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RESUME

Les diarrhées aigués infectieuses représentent un probleme majeur de santé publique dans le monde,
surtout dans les pays en développement ou elles sévissent a I'état endémique. On évalue entre 5 et
10 millions par an le nombre de morts par diarrhée infantile et la bactérie Staphylococcus aureus
(S.aureus) est I'un des principaux agents. Trés peu de donnée existe sur les facteurs de pathogénicité
produits par ces souches de S.aureus isolées de diarrhées dans les pays africains. Le but de cette
étude est donc d’isoler cette bactérie a partir des selles de diarrhées chez des patients du Centre
Hospitalier Hubert Koutoucou MAGA de Cotonou et de rechercher les leucotoxines et entérotoxines
gu'elle produit. De Novembre 2004 a Janvier 2005, 230 selles de diarrhées ont été prélevées et ana-
lysées chez 198 patients et 32 contenaient la bactérie S. aureus en culture pure soit 13, 91%. La
majorité des patients chez lesquels les souches de S. aureus ont été isolées, était sous antibiotique.
Les toxines ont été recherchées par la PCR multiplex ou immunoprécipitation. Toutes les souches
sont résistantes a la Pénicilline G et 62% a I'Oxacilline. Quant aux toxines, la majorité des souches
soit 56% produisent la leucotoxine LukE-LukD. Toutes les souches qui produisent I'entérotoxines A
produisent également la leucotoxine LUKE-LukD. La leucocidine de Panton et Valentine est produite
par 19% des souches. Cette étude apporte des connaissances nouvelles notamment sur les facteurs
de virulence produits par la bactérie S. aureus. C’est en partie par une grande rapidité dans le dia-
gnostic et la mise en oeuvre des thérapeutiques que I'on pourra diminuer I'incidence de ces infections.
Mots-clés : Staphylococcus aureus, diarrhées, leucotoxines, entérotoxines

ANTIBIOTIC SUSCEPTIBILITY AND TOXIN PRODUCTION BY STAPHYLOCOCCUS AUREUS
STRAINS ISOLATED FROM DIARRHOEA

ABSTRACT

Acute infectious diarrhea is a major public health issue in the world, particularly in developing coun-
tries where such diseases remain endemic and the resulting dehydration complicates prognosis. Infec-
tious infant diarrhea caused between 5 to 10 millions deaths per year and Staphylococcus aureus
(S.aureus) was one of their causative agents. Little is known on the virulence factors produced by the
diarrhoea isolated strains of S.aureus in Africa. The goal of this study is therefore to find out the leu-
cotoxins and enterotoxins produced by its strains isolated from diarrhoea from patients attending the
Centre Hospitalier Hubert Koutoucou MAGA, in Cotonou, Benin. The toxins were screened par multi-
plex PCR or immunoprecipitation. From November 2004 to January 2005, 230 faecal diarrhoea were
investigated from 198 patients and 32 (13.91%) were positive for S. aureus, in pure culture. Most of
the patients from whom the bacteria were isolated were under antibiotics treatment regimen. All isolat-
ed strains are resistant to penicillin G, and 62% to Oxacillin. Concerning the toxins, the Leucotoxin
LUkE-LuUkD was produced by 56 % of the studied strains. All the strains that produced LukE-LukD,
also produced the Enterotoxin A (SEA). The Panton and Valentine Leucocidine (PVL) were produced
by 19% of the strains. This study brings new insight into the virulence factors produced by S. aureus
strains isolated from diarrhoea in Cotonou, Benin. The characterization of these factors may improve
diagnosis.
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INTRODUCTION

S. aureus est responsable de nombreux types
d'infections chez I'homme. C'est une espéce
saprophyte, ubiquitaire et présente a I'état
commensal. Trente a cinquante pour cent
d’individus sains sont porteurs de ce germe.

Pendant longtemps la bactérie Staphylococcus
aureus (S. aureus) a été considérée comme
étant une des causes de diarrhées associées a
la prise d’antibiotique [1]. C'est la bactérie la
plus fréquemment isolée en milieu hospitalier.
Son équipement génétique lui permet d'étre
responsable d'une grande variété d'infections
touchant les systémes de l'organisme. Cet
agent est responsable d'environ 20% des in-
fections nosocomiales [2] et la multirésistance
de nombre de ses souches aux différentes
familles d'antibiotiques est une cause d'échecs
thérapeutiques et de morbidité en milieu hospi-
talier. Ces aléas augmentent les séjours et les
colts d'hospitalisation. Depuis une vingtaine
d’'années, des infections intestinales a S. au-
reus sont rapportées. McDonald et al. [3] rap-
portent 10 cas et Scopetti et al. [4] 9 cas. Les
facteurs de risque sont la prise d’antibiotiques,
'age, une chirurgie intestinale récente [4]. Les
souches impliqguées sont le plus souvent résis-
tantes a la méticilline.

Le constat est que dans les pays en voie de
développement comme le Bénin la prise en
charge des malades souffrant de diarrhées
commence toujours par un traitement antibio-
tigue sans méme que le germe mis en cause
ne soit diagnostiqué et ce n’est qu’en cas de
persistance de la diarrhée qu'on passe a la
recherche des germes. La bactérie S. aureus
est tres rarement recherchée dans les selles
dans les hopitaux au Bénin alors que des
études effectuées précédemment ont déja
montré qu’elle peut étre responsable de diar-
rhée. Vu le nombre de souches de S. aureus
de plus en plus résistantes a la méticilline en
Afrique [5, 6] il était important d’étudier la pré-
valence de cette bactérie dans les diarrhées
au Bénin et de rechercher les toxines et fac-
teurs d’adhésion associés. En effet, S. aureus
est responsable de nombreux types d'infec-
tions ou les facteurs d'adhésion, d'opsonisation
et d'invasion se complétent pour exprimer la
virulence de la bactérie. Plusieurs souches
sont capables de produire une ou plusieurs
entérotoxines [7] responsables des symptomes
gastro-intestinaux observés lors des intoxica-
tions alimentaires [8].

Tres peu de données existent sur les facteurs
de virulence produits par les souches de S.
aureus en Afriqgue [9]. Ce travail a eu donc

pour objectif de rechercher les toxines sécré-
tées par ces souches de S. aureus isolées
dans les selles de patients souffrant de diar-
rhées au Centre Hospitalier Hubert Koutoucou
MAGA (CHU-HKM) de Cotonou et d’étudier
leur antibiorésistance.

MATERIELS ET METHODES

Identification des souches

L'isolement a été réalisé au laboratoire de
bactériologie du CHU-HKM. Cette collecte a
été faite pendant la période de Novembre 2004
a janvier 2005. Les souches de S.aureus ont
d’abord identifiées comme des cocci groupés
en amas a Gram (+), aérobie- anaérobie facul-
tatif produisant une catalase, une coagulase et
de l'acétoine. Les autres bactéries entéropa-
thogénes a savoir Salmonella sp, Shigella, E.
coli, clostridium difficile ont été également re-
cherchées mais seuls les prélevements ou S.
aureus était en culture pure ou majoritaire de
la flore aérobie (290% UFC) ont été considérés
pour cette étude afin d’étre certain que la diar-
rhée est associée a cette bactérie. Les copro-
cultures ont été ensemencées de fagon clas-
sique [10].

Des questionnaires ont été établis afin d’avoir
des renseignements sur lidentité, l'age, le
sexe, les raisons d’admission, la durée de la
diarrhée, les autres symptdmes, et
I'antibiothérapie des malades concernés. La
diarrhée est définie comme [I'émission d’au
moins 3 selles liquides ou semi-molles par
jours pendant une durée d’au moins 48 h.

Test de résistance aux antibiotiques

Les sensibilités aux antibiotiques ont été dé-
terminées par diffusion sur milieu Mueller-
Hinton gélosé conformément aux recomman-
dations du Comité de I'Antibiogramme de la
Société Francaise de Microbiologie [11]. Les
antibiogrammes présentés ont été effectués
par la méthode de diffusion en gélose a partir
de disques chargés en antibiotiques: Pénicil-
line G, Oxacilline, kanamycine, gentamicine
Ofloxacine, pristinamycine,  érythromycine,
rifampicine, fosfomycine, acide fusidique, tri-
méthoprimesulfaméthoxazole,  Tobramycine,
Linezolide, Chloramphénicol, Téicoplanine. La
résistance a l'oxacilline a été déterminée par le
diamétre d'inhibition de croissance sur une
gélose hyper salée a 6,5% (p/v) NaCl aprés 24
h d'incubation & 30°C.

Détection phénotypique des toxines leuco-
toxines

Les différentes leucotoxines a savoir la Leuco-
toxine de Panton et Valentine (PVL), la leuco-
toxine LUKE-LukD ont été détectées a partir de
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surnageant aprés 18 heures de culture dans le
milieu YCP [12] par un test
d'immunoprécipitation aprés une diffusion ra-
diale. La réaction s’effectue dans un gel
d’agarose 0,6% (p/v) dans le tampon PBS
(10 mM Hepes, 150 mM NacCl pH 7.5), conte-
nant des puits d’'un volume de 50 ul, espacés
de 8 mm entre eux, dans lesquels ont été dé-
posés des anticorps de lapin anti-leucotoxine
purifiés par affinité [12] a DOygonm3 qui vont
réagir avec les surnageants de culture ou les
lysats bactériens. Aprés une diffusion de 16
heures, les arcs de précipitation ont été vision-
nés directement a I'ceil nu ou aprés une colora-
tion au bleu de Coomassie.

Recherche des entérotoxines par le Test
d’agglutination

Les entérotoxines A, B, C et D ont été déter-
minées par des tests semi quantitatifs utilisant
respectivement des kits SET-RPLA (Reversed
passive latex agglutination) et TST-RPLA
(Oxoid, Hampshire, England). Ces tests sont
connus pour étre trés sensibles et spécifiques
[13]. Les réactions ont lieu dans des micro-
plagues ELISA a 96 puits en présence de 25 pl
surnageant de culture des souches et 25 pl
des billes de latex imbibés des anticorps adé-
guats. Lorsque la réaction est positive on ob-
serve, apres 24 H a température ambiante, un
dép6t blanchétre au fond de la plaque.

Détection génotypique des entérotoxines
Les autres toxines pour lesquelles nous
n'avons pas d’anticorps ont été détectés par
PCR Multiplex (Tableau 1) sur ADN purifié a
partir de Kit : QlJAamp®DNA Mini Kit (Qiagen,
GmbH, Germany) La présence des genes
codant les entérotoxines E (see), G (seg), H
(seh), K(sek), L(sel), T(set), épidermolysine D
(etd), les genes codant les facteurs ADP-
ribosylants EDIN-A,-B,-C (Epidermal Cell Diffe-
rentiation inhibitor). La PCR a été réalisée
avec un appareil Gene Amp® PCR System
9700 (Perkin-Elmer, Norwalk, USA) dans un
volume total de 50 pl contenant 25 pmole de
chaque amorce, 50 ng d’ADN, 5 mM MgCl,,
10 mM du mélange de dNTP, Tampon PCR
10X concentré et 5 unités de Fast Tag DNA
polymerase (Roche Applied Science, GmbH,
Germany).

La réaction de PCR comprend une étape ini-
tiale de dénaturation (2 min a 92°C) suivie par
35 cycles d’amplification comprenant chacun
2 min de dénaturation a 92°C, 1 min
d’hybridation a 50°C et une élongation de
2 min 30 s a 72°C. La réaction est terminée
par une étape d’extension finale de 3 min a
72°C. Le produit de PCR a été analysé par
une électrophorése sur agarose 1,4% (Eu-
romedex, Mundolsheim, France). Le gel a été
ensuite visualisé sous lumiére ultraviolette
(UV).

Tableau 1 : Oligonucléotides utilisés pour la recherche des toxines

Facteurs de ... | Taille PCR
virulence Sequences des amorces Polarité (pb) Multiplexe
EDIN B EDIN B1 : 5-ACAGACTTAGTTGAAGCTACTAAATG-3' Ser?s 529 4
EDIN B2 : 5-TGTCCCTGTAGGCAAAAGAACTTCTTG-3 Antisens
SEH SEH1 : 5- CATCTACCCAAACATTAGCACC-3' Ser?s 299 4
SEH2 : 5-AGAAATCAAGGTGATAGTGGCAA-3 Antisens
EDIN A EDIN A1 : 5-TCATAGAAGTATCTAATACTTCTTTAGCA-3’ Ser?s 604 1
EDIN A2 : 5-TCCAACACGGTATTCTGTGCCTCTAGGTA-3’ Antisens
SET SET1:5-GAAGGTCTACAAGGCCAAAATGTCT-3’ Sens 363 5
SET2 : 5-TCAACACATCGCCCATGCGCTCGA-3’ Antisens
SEE1 : 5-CTTACCGCCAAAGCTGTCG-3 Sens 2
SEE  [SEE2:5-GTCCACTTGTAAATGGTAGCGAGAA-3’ Antisens | 1°°
SEK SEK1 : 5-TGATACTCCTATAGCTAATCAACTACA-3’ Sens 300 2
SEK2 : 5'-ATCAATCTCTTGAGCGGTAACA-3’ Antisens
SEG SEG1 : 5-AATTATGTGAATGCTCAACCCGAT-3’ Sens 408 2
SEG2 : 5-CTTTAGTGAGCCAGTGTCTTGCTTTG-3’ Antisens
ETD ETD1 : 5-ACGAATTCAATACATATGAAGAATCTGAAATTTTA-3' Sens 800 1
ETD2 : 5-GCAGAATTCAAGTTATTCCATAATGATTAGAATGA-3 | Antisens
SEL SEL1 : 5-ACCAGAATCACACCGCTTAGAATAC-3’ Sens 492 1
SEL2 : 5-TGGAATACTACACTCCCCTTATCAAAAG-3 Antisens
EDIN C EDIN C1: 5-AGGTCTTCCAGCTAATGCAGCTCCTT-3’ Sens 543 5
EDIN C2 : 5-ACAGTTCAAAAGACAAAGAAGCTATT-3’ Antisens
ETB ETB1:5-GAGGTTCCACCTACAGATAAAGAG-3 Sens 243 5
ETB2 : 5-CTGATCCAGAGTTTACCACTGTGA-3’ Antisens

Journal de la Société de Biologie Clinique, 2006; N° 010 ; 26-32




Journal de la Société de Biologie Clinique
page 29

RESULTATS

Données cliniques

La plupart des malades hospitalisés ne souf-
fraient pas de diarrhées avant leur hospitalisa-
tion. Sur 230 prélevements de selles de diar-
rhée analysées, chez 198 malades, 32
souches soit un pourcentage de 13,91% ont
été identifites comme des S. aureus, 17
souches provenaient de patients de sexe fémi-
nin et les 15 autres de sexe masculin. L'age
des patients féminins varie de 1 a 70 ans avec
une moyenne d'age de 31,76 ans (+20,30)
celui des patients masculins varie de 8 mois a
60 ans avec une moyenne d'age de 28,88 ans
(x23,11 ans). La moyenne d’age de tous les
patients étant 30,32 ans.

Parmi les patients chez lesquels les souches
de S. aureus ont été isolées, 21 recoivent une
antibiothérapie depuis au moins 5 jours. La
durée moyenne des antibiothérapies varie de 5
a 14 jours. Sept (7) malades étaient sous Am-
picilline, 10 sous Amoxicilline, 3 sous Genta-
mycine, 1 sous Zinnat® (Céfuroxime). La du-
rée moyenne du traitement avant le préléve-
ment est de 4 jours.

Antibiorésistance

De rares données existent sur les profils de
sensibilité aux antibiotiques des souches de S.
aureus isolées de diarrhées en Afrique équato-
riale [9]. Le Tableau 2 indique les résultats
obtenus pour les souches isolées au CHU-
HKM de Cotonou. Toutes les souches sont
résistantes a la Pénicilline G. Par contre au-
cune souche n'est résistante a la Vancomy-
cine, a la Téicoplanine au Linezolide, et a
I'Ofloxacine. Vingt cing pour cent (25%) des
souches sont résistantes a la Kanamycine, la
Tobramycine et la Chloramphénicol alors que
53% sont résistantes a I'Erythromycine. La
majorité des souches soit 62% sont résistantes
a I'Oxacilline.

Recherche de la production de toxine

Les résultats sont représentés dans le Tableau
3. La leucocidine de Panton et Valentine est
produite par 19% des souches, tandis que
56% des souches produisent la leucotoxine
LUkE-LukD. Les entérotoxines A et B sont
produites respectivement par 40% et 25% des
souches. Quatre souches sur les 32 produisent
ces deux entérotoxines a la fois. Aucune
souche produisant les épidermolysines ETB et
ETD, les entérotoxines C, D, SEL, SEK, SET,
SEH ainsi que les facteurs EDIN B et EDIN C
n’a été identifiée. Les entérotoxines A et B sont
produites a la fois par 12.5% (4/32) des
souches. Toutes les souches produisant

I'entérotoxine A produisent également la leuco-
toxine LUKE/LukD (40%).

DISCUSSION

Les données obtenues a partir de cette étude
permettent de tirer plusieurs enseignements.
Une grande majorité des souches de S.aureus
isolées de diarrhées (62%) étaient résistantes
a la méthicilline. Des résultats obtenus dans
une étude précédemment effectuée au Nigeria
[15] donnaient 5 SARM sur 72 souches de soit
7% seulement des souches isolées de diar-
rhées sporadiques chez des enfants agés de
moins de 5 ans. Cette différence peut
s’expliquer par le fait que I'étude réalisée au
Bénin porte sur une large gamme de patient
dont la moyenne d’age est de 30 ans et com-
prend des adultes et des personnes agées.

Au Togo une étude effectuée au CHU de To-
koin a Lomé montrait un taux de résistance de
67% [5]. En France ce taux a baissé au-
jourd’hui & 35% [16]. La grande majorité des
souches résistantes a la meéticilline étaient
prélevées chez les malades sous antibiothéra-
pie. Ces diarrhées étaient consécutives a la
prise d’antibiotiques et la plupart du temps
elles disparaissaient avec I'arrét du traitement.
Les diarrhées sont observées dans 30% des
cas, au cours des traitements antibiotiques. La
plupart du temps elles sont bénignes, mais
dans certaines circonstances les perturbations
de I'écologie de la flore intestinale induites par
I'antibiothérapie permettent 'émergence
d’agents infectieux pathogénes dont S. aureus.

Les SARM sont responsables de plus de 20%
des infections nosocomiales dans un pays
développé comme la France ou la qualité des
soins est bien meilleure que dans les pays
africains. Des données n’existent pas encore
pour ces derniers mais on imagine que ce
chiffre peut étre beaucoup plus élevé vu le
faible niveau de couverture sociale et les
prises en charge pas toujours efficaces des
malades dans leurs hopitaux. La résistance a
la méticilline des souches de S. aureus est
aujourd’hui un probléme mondial. Aujourd’hui
plusieurs études montrent que le staphylo-
coque doré encore appelé S. aureus élargit
son territoire.

Les infections extrahospitalieres liées au Sta-
phylococcus aureus résistant a la meéticilline
(SARM) progressent aux Etats-Unis [17]. Jus-
gu'a récemment, les souches SARM résis-
tantes a la pénicilline M et parfois a d'autres
antibiotiques n'apparaissaient que rarement en
dehors des hdpitaux ou des centres médicali-
sés. Mais une étude des Centers for Disease
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Control and Prevention (CDC) révéle que les
infections dites communautaires, survenues
chez des personnes n'ayant pas été en contact
avec le milieu hospitalier depuis au moins un
an, sont plus fréquentes [17].

En analysant les données épidémiologiques
des villes de Baltimore et d'Atlanta et de I'Etat
du Minnesota, Fridkin et al. [17] ont constaté
qgue, sur I'ensemble des cas d'infections par
SARM déclarées entre 2001 et 2002, 17%

avaient une origine communautaire. Six pour
cent correspondaient a des infections inva-
sives (méningites, pneumonies, etc.) et 77% a
des infections cutanéo-mugqueuses.

Les traitements s’orientent aujourd’hui vers la
vancomycine. Comme on peut le constater
dans le Tableau 2, aucune des souches iso-
lées de diarrhées au Bénin n’est résistante a
cet antibiotique.

Tableau 2 : Résistance aux antibiotiques des souches de S. aureus

Antibiotiques

Pourcentage de Résistance

Oxacilline 20/32 (62)
Pénicilline G 32/32 (100)
Vancomycine 0/32 (0)
Téicoplanine 0/32 (22)
Kanamycine 8/32 (25)
Gentamycine 2/32 (6)
Tobramycine 8/32 (25)
Chloramphénicol 7132 (0)
Rifampicine 2/32 (6)
Acide Fusidique 2/32 (6)
Trimétroprime Sulfaméthozoline 6/32 (19)
Ofloxacine 0/32 (0)
Pristinamycine 2/32 (0)
Linezolide 0/32 (6)
Erythromicine 17/32 (53)

Le Tableau 3 montre que 65% des souches produisent au moins I'une ou l'autre des entérotoxines A
et B. L’entérotoxine A est produite par 40% des souches alors que I'entérotoxine B est produite par
25% des souches. Des études ont montré que I'entérotoxine A est la plus fréquemment impliquée
(65%) dans les Toxi-infections Alimentaires Collectives (TIAC) en France [18]. Le biotype B serait la
deuxiéme cause avec 20% [18]. Ces deux types sont impliqués dans 80% des TIAC dans ce pays.

Les chiffres observés au CHU-HKM de Cotonou (Bénin) pour les souches de S. aureus isolées de
selles de diarrhées se rapprochent de ceux obtenus pour la France. Les entérotoxines sont des
toxines excrétées qui activent les récepteurs de la paroi intestinale dont le stimulis, parviennent
jusqu’au centre de vomissement via le nerf vague. La bactérie S. aureus peut produire d’autres enté-
rotoxines non identifiables par les méthodes sérologiques. Dans cette étude, les entérotoxines G (9%)

et E (6%) ont pu étre identifiés par la PCR.
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Tableau 3 : Recherche de la présence de toxine ou de géne codant les toxines

Toxines Pourcentage (%)
SE(A) 13/32 (40)
SE(B) 8/32 (25)
SE(C) 0/32 (0)
SE(D) 0/32 (0)

SE(AB) 4/32 (12,5)

LPV 6/32 (19)
LukE/LukD 18/32 (56)
ETD 0/32 (0)
SEL 0/32 (0)
SEG 3/32 (9)
SEK 0
SEE 2/32 (6)
SET 0/32 (0)
SEH 0/32 (0)

EDIN B 0/32 (0)

EDIN C 0/32 (0)
EDIN A 3/32 (9)

SE=Staphylococcal enterotoxin

La leucocidine de Panton et Valentine est produite par 6 souches sur 32 (19%) tandis que la leuco-
toxine LUKE-LukD est produite a un fort pourcentage a savoir 53%. L'épidermolysine A (ETA) est pro-
duite par 19% des souches (Tableau 3). La remarque la plus importante est que toutes les souches
qui produisent I'entérotoxine A (SEA) produisent également la leucotoxine LUKE-LukD. Ces chiffres
confirment les résultats déja observés pour des souches de S. aureus isolées de Diarrhées Post-
antibiotiques (DPA) en France [19]. Cette étude rapportait que les souches de S. aureus isolées de
DPA sont le plus souvent productrices de LUKE-LukD et SEA. De 1998 a 2001, le r6le pathogéne de
S. aureus dans les DPA a été évoqué pour des patients hospitalisés au CHU de Lille, au CHU
d’Amiens et I'hopital Vitry Le Francgois en France (A.Gravet, Thése 2001, Université Louis Pasteur,
Strasbourg). Les souches de S. aureus isolées en culture pure ou prédominantes dans les coprocul-
tures ont été étudiées a I'Institut de Bactériologie de la Faculté de Médecine de I'université Louis Pas-
teur de Strasbourg (France) et elles produisaient toutes I'entérotoxine A et la Leucotoxine LUkE-LukD
[19]. La virulence de la bactérie S. aureus passe par une étape de colonisation assurée par la fixation
sur les organes cibles. Elle secréete des toxines qui se fixent spécifiquement sur les cellules de la mu-
queuse et stimule '’hypersécrétion d’eau et d’électrolytes.

CONCLUSION

Le traitement antibiotique n’est pas toujours nécessaire. Il doit étre, si possible, guidé par la mise en
evidence de I'agent pathogéne. Il est indiqgué dans certaines conditions notamment dans un tableau
clinique grave, un syndrome dysentérique. Son but est d’abroger I'évolution des symptéomes, de limiter
le risque de dissémination et d’éviter les complications en cas de bactériémie. La contamination bacté-
rienne des aliments peut donner des symptdmes gastro-intestinaux ou des symptémes de maladies
généralisées. Ces maladies sont dues a une toxine préformée et sécrétée lorsque I'aliment est ingéré.

La culture des selles ne permettra donc généralement pas les diagnostics. Il est donc important de
mettre au point des techniques permettant de rechercher les toxines produites par les bactéries diar-
rhéogenes. Staphylococcus aureus est souvent impliqué dans les intoxications avec symptémes gas-
tro-intestinaux. Notre étude apporte des connaissances nouvelles sur les profils toxinogéniques des
souches de S. aureus isolées de selles de diarrhées. La méthode de PCR a permis la recherche de
toxines non identifiables par les méthodes sérologiques. La présence d’une bactérie dans les selles
ne suffit pas pour dire quelle est responsable de la diarrhée. Il faut prouver qu’elle posséde
I'équipement toxinogénique. Ainsi les méthodes de numération bactérienne doivent étre couplées a la
recherche des toxines.
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La présence de cette bactérie dans les selles de diarrhées au Bénin et la production de facteurs de
virulence par ces souches devraient conduire a une prise de conscience collective dans nos pays
africains afin que les diagnostiques soient mieux posés. La plupart du temps, faute de moyen finan-
cier, on se limite & une identification morphologique des germes ce qui ne permet pas toujours la meil-
leure prise en charge thérapeutique possible.
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