno-
typiques ont été réalisées au Centre National de Référence des
entérocoques (CHU de Caen. France). Les génes codant pour
la résistance aux aminosides, aux cyclines, aux macrolides et
aux glycopeptides ont été recherchés par PCR classique sur
40 souches (30 E.faecalis et 10 E.faecium), ceux codant pour
la résistance au triméthoprime sur 28 souches d’E. faecalis. Ces
souches sont choisies en fonction de leur résistance a ces anti-
biotiques sur I’antibiogramme standard.

RESULTATS

Le nombre total de souches d’entérocoque isolées sur les 5
années (de 2005 a 2009) est de 349 soit 2.7% de ’ensemble
(12784) des bactéries isolées pendant cette période. L’entéro-
coque se place en quatriéme position parmi les cocci a Gram
positif apres Staphylococcus aureus, les streptocoques et les sta-
phylocoques a coagulase négative et occupe la dixiéme place
parmi I’ensemble des bactéries colligées (Tableau I).

Tableau 1. Fréquence des entérocoques parmi les germes
isolés au CHU, années 2005 a 2009 (n=12784 souches).

Bacilles a | p ey 3048 23.8%
Gra’;rz:;:;g}zty' Klebsiella spp. 1976 15,5%
souches Pseudomonas spp. 1373 10,7%
(77,3 %) Proteus spp. 1119 8,8%
Enterobacter spp. 1114 8,7%
Acinetobacter spp. 722 5,7%
Serratia spp. 298 2.3%
Salmonella spp. 92 0,7%
Citrobacter spp. 81 0,6%
Haemophilus spp. 58 0,4%
Coccia Staphylococcus 1326 10,4%
Gram positif| aureus.
n=2866 Streptococcus spp. 596 4,7%
souchfs SNC* 551 43%
(224%) Enterococcus spp. 349 2.7%
Streptococcus 44 0,3%
pneumoniae.
Autres espéces 37 0,3%
Total 12784 100%

* SNC: Staphylocoque a Coagulase Négative.
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E.faecalis est I’espéce la plus fréquemment isolée, il représente
a lui seul 82% des souches retrouvées, il est suivi mais de loin
par E.faecium (16.6 %). Les autres espéces rarement isolées
comme E.casseliflavus, E.durans, E.hirae et E.avium repré-
sentent moins de 2% de I’effectif (Tableau II). La majorité des
souches d’entérocoque est isolée chez les malades hospitalisés
(91.1%) versus (8.9%) chez les patients en consultation externe.
La répartition des entérocoques en fonction du type de préléve-
ment est la suivante : les hémocultures (37%), les pus (26.1%),
les urines (13.8%), les ponctions (9.5%), les matériels (7.2%) le
LCR (1.4%), les autres prélévements (5.2%). Toutes les souches
d’E.faecalis montrent une sensibilité constante a I’ampicilline
(CMI <4 pg/ml) contrairement a celles d’E.faecium qui y sont
résistantes (64< CMI < 256 pg/ml). Les glycopeptides, le liné-
zolide et les furanes sont constamment actifs sur ces deux es-
peces.

Tableau II. Répartition des entérocoques isolés par espéces,
années 2005 a 2009 (n=349souches).

E.faecalis 286 81,9 %

E.faecium 58 16,6 %
E.casseliflavus 2 0,6 %
E.hirae 1 0,3 %
E.durans 1 0,3 %
E.avium 1 0,3 %
TOTAL 349 100 %

La résistance aux autres antibiotiques est variable mais elle est
plus importante chez 1’espéce E.faecium que chez E.faecalis.
Des taux de résistance (R+I) de 39.7 %, de 96.6 % et 74.1 %
respectivement a la gentamicine, a 1’érythromycine et a la 1¢é-
vofloxacine sont observés chez les souches d’E.faecium contre
14.3 %, 75.9 % et 23.8 % pour ces mémes molécules chez
E.faecalis (Tableau Il et IV). Les autres espéces d’entérocoque
sont sensibles a I’ampicilline et aux glycopeptides hormis 1’es-
péce E.casseliflavus qui présente une résistance de bas niveau a
la vancomycine.

Tableau III. Nombre et pourcentage de souches d’E.
faecalis résistantes aux antibiotiques, années 2005 a 2009
(n=286souches).

Ampicilline 0 0
Gentamicine (Haute 41 14,3
concentration)
Streptomycine (Haute 94 32,8
concentration)
Kanamycine (Haute 97 339
concentration)*
Erythromycine 217 75,9
Lincomycine* 286 100
Pristinamycine* 286 100
Tétracycline 214 74,8
Linézolide* 0 0
Vancomycine 0 0
Teicoplanine 0 0
Chloramphénicol* 95 332
Triméthoprime- 104 36,4
sulfaméthoxazole
Lévofloxacine 68 238
Nitrofurantoine** 0 0

R : résistant; I : intermédiaire; S : sensible; * Normes CA-SFM.
** Testée uniquement dans les infections urinaires.

Tableau IV. Nombre et pourcentage de souches d’E.fae-
cium résistantes aux antibiotiques, années 2005 a 2009
(n=58souches).

Ampicilline 58 100
Gentamicine (Haute 23 39,7
concentration)
Streptomycine (Haute 43 74,1
concentration)
Kanamycine (Haute 48 82,8
concentration)*
Erythromycine 56 96,6
Lincomycine* 52 89,7
Pristinamycine* 1 1,7
Tétracycline 41 70,7
Linézolide* 0 0
Vancomycine 0 0
Teicoplanine 0 0
Chloramphénicol* 14 24,1
Triméthoprime- 25 43,1
sulfaméthoxazole
Lévofloxacine 43 74,1
Nitrofurantoine** 0 0

La recherche, par la technique de PCR, des geénes conférant la
résistance aux aminosides, aux cyclines, aux macrolides et au
triméthoprime nous a permis de retrouver les résultats suivants:
le géne aac (6”)-le-aph (2)-Ia codant pour 1’enzyme bifonc-
tionnelle, qui inactive tous les aminosides sauf la streptomycine,
a été retrouvé chez les quarante souches (30 E.faecalis et 10
E.faecium) résistantes de haut niveau a la gentamicine. Ces
souches sont résistantes a d’autres antibiotiques (95% d’entre
elles sont également résistantes a la 1évofloxacine) (Figurel).
Le géne ermB ( erythromycin ribosom methylase B) et le gene
tet M (tetracycline resistance protein) ont été retrouvés chez ces
souches qui sont respectivement de phénotype MLSB (Macro-
lide-lincosamide-streptogramin B) et résistantes a la tétracy-
cline sur I’antibiogramme standard.

Parmi les quatre génes conférant la résistance au trimethoprime
(dfr A, dfr D, dfr F et dfr G), recherchés sur les 28 souches
E faecalis résistantes au cotrimoxazole, seules les génes dfr F,
dfr G et dfr F associ¢ au dfr G ont été caractérisés respective-
ment chez 24 (85,7%), 2(7,1%) et 2 (7,1%) souches. Aucun des
genes responsables de la résistance aux glycopeptides (VanA
, VanB, VanD, VanE et VanG) n’a été caractérisé chez les 40
souches testées, et chez lesquelles nous avons noté des dia-
metres d’inhibition légérement diminués autour du disque de
vancomycine et/ou de teicoplanine (figure 1).

PMT'1 2 34 5 6 7829

10 1112 T

Figure 1. Electrophorése sur gel d’agarose montrant I’ampli-
fication du geéne aac (6°)-Ie-aph (2”)- Ia.
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DISCUSSION

Les entérocoques sont des bactéries ubiquitaires et commen-
sales de la flore digestive humaine et animale. Ils colonisent
également la peau, 1’appareil urinaire et peuvent étre retrouvés
dans I’environnement. Chez I’homme, la concentration des en-
térocoques dans les selles est de ’ordre de 108 UFC par gramme
[14]. Les espéces les plus fréquemment isolées au cours des in-
fections par ces microorganismes sont en premier lieu E.faecalis
suivi par E.faecium [5,7]. Dans notre série, E.faecalis est majo-
ritaire (81.9 %), E.faecium représente 16,6 %, les autres especes
sont rares. Nos résultats sont comparables avec la plupart des
travaux [9,14,15].

La majorité des souches d’entérocoques de notre série est isolée
chez les malades hospitalisés (91.1%) contre 8.9% chez les pa-
tients en consultation externe, ceci peut étre expliqué par le fait
que ces bactéries sont peu virulentes, responsables d’un nombre
restreint d’infections communautaires comme les infections
urinaires ou intra abdominales, les bactériémies et les d’endo-
cardites[16]. Mais, c’est au cours des infections nosocomiales
que le role des entérocoques a considérablement augmenté ces
derniéres décennies [17]. En effet, ces bacteries font partie des
six pathogeénes a I’origine de deux tiers des infections nosoco-
miales : «kKESKAPE» pour Enterococcus faecium, Staphylococ-
cus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii,
Pseudomonas aeruginosa et Enterobacteriaceae [18]. Cette
augmentation est liée en partie a 1’utilisation de plus en plus
fréquente des céphalosporines de troisieme génération et des
fluoroquinolones pour le traitement des infections nosocomiales

[1,17]. Les entérocoques sont des bactéries intrinséquement ré-
sistantes a de nombreux antibiotiques, leur PLP5 de faible affi-
nité pour les bétalactamines est responsable de la résistance aux
céphalosporines et de ’augmentation par un facteur de 10 a 100
fois des valeurs des CMI des pénicillines par rapport a celles
des streptocoques. Toutes les souches d’E.faecalis de notre sé-
rie éont sensibles a I’ampicilline. Les souches d’E.faecalis pro-
ductrices de bétalactamases sont rares dans le monde, elles sont
décrites uniquement aux Etats-Unis, en Argentine et au Liban
mais pas en Europe [10,19,20]. Cette bétalactamase, exception-
nelle chez E.faecium [21], est le plus souvent associée a une
résistance de haut niveau a la gentamicine [10,20]. En 2012,
un¢ équipe tunisienne rapporte le premier isolement de souches
d’E faecalis productrices d’une pénicillinase de type TEM-1
associée a des pompes d’efflux de type mefA et msrA/msrB

/[22]. Aucune de nos souches appartenant & 1’espéce E.faecalis
ou a E.faecium ne secréte une bétalactamase.

Certains auteurs rapportent dans leurs séries des souches d’E.
faecalis résistantes a ’ampicilline sans production de bétalac-
tamases [23-25]. Quoique rares, ces souches résistantes par un
mécanisme similaire a celui d’E.faecium représentent un pro-
bléme thérapeutique lorsqu’elles sont, aussi, résistantes de haut
niveau aux aminosides [23]. Contrairement a E.faecalis, toutes
nos souches d’E.faecium sont résistantes a I’ampicilline avec
des CMI qui varient entre 64 a 256 pg/ml. L’hyperproduction
et les mutations affectant le géne de la PLP5 sont a I’origine
de souches hautement résistantes [26,27]. Nos résultats sont
proches de ceux de certaines séries, qui trouvent également des
taux tres élevés de résistance a I’ampicilline chez Enterococcus
faecium [28-31]. A I’inverse, les données de certaines études
faites en France, en Tunisie, au Liban et au Koweit rapportent
des taux de résistance moins importants que les ndtres [32-
35]. Cette résistance €élevée peut s’expliquer par le fait que nos
souches sont toutes isolées de malades hospitalisés en majorité
dans les services de soins intensifs ou la pression de sélection
par les antibiotiques est importante. Cette situation grave re-
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présente 1’étape qui aboutit inéluctablement a 1’émergence des
ERV (Entérocoque Résistant a la Vancomycine) comme décrite
dans certains travaux [36,37] et dont nous avons eu la certitude
en 2011 quand 3 souches d’E.faecium résistantes a la vancomy-
cine ont fait leur apparition dans notre CHU.

Dans notre étude, les résistances de haut niveau a la gentamicine
sont de 14.3% chez E.faecalis et de 39.6 % chez E.faecium. Ces
résultats sont proches de ceux rapportés par le Réseau Natio-
nal Algérien de Surveillance de la Résistance Bactérienne aux
Antibiotiques dans son 11¢™ rapport d’évaluation de 2009 qui
retrouve un taux de résistance de 16.67% a la gentamicine et de
37% a la streptomycine chez Enterococcus spp. [38]. Certaines
études comme celles réalisées par Soussy et al en France entre
1999-2000 [39], celle de Zouain et Araj au Liban [34] et celle de
Udo et al au Koweit [35], rapportent des taux de résistance a la
gentamicine, chez E.faecalis, de 16%, 19% et 14.7% respective-
ment, contrairement a 1’étude de Bensalah et al menée en 2003
en Tunisie sur cette méme espéce et qui retrouve un taux de ré-
sistance a la gentamicine de 37% [40]. Pour ’espéce E. faecium,
nos résultats sont plus élevés que ceux des études sus- citées
et ne différent pas beaucoup de ceux de Abassi et al en Tunisie
[41] qui rapportent un taux de résistance a la gentamicine de
33.6%. Le géne aac(6’)-le-aph(2”’)-Ia codant pour I’enzyme bi-
fonctionnelle et conférant la résistance de haut niveau a la genta-
micine et aux autres aminosides exceptée la streptomycine a été
caractérisé par PCR chez 40 de nos souches (30 E.faecalis et 10
E.faecium), toutes résistantes a la gentamicine. Plusieurs études
soulignent I’importance de cette enzyme dans la résistance aux
aminosides, elle est le plus souvent retrouvée chez les souches
d’entérocoque avec des CMI supérieures a 500ug/1 [42-44]. Le
taux de résistance élevé a la gentamicine chez les souches d’E.
faecium de notre série (39.6%) représente un obstacle pour le
traitement des infections graves dues a cette espéce quand une
synergie avec un antibiotique agissant sur la paroi est nécessaire.
Au cours de la période de notre étude, nous n’avons pas isolé
de souches d’entérocoque résistantes aux glycopeptides mais
a partir de ’année 2011, des souches d’E.faecium hautement
résistantes a la vancomycine, de phénotype VanA, ont fait leur
apparition dans notre CHU. Ces BHRe (Bacteries Hautement
Résistantes émergentes) sont également résistantes a toutes les
bétalactamines, aux fluoroquinolones, a 1’érythromycine, a la
tétracycline, au cotrimoxazole et a la gentamicine. La résistance
aux glycopeptides est apparue pour la premiére fois en Europe
en 1986 [12,13] puis aux Etats-Unis [45]. A partir de cette date,
plusieurs pays a travers le monde signalent 1’isolement d’en-
térocoques résistants a la vancomycine [46-52]. En Algérie,
la premiere souche d’entérocoque résistant a la vancomycine
est isolée en 2008 a I’Hopital Central de I’Armée de Ain Naa-
dja a Alger [53]. Plusieurs hopitaux algériens signalent a leur
tour I’isolement de ces bactéries et dont le nombre ne cesse de
croitre [54,55]. Le risque principal de I’émergence des ERV est
en fait li¢ a I’importance des infections 8 SARM dans les hopi-
taux, en effet, le « co-portage» de SARM (Staphylococcus au-
reus résistant a la méthicilline) et d’ERV représente un trés haut
risque de santé publique, les ERV sont capables de transmettre
les génes de résistance aux glycopeptides vers des SARM. Bien
que ces souches soient rares dans le monde, les Etats-Unis rap-
portent, entre 2002 et 2006, sept cas d’infections a Staphylococ-
cus aureus résistant a la vancomycine par acquisition du géne
VanA. Les patients hébergeaient, en méme temps, une souche
de SARM sensible a la vancomycine (souche réceptrice) et une
souche d’ERV (souche donatrice) [56].
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