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Résumé. L’émergence et la diffusion de la résis-
tance aux antibiotiques représentent une menace
majeure de santé publique aussi bien dans les pays
développés (PD) que dans les pays en développe-
ment (PED). À l’échellemondiale, la principale cause
de cette émergence de résistance est une consom-
mation non raisonnée des antibiotiques. Dans les
pays à ressources limitées comme ceux de l’Afrique
de l’Ouest, d’autres facteurs, plus spécifiques, socio-
économiques et comportementaux, contribuent à
exacerber cette menace. L’objectif de cette revue
propose une mise à jour des facteurs communs et
spécifiques des PED et particulièrement ceux
d’Afrique de l’Ouest, impliqués dans l’amplification
de ces phénomènes de résistance aux antibiotiques.
Parmi ces éléments : i) certaines pratiques sociétales
fréquentes comme l’automédication ; ii) une filière
médicale défaillante avec des prescripteurs insuffi-
samment formés et des outils diagnostiques peu
performants ; iii) ou encore, une filière du médica-
ment non contrôlée avec des antibiotiques en vente
libre, stockés demanière inadéquate, contrefaits ou/
et périmés favorisent l’émergence de la résistance. La
menace est particulièrement inquiétante concernant
la sécrétion de bêta-lactamase à spectre élargi chez
les entérobactéries avec des prévalences variant de
10 à 100 % et de 30 à 50 % respectivement pour la
colonisation et les processus infectieux. La même
tendance est observée pour la résistance aux
carbapénèmes chez les entérobactéries avec des
taux de 10 à 30 %, ou encore pour la résistance à la
méticilline chez Staphylococcus aureus qui est
supérieure à 30 %. Au regard de ces résultats
inquiétants, un plan de lutte efficace s’impose dans
ces régions. Les stratégies d’interventions doivent
être intégrées et doivent cibler simultanément les
décideurs, les prescripteurs et les utilisateurs.

Mots clés : résistance, émergence, facteurs favori-
sants, Afrique de l’Ouest.
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Abstract. The emergence and spread of antibiotic
resistance present a major public health issue in
both developed (DC) and less developed countries
(LDC). Worldwide, its main cause is the uncon-
trolled and unjustified use of antibiotics. In
countries with limited resources, such as West
African nations, other features, more specifically
socioeconomic and behavioral factors, contribute
to exacerbate this problem. The objective of this
review is to give an update of the common and
specific factors involved in the amplification of
antibiotic resistance phenomena in LCD, particu-
larly in West African countries. In particular,
some frequent societal behaviors (such as self-
medication), inadequate healthcare infrastructure
(insufficiently trained prescribers and inadequate
diagnostic tools), and an uncontrolled drug sector
(antibiotics sold over-the-counter, improperly sto-
red, counterfeit, and/or expired) all strongly
promote the emergence of antibiotic resistance.
This risk is particularly worrisome for enterobacte-
riaceae producing extended spectrum beta-lacta-
mases (10 to 100 % of colonizations and 30 to 50 %
of infections). A similar trend has been observed for
carbapenem resistance in enterobacteriaceae with
rates ranging from 10 to 30 % and for methicillin
resistance in Staphylococcus aureus, which now
exceeds 30 %. These troubling observations call for
effective health policies in these regions. These
intervention strategies must be integrated and
simultaneously target policy makers, prescribers,
and users.

Key words: resistance, emergence, promoting
factors, western Africa.
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Introduction
L’émergence et la diffusion des résistances aux antibiotiques
représentent une réellemenacepour la santé publiquemondiale.
Les données récentes de la bibliographie abondent de
descriptions de bactéries multirésistantes voire toto-résistantes
aux antibiotiques dont le nombre ne cesse de croı̂tre aussi bien
dans les pays industrialisés que dans les pays en développement
[1]. La situation est alarmante dans les pays à ressources limitées
où les maladies infectieuses, la pauvreté et la malnutrition sont
endémiques. L’émergence des résistances aux antibiotiques est
un processus complexe impliquant souvent les facteurs de l’hôte,
des facteurs environnementaux et du pathogène [2].

Dans les pays d’Afrique de l’Ouest, l’endémicité des
infections respiratoires, des méningites bactériennes, des
diarrhées et des autres maladies infectieuses ont augmenté la
consommation d’antibiotiques tant dans le cadre des traitements
symptomatiques que de la prophylaxie [3]. De plus, les lacunes
dans le domaine de la santé notamment en termes de ressources
humaines et/ou de capacité diagnostique conjuguées à un accès
non réglementé aux antibiotiques contribuent au développe-
ment de la résistance bactérienne [3-5]. Dans ce contexte
d’escalade de la résistance aux antibiotiques, il ne faut pas
oublier le problème qu’engendre également leur utilisation
dans la filière animale [6].

Malgré l’importance du problème et de ses conséquences
sanitaires et économiques, rares sont les pays d’Afrique de l’ouest
qui disposent de programme national de surveillance et de lutte
contre la résistance comme le recommande l’Organisation
mondiale de la santé (OMS) [7]. Par ailleurs, le niveau de la
recherche sur la résistance aux antibiotiques dans ces pays reste
encore trop faible. De rares données évaluent l’impact de
différents facteurs sur le niveau de résistance antimicrobienne
observé à l’heure actuelle [3, 5, 8] dans les pays en développe-
ment (PED) et en particulier en Afrique de l’Ouest. L’objectif de
cetterevueestdemettreenexergue les facteursmajeurs impliqués
dans l’émergence, l’amplification et la diffusion de la résistance
aux antibiotiques et aussi de décrire l’ampleur de la menace à
traversuneanalysededonnées récentes issuesdedifférentspays à
ressources limitées en particulier ceux d’Afrique de l’Ouest. Nous
nous sommes focalisés sur quelques résistances majeures et
émergentes qui représentent un défi quotidien, à savoir la
résistance par sécrétion de bêta-lactamases à spectre élargi
(BLSE), la résistance aux carbapénèmes chez les entérobactéries
et la résistance à la méticilline chez Staphylococcus aureus.

Le sous-développement, un facteur
d’émergence et de diffusion
de la résistance

Bien que l’apparition de la résistance à un antibiotique soit un
phénomène biologique naturel, un bon nombre de facteurs liés
au sous-développement contribuent non seulement à amplifier
le processus mais aussi à la diffusion de cette résistance [8]. Ces
facteurs peuvent être liés à des déficiences dans le système
médical (personnels, infrastructures), à l’usage inapproprié des
antibiotiques, aux conditions socio-économiques, à l’antibio-
thérapie dans la filière animale. Nous verrons ci-dessous,
quelques-uns de ces points.

Les conditions socio-économiques
défavorables
Le facteur le plus important favorisant l’émergence de la
résistance dans les pays en développement est la pauvreté [3-8].
En effet, les conditions économiques défavorables associent la
malnutrition, l’inaccessibilité à l’eau potable et aux bonnes
conditions d’hygiène ; ce qui augmente chez ces populations le
risque d’acquérir des infections et le risque de transmission des
bactéries résistantes. En outre, le manque d’informations,
l’inaccessibilité aux outils diagnostiques et aux soins de santé
appropriés ne favorisent pas une bonne prise en charge de ces
infections. Par ailleurs, la pauvreté ne permet pas à une majorité
de cette population d’avoir accès à des traitements antibiotiques
de qualité. Une étude ougandaise a montré que la pauvreté était
responsable des arrêts prématurés de traitements chez certains
patients ou au partage d’une dose unique de traitement par une
famille entière [8].

Le manque de ressources humaines
qualifiées
En Afrique de l’Ouest comme dans la plupart des pays à
ressources limitées, les services de santé ne possèdent pas
suffisamment de personnels formés dans le domaine de
l’infectiologie, de la microbiologie ou de l’épidémiologie
capables de poser un diagnostic et de proposer un traitement
antibiotique adapté aux infections bactériennes [9]. De ce fait,
de nombreux patients sont traités avec des antibiothérapies
inadéquates et parfois avec des doses sous optimales. Dans ce
contexte, ces traitements empiriques ont bien trop souvent peu
ou pas d’effet sur l’infection bactérienne mais peuvent contri-
buer à la sélection de mutants résistants aux antibiotiques
utilisés.

Le manque d’infrastructure pour
le diagnostic étiologique et l’évaluation
de la résistance aux antibiotiques
La prescription des antibiotiques exige une bonne approche
diagnostique incluant l’établissement d’un diagnostic étiolo-
gique soit par l’isolement et l’identification de l’agent infectieux,
soit par des tests de sérologie permettant d’établir le contact
avec le pathogène [10]. Dans les pays à ressources faibles, ces
options diagnostiques sont limitées car, en général, il existe très
peu de structures de santé qui disposent de laboratoires
appropriés. Quand ils existent, ils sont classiquement peu
équipés et ne permettent que de faire des examens de base
comme la microscopie. Dans ces conditions, la plupart des
traitements sont présomptifs et basés sur les données de la
littérature issues de pays développés qui ne partagent pas
forcément la même écologie microbienne et peuvent donc être
mal adaptés.

L’absence de réseaux nationaux et
régionaux de surveillance de la résistance
À cause du manque de ressources humaines qualifiées et de
l’absence de capacité de diagnosticmicrobiologique de routine,
il n’existe pas de système de surveillance de la résistance dans la
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plupart des pays à ressources limitées comme ceux d’Afrique de
l’Ouest. Pourtant, cette surveillance pourrait contribuer à
générer des données fondamentales et à évaluer l’ampleur
de la résistance. L’absence de ces données essentielles empêche
la mise en place de stratégies adaptées et la révision régulière
des protocoles thérapeutiques. Elle entraı̂ne aussi la multi-
plication des prescriptions antibiotiques non adaptées par des
prescripteurs très souvent peu qualifiés.

L’usage inapproprié et la filière
non sécurisée des antibiotiques
L’usage abusif des antibiotiques ou leur utilisation inadéquate
est principalement responsable de l’émergence de la résistance
aux antibiotiques. Dans les PED, l’endémicité des maladies
infectieuses, le nombre croissant de personnes présentant des
déficits immunitaires plus marqués et l’utilisation accrue des
procédures invasives augmentent la consommation des anti-
biotiques [11]. Il est clair que dans ces pays, de nombreux
facteurs concourent parfois à une utilisation non rationnelle de
ces antibiotiques [12].

L’absence de réglementation pour l’acquisition
des antibiotiques
L’absence de règles rigoureuses pour l’acquisition des anti-
biotiques dans les PED fait que tout le monde peut avoir accès à
des antibiotiques même à large spectre en dehors de toute pres-
criptionmédicale [13]. Dans tous les pays d’Afrique de l’Ouest, les
antibiotiques sont vendus, comme beaucoup d’autres médica-
ments, dans les marchés populaires. Ces médicaments sont
connus sous le terme « médicaments de la rue » [9]. De nombreux
patients, pour des raisons d’inaccessibilité aux services de santé
ou de problèmes financiers, se procurent les antibiotiques
directement sur les marchés parallèles. Ils commencent le
traitement et dès qu’ils se sentent mieux, l’interrompent afin
de pouvoir conserver les tablettes restantes pour une utilisation
ultérieure ou encore pour les céder à une autre personne [9].
L’automédication et l’ignorance favorisent ce partage d’anti-
biotiques entre individus basé sur des signes cliniques similaires.

La variété des antibiotiques qui circulent
Bien qu’il se pose parfois le problème de disponibilité de certains
antibiotiques de dernière ligne dans les pays pauvres, les
antibiotiques courants circulent de manière intensive et
peuvent provenir de sources d’approvisionnement très
variées. Dans la plupart de ces pays, les médicaments sont
importés de l’extérieur [14]. Pour une même molécule, on peut
retrouver plusieurs formes galéniques distribuées par des
laboratoires différents. La promotion compétitive de ces firmes
est parfois source de pression sur les prescripteurs avec
souvent pour conséquence un abus dans les ordonnances
délivrées aux malades. De plus, la variété des formes
galéniques peut entraı̂ner des confusions chez les prescrip-
teurs et les patients dans l’utilisation appropriée de ces
antibiotiques.

La qualité des antibiotiques
La qualité des antibiotiques tout comme beaucoup d’autres
médicaments dans les PED est très souvent en dessous des

standards requis. Cette mauvaise qualité des antibiotiques
entraı̂ne en plus du risque d’échec thérapeutique, l’augmenta-
tion de la sélection de mutants résistants. Les causes de cette
mauvaise qualité des médicaments sont principalement liées à
la recherche de profit par les firmes pharmaceutiques qui
mettent sur le marché de ces pays, des médicaments parfois
sous-dosés en principe actif ou même contrefaits [15].
Malheureusement, très peu de pays disposent d’agence de
régulation pour surveiller la qualité des médicaments. L’utilisa-
tion de ces antibiotiques inefficaces amplifie la résistance avec
nécessité de recourir à des antibiotiques plus coûteux et plus
toxiques [16]. Un autre facteur non moins important qui
contribue à réduire en partie ou en totalité la qualité des
antibiotiques dans les pays chauds et humides en Afrique au sud
du Sahara est la mauvaise conservation. En effet, de nombreux
antibiotiques sont sensibles à la chaleur et l’humidité et sont
donc susceptibles de se détériorer dans certaines conditions
climatiques [17, 18]. La conservation convenable des anti-
biotiques est non seulement coûteuse mais elle requiert aussi
des personnels qualifiés dont les pays d’Afrique de l’Ouest ne
disposent pas.

L’antibiothérapie dans la filière animale
L’utilisation d’antibiotiques dans la filière animale à but
thérapeutique, prophylactique ou comme additifs alimentaires
contribue largement à l’émergence de la résistance aux
antibiotiques aussi bien chez les animaux que chez l’homme.
Des études épidémiologiques ont montré que l’alimentation
d’origine animale est la source de la majorité des infections par
Campylobacter, Yersinia, Escherichia coli [19, 20], des salmo-
nelles non-typhiques [19] et bien d’autres pathogènes. Ces
études, tout comme d’autres, ont aussi prouvé que l’utilisation
des antibiotiques dans la filière animale constituait une
pression de sélection et favoriserait la transmission de mutants
résistants à l’homme soit par contact direct, soit par
l’alimentation [21]. Dans les PED, l’utilisation des antibiotiques
comme promoteurs de croissance est limitée, par contre leur
utilisation en prophylaxie et en thérapeutique est très
répandue [22]. Cependant, encore plus qu’en médecine
humaine, les pays à ressources limitées ne disposent pas de
cliniques vétérinaires permettant des diagnostics cliniques et
biologiques pour superviser l’utilisation des antibiotiques chez
les animaux.

Ampleur du problème
de la résistance aux antibiotiques
en Afrique de l’Ouest

L’Afrique de l’Ouest s’étend du Sénégal au Nigeria (figure 1) et
inclut des pays parmi les moins développés du monde tels que
le Bénin, le Burkina Faso, la Côte d’Ivoire, la Gambie, le Ghana,
la Guinée, la Guinée-Bissau, le Cap-Vert, le Liberia, le Mali, la
Mauritanie, le Niger, la Sierra Leone et le Togo. La résistance aux
antibiotiques dans cette région à l’image de ceux décrits à
travers le monde concerne principalement les bactéries
produisant des BLSE avec émergence des entérobactéries
résistantes aux carbapénèmes ainsi que la résistance de
Staphylococcus aureus à la méticilline [23].
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Les entérobactéries productrices
de bêta-lactamases à spectre élargi (BLSE)
Les BLSE hydrolysent toutes les bêta-lactamines à l’exception
des céphamycines et des carbapénèmes. La production de
BLSE est le mécanisme de multirésistance le plus répandu chez
les entérobactéries [24]. Ces enzymes dérivent initialement des
pénicillinases à spectre étroit plasmidiques – temoneira (TEM)
1/2 et sulfhydryl variable (SHV)-1 – par modification de leur
site actif. Elles ont été observées principalement chez des
souches hospitalières de Klebsiella pneumoniae [25]. L’appari-
tion des cefotaximases-Munich (CTX-M) au cours des
dernières décennies a changé considérablement l’épidémio-
logie des BLSE à l’hôpital mais aussi dans la communauté. Pour
les CTX-M, les mécanismes de diffusion sont devenus plus
complexes avec la diffusion de plasmides (épidémies de
plasmides) et/ou d’autres éléments génétiques mobiles combi-
née à l’expansion clonale classique [24-26]. Il a été ainsi mis en
évidence que E. coli CTX-M (notamment productrice de
l’enzyme CTX-M-15) circule majoritairement de manière
clonale et que les clones, ST131, ST95, ST69, ST393, ST405
et ST10 constituent actuellement les E. coli fécaux dominants
chez l’homme [25]. De plus, le portage digestif de souches
productrices de BLSE est devenu non négligeable avec un
réservoir animal de BLSE important [26]. Cette diffusion des
CTX-M chez E. coli, principale entérobactérie symbiotique de
l’homme et excrétée chaque jour à hauteur de 1020 unités
formant colonies (UFC), constitue d’une part, un nouveau péril
fécal et d’autre part, un réservoir important de BLSE pour les
autres espèces d’entérobactéries qui colonisent ou transitent
par le tube digestif humain [27].

Les BLSE constituent, du fait de leur mode de diffusion, une
menace importante pour les pays d’Afrique de l’Ouest où les
conditions socio-économiques faibles ont pour conséquences
des conditions d’hygiène défaillantes, favorisant la diffusion de
la résistance. Quelques études dans la région illustrent l’ampleur
du problème tant au niveau du portage sain que parmi les
souches impliquées dans les processus infectieux (voir ci-
dessous).

Portage digestif d’entérobactéries productrices
de BLSE
La prévalence de la colonisation par des entérobactéries
productrices de BLSE chez les sujets sains dans les pays d’Afrique
de l’Ouest varie entre 10 et 100 % [28, 29]. Une étude réalisée sur
20 enfants vivant dans un village du Sénégal, montrait, sur la base
des coprocultures, uneprévalence de 10 %d’E. coliBLSE [27]. En
Guinée-Bissau, le portage de BLSE était de 32,6 % chez des
enfants de moins de 5 ans [28]. Au cours d’une étude similaire
dans un orphelinat auMali, les auteurs ont trouvé une prévalence
qui variait de 63 % chez les membres du personnel à 100 % chez
les enfants [30]. Au sein de la population hospitalière, la
prévalence du portage de BLSE était de 10,3 % au Nigeria [31],
de 21,46 %dans unhôpital auMali [32] et de 31 %chez les enfants
hospitalisés pour malnutrition au Niger [33].

Entérobactéries productrices de BLSE au cours
des processus infectieux
L’absence de surveillance de routine dans la plupart des pays et
dans la région d’Afrique de l’Ouest ne permet pas d’estimer
correctement les proportions de BLSE parmi les souches isolées
au cours des processus infectieux. Toutefois, certaines études
rendent compte de la réalité du problème. Au Ghana, la moitié
des entérobactéries (49,4 %) isolées des diverses infections
diagnostiquées à l’hôpital Korle-Bu étaient productrices de
BLSE [34]. Même si au Nigeria les prévalences rapportées sont
relativement moins élevées (10-27 %) [35, 36], la prévalence des
entérobactéries productrices de BLSE dans les pays de la région
reste, en général, très inquiétante. Au Bénin, on estime à 35 % la
proportion des souches d’E. coli responsables d’infections
nosocomiales productrices de BLSE [37]. Au Togo, 66 % des
souches de E. coli dans les infections urinaires avaient le
phénotype BLSE [38].

Les gènes de BLSE circulant
en Afrique de l’Ouest
Dans toutes les études citées, le CTX-M-15 est l’enzyme la plus
retrouvée aussi bien dans les souches circulant dans
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Figure 1. Carte de l’Afrique de l’Ouest.
Figure 1. Map of West Africa.
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l’environnement hospitalier qu’au sein de la communauté [39].
L’émergence et la diffusion des BLSE dans les pays d’Afrique de
l’Ouest sont donc liées à l’expansion mondiale du type CTX-M-
15 [40]. Parmi les autres BLSE de type CTX-M, on a retrouvé CTX-
M-14 au Mali [32], CTX-M-3 au Nigeria [41] et au Sénégal [42]. Les
autres enzymes qui ont été décrites sont SHV-3 [43] et SHV-12,
apparues ces dernières années et détectées dans divers isolats
du Mali [43] et du Nigeria [44]. Tous ces plasmides porteurs du
gène de la BLSE hébergent également d’autres gènes de
résistance conférant à la très grande majorité des entérobacté-
ries BLSE des résistances aux autres familles d’antibiotiques,
notamment au cotrimoxazole, aux fluoroquinolones et aux
aminosides [45]. Cette multi-résistance des entérobactéries BLSE
a entraı̂né la prescription en clinique des carbapénèmes. Au
moment même où l’usage des carbapénèmes s’est fait plus
massif, les bactéries productrices de carbapénémases ont
émergé.

Émergence des entérobactéries résistantes
aux carbapénèmes
Les carbapénèmes sont une classe d’antibiotiques appartenant
à la famille des bêtalactamines et ayant un spectre d’activité
plus large. Elles sont actives sur la plupart des bacilles à
Gram négatif, notamment les entérobactéries, Pseudomonas
aeruginosa et Acinetobacter baumannii. Les carbapénèmes ont
un usage exclusivement hospitalier et sont prescrits dans
le traitement des infections à bactéries multirésistantes.
La résistance aux carbapénèmes chez les entérobactéries
s’explique soit par un défaut de perméabilité membranaire
soit principalement par inactivation enzymatique de l’anti-
biotique suite à la production de carbapénémases [46].

L’émergence de ces enzymes est décrite de façon croissante
dans le monde entier et constitue un réel problème de santé
publique car les carbapénèmes sont très souvent les dernières
molécules actives de l’arsenal thérapeutique disponible pour
combattre les bactéries multirésistantes.

Les différents types de carbapénémases
Les carbapénémases sont des bêta-lactamases ayant une
activité hydrolytique vis-à-vis des carbapénèmes. Elles
appartiennent à trois classes principales [47]. La classe A
correspond principalement aux enzymes de type K. pneu-
moniae productrice de carbapénèmase (KPC), imipénèmase
(IMI) et Guyana Extended Spectrum (GES). Elles ont la
particularité de voir leur activité in vitro totalement ou
partiellement inhibée par l’acide clavulanique et l’acide
borique. Elles hydrolysent toutes les bêta-lactamines. La
classe B correspond aux métallo-bêta-lactamases (MBLs) de
type Verona Integron encoded Metallo-b-lactamase (VIM),
imipénèmase (IMP) et New-Dehli métallo-b-lactamase (NDM).
Ces enzymes hydrolysent très fortement toutes les b-
lactamines à l’exception de l’aztréonam. Leur activité n’est
pas affectée par les inhibiteurs suicides de b-lactamases. Ce
sont des métallo-enzymes qui contiennent un ion zinc dans
leur site actif expliquant leur inhibition par l’EDTA ou l’acide
dipicolinique. La classe D correspond essentiellement aux
enzymes de types oxacillinases comprenant OXA-48, qui
présentent 5 variants (OXA-162, OXA-163, OXA-181, OXA-
204, OXA-232 [48] et les enzymes récemment décrites OXA-

244 et OXA-245 [49]. Ces enzymes hydrolysent fortement les
carbapénèmes mais pas ou peu les céphalosporines de 3e

génération (à l’exception d’OXA-163) [48]. Elles sont résis-
tantes aux inhibiteurs suicides de b-lactamases. Toutefois, leur
présence est souvent couplée à la présence de BLSE, ce qui
conduit à une multirésistance de ces souches sécrétrices.

Épidémiologie des carbapénémases
en Afrique de l’Ouest
L’épidémiologie des carbapénémases est très peu connue dans
les pays d’Afrique de l’Ouest. Du fait de la faible capacité
des laboratoires, il y a peu de travaux sur un échantillon de
souches consécutives permettant d’estimer les prévalences.
Seulement trois études au Nigeria ont rapporté des prévalences
variables selon le niveau des soins : ainsi dans les hôpitaux
régionaux, la prévalence est d’environ 10 % [50, 51] contre
36 % dans les hôpitaux de référence [41]. Des souches
productrices de carbapénémases ont été également notifiées
en Sierra Leone [52] et au Sénégal [53, 54]. Dans ces différentes
études, il a été démontré que les différents types de carbapé-
némases déjà décrits ailleurs dans le monde [55] circulent dans
la région.

Staphylococcus aureus
résistant à la méticilline
Staphylococcus aureus est à la fois un germe commensal et un
agent pathogène majeur de l’homme. On estime qu’environ un
tiers de la population saine est porteur de S. aureus dans les
narines [56]. Comme agent pathogène, S. aureus est impliqué
dans des infections communautaires et des infections acquises
en milieu hospitalier. Il s’agit d’infections très polymorphes,
allant d’atteintes cutanées bénignes comme les furoncles ou les
panaris à des pathologies mettant en jeu le pronostic vital
comme les septicémies, les endocardites, les pneumopathies et
les infections du système nerveux central [57]. Par ailleurs
S. aureus est responsable de syndromes liés à l’action de ses
toxines comme l’intoxication alimentaire et le syndrome du
choc toxique [57]. Les principaux facteurs de risque d’infection
sont le portage nasal et toute rupture de la barrière
cutanéomuqueuse favorisant la pénétration du germe [58]. Le
traitement des infections à S. aureus se complique ces dernières
années avec l’émergence mondiale des souches de S. aureus
résistantes à la méticilline (SARM) [59]. L’épidémiologie des
S. aureus a montré que l’émergence et la diffusion mondiale de
SARM communautaires sont liées à une expansion de clones
spécifiques à chaque continent : le ST300 est retrouvé
majoritairement aux USA, le ST59 en Asie, et le ST80 est
considéré comme le clone européen [60]. En Afrique, la diversité
culturelle et géographique a un impact significatif sur
l’épidémiologie de S. aureus. La distribution des clones est
ainsi hétérogène sur le continent [61]. En Afrique de l’Ouest
circulent principalement le ST5 et le ST15 [61]. En ce qui
concerne la résistance à la méticilline, les fréquences varient
d’un pays à un autre mais reste en général élevé : 16 % au
Sénégal et au Niger [62], de 20 à 47 % au Nigeria [63, 64] de 36 %
au Bénin [65] et de 35,7 % au Togo [66]. En Côte d’Ivoire une
étude dans trois hôpitaux de référence a rapporté un taux de
39 % [62] témoignant de l’ampleur du problème des SARM dans
la région Ouest africaine.
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Quelles stratégies pour contenir
l’émergence de la résistance
aux antibiotiques ?

L’émergence de la résistance aux antibiotiques engendre de
graves conséquences sanitaires et économiques [67]. Elle est
responsable d’une augmentation de la morbidité et de la
mortalité, de la durée d’hospitalisation et conduit à utiliser des
médicaments plus onéreux et souvent plus toxiques. La
conséquence sur le plan économique est une augmentation
des coûts des soins de santé. Une étude cas-témoins sur la
résistance aux céphalosporines de troisième génération (C3G)
chez des espèces d’Enterobacter au Canada a démontré que
l’émergence de la résistance était associée à une augmentation
de la mortalité (risque relatif : 5,02 ; p = 0,01), à la durée
d’hospitalisation (1,5 fois, p < 0,001) et aux coûts hospitaliers
(1,5 fois, p < 0,001). En particulier, elle a été corrélée à une
durée médiane d’hospitalisation de neuf jours et à des coûts
hospitaliers moyens de 29 379 $ [68]. Par ailleurs, ces longues
hospitalisations entraı̂nent une diminution de la productivité.
Un plan de lutte efficace contre la résistance aux antibiotiques
s’impose s’appuyant sur des approches multidisciplinaires et
complémentaires telles que développées ci-dessous.

La prévention des infections
Dans les PED, la prévention des infections passe par
l’amélioration des conditions d’hygiène individuelles, collecti-
ves et environnementales. Il s’agit du lavage des mains, de
l’hygiène alimentaire, corporelle et vestimentaire qui permet-
tent au niveau individuel de se protéger contre les infections. Au
niveau collectif et environnemental, les points cruciaux sont
l’approvisionnement en eau potable, l’évacuation des eaux
usées et la lutte contre le péril fécal, cause majeure de
nombreuses infections telles que le choléra, la fièvre typhoı̈de et
les infections dues aux entérobactéries. Des études ont montré
que dans les pays à ressources limitées, l’hygiène des mains et
l’approvisionnement en eau potable permettraient de réduire
de 47 % les diarrhées tout en ayant des effets bénéfiques sur la
prévention des infections respiratoires communautaires [69]. Au
niveau hospitalier, c’est le respect, aussi bien par les soignants
que par les patients, des règles de prévention des infections
comme la limitation des « échanges de poignées de mains », le
retrait rapide des cathéters et le renouvellement fréquent des
sondes urinaires. Par ailleurs, les programmes de prévention
spécifiques par la vaccination s’avèrent essentiels contre les
maladies évitables par l’immunisation.

La consommation judicieuse
des antibiotiques
La mauvaise utilisation des antibiotiques, leur usage abusif voire
inapproprié (traitements trop courts, posologies insuffisantes)
ou les niveaux d’activité trop faibles pour certains antibiotiques
de mauvaise qualité ou mal conservés augmentent considéra-
blement la probabilité qu’une bactérie ou autres micro-
organismes soient sélectionnés et deviennent résistants aux
antibiotiques. Pour prévenir la résistance, il faut donc un usage
éclairé des antibiotiques qui se définit par le choix de
l’antibiotique optimal vis-à-vis du micro-organisme visé, de la

dose, du rythme d’administration et de la durée du traitement
ayant pour objectif final une évolution clinique satisfaisante
en termes de thérapie ou de prévention. Les molécules de
faible toxicité et ayant un risque limité d’entraı̂ner des
résistances doivent bien sûr être privilégiées [70]. En Afrique
de l’Ouest, cette utilisation avisée des antibiotiques implique
une double action : la formation des prescripteurs et la mise
en place de techniques de laboratoire permettant un
diagnostic adéquat de l’infection avec identification rapide
du pathogène et évaluation de sa sensibilité aux anti-
microbiens. Ce diagnostic guidera le clinicien dans le choix
du traitement car dans l’incertitude, la pression pour la
prescription d’un antibiotique à large spectre est forte ; ne pas
le prescrire alors qu’il est réellement indiqué aurait également
des conséquences graves.

De plus, la consommation rationnelle des antibiotiques dans
les PED nécessite un environnement de santé publique robuste
pour la sécurisation des médicaments en général et des
antibiotiques en particulier. Dans la plupart des pays, il s’agira
d’entreprendre des réformes drastiques visant à contrôler
rigoureusement la mise sur le marché des antibiotiques,
réglementer leur dispensation aux populations et procéder à
la sanctuarisation des antibiotiques à large spectre aux
structures hospitalières

La prévention de la transmission
de la résistance
Elle consiste grâce au dépistage des patients et du personnel
colonisés ou infectés, à réduire la transmission des micro-
organismes résistants d’une personne à une autre par des
mesures d’isolement et/ou d’hygiène dont le lavage des mains,
le port de gants, de masques et de blouses. L’identification
précoce permet de réduire la diffusion de la résistance à plus
grande échelle à travers la communication entre les établisse-
ments de soins lors du transfert de patient d’une structure à une
autre et la mise en place rapide de stratégies thérapeutiques
rapides.

La surveillance de la résistance
Les deux déterminants de l’émergence et de la diffusion de la
résistance bactérienne aux antibiotiques sont : l’exposition de la
population aux antibiotiques et la transmission inter-indivi-
duelle et par l’environnement de souches résistantes. La
surveillance est essentielle pour connaı̂tre l’ampleur du
problème et surveiller l’impact des programmes de lutte contre
la résistance. Pour être efficace, la surveillance est nécessaire au
niveau local et national. Au niveau local, l’information
disponible sur la résistance doit être utilisée dans les hôpitaux
pour mettre à jour les traitements et pour guider le contrôle de la
résistance. Au niveau national, l’information sur l’évolution de la
résistance recueillie dans chacune des provinces et des régions
peut servir à mettre à jour les listes de médicaments essentiels et
les directives nationales de traitement, et à évaluer les effets des
différentes stratégies de traitement mises en place. L’observa-
toire de la résistance des micro-organismes aux anti-infectieux
en Côte d’Ivoire (ORMI-CI) est un exemple de réseau national
de surveillance dans la région qui a été créé en 2002 et qui a
contribué efficacement à lutter contre la prévalence de la
résistance aux antibiotiques dans ce pays.
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Conclusion
Les pays d’Afrique de l’Ouest font face, comme le reste
du monde, à un grave problème d’émergence des résistances
aux antibiotiques. Nombre de facteurs incluant l’état sanitaire
et le niveau d’éducation des populations, le niveau de
formation des prescripteurs, les infrastructures et la qualité
des antibiotiques dispensés favorisent leur émergence et leur
propagation. Les stratégies d’intervention doivent être intégrées
et cibler simultanément les décideurs, les prescripteurs et les
utilisateurs.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt en rapport avec cet article.
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