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INTRODUCTION




Les leucorrhées (ou pertes vaginales) sont des écoulements non sanglants provenant de
‘appareil génital féminin. Elles constituent un motif de consultation le plus fréquent chez la
femme dans la pratique médicale courante. On estime a un milliard le nombre de femmes
atteintes annuellement d’une infection génito-urinaire basse dans le monde dont 376 millions
de personnes contractent 1‘une des quatre infections sexuellement transmissibles (IST)
suivantes : chlamydiose, gonorrhée, syphilis ou trichomonase [1].

En général, les leucorrhées d’origine infectieuse résultent d‘une altération de
1‘écosystéme vaginal et le remplacement de la flore normale (ou dominent des lactobacilles)
par d‘autres espéces bactériennes qui se multiplient anormalement et créent un déséquilibre
entrainant un écoulement vaginal anormal, un prurit, une sensation de brdlure ou une douleur.
Ces infections correspondant a un processus inflammatoire localisé au niveau de la cavité
vaginale, peuvent étre aussi consecutives a la présence d'un ou de plusieurs agents infectieux
associés : bactéries, parasites et virus.

La gravité de ces différentes affections est liée a la prescription des traitements
inadaptés, au risque de propagation de 1’infection dans le reste de 1’appareil génital et surtout
aux complications loco-régionales qui en découlent représentent un probléeme de santé
publique [2].

Les leucorrhées sont a distinguer des leucorrhées physiologiques qui présentent des
caractéres similaires et qui sont dues aux secrétions de glaire cervicale, des glandes annexes et
Bartholin et a la desquamation vaginale. Lorsque celles-ci présentent une modification en
couleur, en abondance, en aspect et/ou odeur, elles sont dites pathologiques. Elles traduisent
une inflammation vaginale (vaginite), le plus souvent d’origine infectieuse et peuvent étre
associées a une irritation vulvaire (vulvo-vaginite). Trois affections principales provoquent
des leucorrhées: d’une part, des IST telles que la trichomonose, la chlamydiose et la
gonococcie, et d’autre part, la vaginose bactérienne et la candidose qui ne sont pas des IST
[3]. Des signes d’accompagnement comme le prurit, les brlOlures vulvo-vaginales ou
I’existence de lésions permettent d’orienter le diagnostic. Cela repose sur 1’anamnése,
I'examen clinique avec le spéculum et éventuellement des prélevements bactériologiques.

Il est parfois difficile pour le clinicien de faire la part des choses entre des
leucorrhées physiologiques, mal vécues par la patiente et des leucorrhées pathologiques
passees au second plan dont il faudra chercher et traiter la cause.

Le diagnostic étiologique peut étre évoqué sur certains critéres cliniques, mais le
recours aux examens microbiologiques est indispensable au diagnostic et au traitement,

notamment en cas de recidives. Un prélevement vaginal de qualité, avant de prescrire un



traitement syndromique probabiliste, présente un intérét épidémiologique, thérapeutique et
étiologique [4].

L¢intérét porté aux infections génitales chez la femme continue de se traduire par de
nombreux articles consacrés a ces infections et a leurs conséquences : leurs aspects cliniques
polymorphes et trompeurs sont souvent & l'origine d'un passage a la chronicité, des infections
ascendantes , des complications génitales immédiates et a long terme (douleurs pelviennes
chroniques, l‘infertilité...) ou de graves manifestations observées en périnatalogie (infections
chorioamniotiques, accouchements prématurés, infections néonatales). Ces infections ont
pour conséquence entres autres, des troubles psychiques avec un retentissement sur la vie
sociale [5].

Pourtant dans le contexte Marocain, peu d‘études se sont intéressées a cette
problématique capitale pour la santé de la mere et de 1°‘enfant. Devant ces constatations, il
nous est apparu opportun d‘apporter notre contribution a 1‘étude des leucorrhées infectieuses
au niveau de la région de Meknés. Ainsi nous avons réalise une étude rétrospective sur le
profil microbiologique de ces infections au sein du service de Bactériologie de 1°‘Hopital
Militaire Moulay Ismail afin de répondre aux objectifs suivants :

e Déterminer la prévalence des leucorrhées infectieuses chez la femme.

e Etablir I’épidémiologie microbienne de ces infections.

e Evaluer la résistance des bactéries isolées aux antibiotiques pour orienter

I’antibiothérapie probabiliste.

e  Comparer les résultats aux données de la littérature.



MATERIEL, PATIENTES ET
METHODE




I. Matériels et patientes :

1. Lieu d’étude :

Notre étude a été réalisée au sein du laboratoire de biologie médicale, a 1’hopital

Militaire Moulay Ismail de Meknes (HMMI). Cet établissement a été inauguré en 1995 pour
répondre aux besoins des Forces Armées Royales (FAR) dans son bassin de desserte qui
comporte les régions de Fés-Boulomane, Meknes-Tafilalet, Taza-Taounate-Al-Hoceima et

I'oriental.

2. Type et période d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, s’étalant sur une péeriode de 3 ans, de
janvier 2017 jusqu’a décembre 2019, menée au sein du service de bactériologie de HMMI
Meknes.

3. Critéeres d’inclusion :

Toute patiente ayant des leucorrhées et qui a bénéficié¢ d’un prélévement vaginal pour

étude cytobactériologique.

4. Criteres d’exclusion

Ont été exclus tous les examens microbiologiques des leucorrhées en cas :
= D’absence ou manque des données microbiologiques.
= De recherche bactériologique de Chlamydia, des mycoplasmes, et des anaérobies

stricts.
I1. Méthodes :

1. Phase pré-analytigue :

1.1. Préparation et conditions du prélévement vaginal :

Le prélevement se faisait en dehors de la période menstruelle, loin des rapports sexuels
et avant toute antibiothérapie locale ou générale. En absence d’urination d’au moins 2 heures,

et & distance d’une douche vaginale dans les 24 h qui précédent le prélévement vaginal.



1.2. Déroulement du prélévement vaginal :

Pour les patientes hospitalisées, le prélevement vaginal est réalisé au service de
gynécologie. Pour les patientes externes, le prélevement a éeté effectué par une sage-femme
au laboratoire de biologie médicale, au sein d’une salle réservée aux prélévements génitaux.

Le prélévement vaginal chez la femme est réalisé en suivant les étapes suivantes :

- Le respect des conditions de stérilité (stérilisation des mains, port de gants & usage

unique...).

- L’installation de la patiente en position gynécologique.

- Ecouvillonnage minutieux en utilisant 2 écouvillons stériles, avec ou sans

speculum, I’un pour I’examen microscopique (état frais et coloration de Gram) et
’autre pour la mise en culture.

Chez les jeunes filles, un prélevement vulvaire sans spéculum est effectué en présence

de 1‘un des parents.

1.3. Transport et conservation:

Les écouvillons ont été acheminés sans délai au laboratoire pour éviter la dessiccation
et permettre 1I’observation de Trichomonas vaginalis vivant et a 1’état frais (Figure 1).
La conservation du prélevement est de 2 heures au maximum, avec possibilité de

mettre quelques gouttes du serum physiologique stérile au fond du tube.

Figure 1. Deux écouvillons du prélévement vaginal au laboratoire de bactériologie a
PHMMI



1.4. Controle de conformité

Dés la réception des prélévements, la conformité écouvillon-demande doit étre
controlée.

Un prelévement est rendu non conforme dans les cas suivants :

% Echantillon ou feuille sans identité de la patiente.

% Absence de feuille de demande d‘examen.

% Discordance d‘identité entre le prélevement et la feuille de demande.
% Un eécouvillon arrivé sec au laboratoire (conditions d’acheminement

inappropriées).

2. Phase analytique :

2.1. Examen microscopigque
2.1.1. Etat frais :

L’examen a I’état frais qui concerne le 1% écouvillon a pour but cytologique de noter

la présence des leucocytes, des globules rouges et la desquamation des cellules épithéliales.

Il permet d‘apprécier la morphologie et 1‘abondance des bactéries, et d‘observer leur
mobilité, de depister la présence de Trichomonas vaginalis ainsi que les levures et les
pseudofilaments mycéliens.

Il consiste a examiner entre lame et lamelle au microscope a 1’objectif (x40) une
suspension vaginale faite dans 2 a 4 gouttes du sérum physiologique (Figure 2).

On a noté 1’abondance des ¢léments cellulaires (Absence, Présence rare, Abondance).



Figure 2. Préparation d‘un prélévement vaginal pour examen direct

2.1.2. Frottis aprés coloration de Gram :

Les sécrétions ont été étalées en roulant soigneusement 1‘écouvillon sur une lame et en
appuyant de fagon a obtenir un frottis homogeéne. Aprés avoir coloré au Gram, nous avons
examiné au microscope a 1‘objectif (x100) (Figure 3 et 4).

Ce qui nous a permis d‘observer la flore bactérienne vaginale et de nous renseigner sur
la morphologie et 1‘abondance des bactéries, leur groupement et sur leur affinité tinctoriale :

% Nous avons évalué 1°‘équilibre de la flore vaginale et on a précisé si la flore est
mono ou poly microbienne.

% Nous avons noté la réaction des granulocytes neutrophiles et des cellules
épithéliales.

% Nous avons recherché aussi Trichomonas vaginalis.

En cas d‘infection anaérobie, il a été noté une flore bactérienne abondante et

polymorphe.



Figure 4. Frottis normal non inflammatoire. Gram x1000



2.2. Isolement bactérien

La mise en culture a été faite sur une gélose au chocolat, une gélose au sang et sur
gélose Sabouraud simple (Figure 5, 6 et 7).

Chacun de ces milieux a été ensemencé en cadrant puis incubé a 37°C en atmosphére
acrobie et sous 5 a 10% de CO2 pendant 24h a 48h a *étuve.

D‘autres milieux peuvent compléter ce choix en fonction des résultats de I'examen
direct, des germes recherchés. A titre d‘exemple :

+« Prédominance de Bacille Gram Negatif (BGN) : gélose de BromoCresol Pourpre

(BCP) pour détecter les Entérobactéries fermentant le lactose.
% Prédominance de Cocci Gram Positif (CGP) en grappe : gélose de Chapman qui

est un milieu de choix pour 1‘isolement des Staphylocoques.

Figure 5. Culture sur gélose au chocolat
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Figure 7. Culture sur une gélose de Sabouraud simple
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2.3. Identification bactérienne

L’identification bactérienne a ¢été réalisée en nous basant sur les caractéres
morphologiques, culturaux et biochimiques. Cependant, 1’identification exacte est faite a
travers des galeries API20E (biomerieux) (Figure 8) et le milieu chromogene spécialement
pour les bactéries & Gram négatif (Figure9).

Pour les CGP dont le mode de groupement n‘est pas toujours caractéristique. On a
utilisées le test d‘agglutination de groupage (Pastorex™, Biorad) pour confirmer la présence
de Streptococcus agalactiae (groupe B) et le test d‘agglutination (Slidex® Staph Plus) pour
confirmer 1‘identification de Staphylococcus aureus (Figure 10).

Pour les levures, le test de filamentation nous a permis de différencier entre

Candida albicans et non albicans.

Figure 9. Identification bactérienne sur milieu chromogéne (Uri select*)
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Figure 10. Test rapide d'agglutination au latex pour I'identification de Staphylococcus

aureus

2.4. Sensibilités et résistances des bactéries aux antibiotigues :

Létude de la sensibilité aux antibiotiques des souches isolées a été réalisée par la
methode de diffusion de disque sur milieu gélosé Mueller-Hinton, reposant sur 1‘emploi de
disques imprégnés, selon les normes et les recommandations du comité de 1‘antibiogramme
de la societé francgaise de la microbiologie (CASFM /2017) [93].

Apres ensemencement par écouvillonnage sur la totalité de la surface de la gélose de
Muller Hinton dans trois directions avec une suspension bactérienne préalablement
standardisée, les disques imprégnés d'antibiotiques ont été déposés fermement a la surface de
la gélose inoculée par un applicateur. Le contact avec la surface doit étre étroit, les disques
une fois déposes ne peuvent étre déplacés car la diffusion des antibiotiques est tres rapide.

Les boites peuvent alors étre mises en incubation a 37°C pendant 18 a 24 heures dans
les conditions requises (atmosphere normale ou sous CO2).

La lecture consiste a mesurer les diamétres de zones d'inhibition de la culture autour
de chaque disque manuellement. Les valeurs observées ont été comparées aux valeurs de
référence. Nous avons, par conséquent, distingué des bactéries sensibles, intermédiaires ou
résistantes selon les recommandations.

Le choix du disque utilisé a été fait selon la nature du germe isolé (Tableau 1 et 2)
(Figure 11 et 12).
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Les antibiotiques testés pour les entérobacteéries

Béta-lactamines

Amoxicilline, Ticarcilline,

Amoxicilline/Acide

Céftriaxone, Céfuroxime, Céfalexine, Céfoxitine, Céfépime, Céftazidime,

clavulanique,

Imipénéme.
Aminosides Tobramycine, Amikacine, Gentamicine
Polymixines Colistine
Quinolones Ciprofloxacine, Acide Nalidixique, Lévofloxacine
Autres Fosfomycine, Cotrimoxazole

Tableau 1. Les antibiotiques testés pour les entérobactéries

Les antibiotiques testés pour
Streptococcus agalactiae et

Entérocoque

Les antibiotiques testés pour

Staphylococcus spp

Béta-lactamines

Pénicilline G, Ampicilline, Céftriaxone,

Oxacilline, Amoxicilline.

Pénicilline G, Céfoxitine, Oxacilline

Aminosides Gentamycine Gentamycine
Glycopeptides Vancomycine, Teicoplanine Vancomycine, Teicoplanine
Quinolones Ciprofloxacine, Moxifloxacine, | Ciprofloxacine
Lévofloxacine
Cyclines Tétracyclines, Minocycline Tétracyclines, Minocycline
Macrolides Clindamycine Erythromycine, Clindamycine
Autres Cotrimoxazole, Lincomycine Linézolide, Cotrimoxazole,

Fosfomycine, Acide fusidique

Tableau 2. Les antibiotiques testés pour les Cocci & Gram positif
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Figure 12. Antibiogramme de ’Escherichia coli
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«» Détection des bactéries multirésistantes (BMR)

Les bactéries multi résistantes (BMR) recherchées dans notre étude sont :

- Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM).

- Entérobactéries resistantes aux céphalosporines de troisieme génération par
production de bétalactamase a spectre élargi (BLSE) ou de céphalosporinase : test
de Synergie (Figure 13).

- Les entérobactéries résistantes aux carbapénemes :

Hodge test, immunochromatographique (Test de diagnostic rapide CORIS).

- Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime et/ou aux carbapénemes.

Figure 13 . Test de synergie positif entre CRO, AMC et CXM chez une souche multi
résistante (E. coli BLSE)
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3. Phase post-analytique

Elle concerne le contréle, I’interprétation, et la validation des résultats
microbiologique en prenant en considération le respect de toutes les étapes analytiques. Le

résultat de 1‘examen doit étre consigné avec précision sur le compte rendu puis édité.

4. Recueil des données

Les données épidémiologiques sont collectées depuis les fiches des patientes
comprises dans notre étude (Annexe 1). Les données microbiologiques et les résultats des

antibiogrammes ont été récoltés sur bases de 1°Access a partir du logiciel du laboratoire.

5. Analyse et statistiques

Les données recueillies ont été saisies et traitées dans Microsoft Office Excel 2007,
les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et en pourcentages. Quant aux

variables quantitatives, elles ont été exprimées en moyenne.
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RESULTATS
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I. Données épidémiologiques

La prévalence et les données épidémiologiques des patientes incluses dans notre étude

sont représentées dans le tableau suivant :

Répartition des prélevements Nombre Pourcentage
de cas %

Prélevement positif 253/621 41%
L age

<> 20 — 34 ans 2471476 52%

> 34 — 50 ans 134/476 28%

<> >50 ans 52/476 11%

<> <a20ans 43/476 9%
Le statut matrimonial

<> Femmes mariées 357/467 76%

<> Femmes célibataires 110/467 24%
Selon la grossesse

<> Femmes non enceintes 286/367 77%

<> Femmes enceintes 81/367 23%
Selon Services

<> Externes 512/590 86%

<> Gynécologie 41/590 6%

<> Médecine 20/590 3%

<> Chirurgie 11/590 2%

X Gastroentérologie 2/590 1%

<> Urologie 2/590 1%

<> Urgences 2/590 1%
Selon le motif de consultation:

<> Leucorrhées seules 238/479 53%

<> Prurits vulvo-vaginaux associés 180/479 39%

<> Bralures vaginales associées 35/479 8%

<> Douleurs pelviennes associées 26/479 6%

Tableau 3 .La prévalence et les données épidémiologiqgues des patientes
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1. Préléevements

Dans notre étude, nous avons analysé 621 préléevements réalisés sur trois ans entre
2017 et 2019, dont 253 se sont révélés positifs. Cela donne un taux d‘infection de 1‘ordre de
41% (Figure 14).

Figure 14. Répartition des prélevements vaginaux selon les résultats de 1‘examen

microbiologique.
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2. Répartition des prélévements selon ’dge_

Dans notre étude, les leucorrhées infectieuses concernent tous les ages a des
prévalences variables.

La moyenne d’age ¢était 32 + 6,2 ans, avec des extrémes allant de 13 ans a 56 ans. Les
femmes ageées entre 20 et 34 ans présentaient le pourcentage le plus élevé de consultation pour
les leucorrhées (52%) (Figure 15).

52%

<20 ans 20-34 ans 34-50 ans >50 ans

Figure 15. Répartition des prélévements en fonction de 1°‘4ge.
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3. Répartition des prélevements selon le statut matrimonial :

Les femmes mariées étaient les plus présentes, avec un pourcentage de 76%, tandis

que les femmes célibataires étaient présentes a un pourcentage de 24% (Figure 16).

Figure 16. Répartition des résultats des préléevements selon le statut matrimonial.
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4. Répartition des prélevements selon la grossesse :

La répartition des prélévements selon la grossesse est représentée dans la figure 17 :

Figure 17. Répartition des prélevements selon le pourcentage des femmes enceintes.
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5. Répartition des prélevements selon le service :

Dans notre étude, la majorité des patientes étaient externes avec un taux de 86%, alors
que les patientes hospitalisées au service de gynécologie représentaient 6%, avec un taux de
3% au service de médecine et un taux de 2% au service de chirurgie. Les services urologie,

gastroentérologie et urgences représentaient pour chacun un taux de 1% (Figure 18).

1%
304 2% 1% 1%

M Externes

B Gynécologie

B Médecine

B Chirurgie

m Urologie

m Gastroentérologie

m Urgences

Figure 18. Diagramme présentant la répartition des prélévements selon les services.
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6. Répartition selon le motif de consultation:

Le motif de consultation était dominé par les leucorrhées seules, avec un pourcentage
qui s’élevait a 53%. Les prurits vulvo-vaginaux, les brdlures vaginales et les douleurs
pelviennes étaient associés aux leucorrhées, et présentaient des taux respectifs de 39%, 8% et
6% (Figure 19).

53%

39%

Leucorrhées Prurits vulvo- Bralures Douleurs
seules vaginaux vaginales pelviennes
associés associées assosiées

Figure 19. Répartition selon le motif de consultation.
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I1. Donnée microbiologigues

1. Examen a I’état frais

L’examen microscopique a 1’état frais des prélevements vaginaux positifs, nous a

permis d’observer la présence des éléments cellulaires, dont la répartition est représentée dans

le tableau 4 :
Leucocytes Hématies Cellules Levures Trichomonas
épithéliales vaginalis
Absence 42 172 2 166 198
Présence 87 25 87 20 6
rare
Abondant | 76 8 116 19 1

Tableau 4. Les éléments trouvés a I’état frais des prélévements positifs (N=205)

Parmi tous les éléments cellulaires observés, les cellules épithéliales étaient presque
toujours présentes (99%), alors que les leucocytes étaient observés a des prévalences variables
dans 79%. Les levures étaient présentes dans 39 cas (19%), tandis que Trichomonas vaginalis

n’était présent que dans 7 cas avec une faible abondance (4%) (Figure 20).

m Absence

M Présence rare

Abondant

1%

Figure 20. Taux des éléments cellulaires trouvés chez I’ensemble des prélévements

positifs
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2. Examen direct :

L’examen direct aprés coloration de Gram a montré que les CGP et les Bacilles a
Gram positif (BGP) étaient les plus presents a des taux respectifs de 56% et 27%, suivis des
BGN 26%, et des levures 22%, les clue-cells caractéristiques des infections a Gardnerella
vaginalis présentaient un taux de 9%. Les Cocci a Gram négatif (CGN) avaient un taux de
présence faible (5%).

Nous avons, par ailleurs, noté que le frottis était constitué dune flore polymorphe

dans 210 cas soit 83 % des frottis examinés (Figure 21).

56%
27%  26%
22%
9%
eec
Q Q N ) 5 © ¢
¥ o° &
& 3 ¢®
N \ o’
¢ & v
o O

Figure 21. La fréquence des résultats de 1‘examen direct apreés coloration de Gram
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3. Culture microbienne

La culture était polymicrobienne dans 183 des cas (71%), mono-microbienne dans 28
cas (11%), et bi- microbienne dans 48 cas (18%) (Figure 22).

B Mono-microbienne M Bi-microbienne ™ Poly-microbienne

Figure 22. Distribution des résultats de la culture selon le nombre de germes isolés
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4. Profil microbiologique

Nous avons obtenu 253 cultures positives, comprenant 315 germes isolés.

4.1. Répartition des germes par famille

La répartition par famille a objectivé la prédominance des levures qui représentaient
37% des isolats, suivies des entérobactéries 22%, des streptocoques 20%, des anaérobies avec
13% des isolats (principalement Gardnerella vaginalis). Les staphylocoques occupaient la

5eme place avec un taux de 6% (Figure 23).

37%
22%
20%
13%
6%
5%
B m =
| .
& & & & & & &
CE R S P
N2 L § S § § Q
O Q N S) <
e @ ¥ & N K
>
o

Figure 23. Répartition des germes isolés par famille

29



4.2. Répartition de germes par especes

La répartition par especes a montré que Candida albicans est le germe le plus isolé,
présentant un taux de 26.5%, suivi par Streptococcus agalactiae avec un taux de 16.6%, puis
Escherichia coli et Gardnerella vaginalis présentant respectivement des taux de 12.7%
et 10.3%. Staphylococcus aureus et Klebsiella pneumoniae étaient tous les deux isolés dans
11 cas soit un pourcentage de 3,58%. (Tableau 5, Figure 24).

Espéces Nombres | Pourcentages
Candida albicans 80 26,57%
Streptococcus agalactiae 50 16,66%
Escherichia coli 38 12,71%
Gardnerella vaginalis 31 10,31%
Candida non albicans 30 10,05%
Klebsiella oxytoca 11 3,58%
Staphylococcus aureus 11 3,58%
Streptococcus spp 8 2,67%
Enterococcus faecalis 8 2,52%
Klebsiella pneumonia 6 2,08%
Staphylococcus saprophyticus 6 2,14%
Proteus mirabilis 6 2,14%
Mobiluncus spp 5 1,79%
Enterobacter cloacae 3 1,09%
Proteus vulgaris 3 1,09%
Enterococcus faecium 2 0,65%
Pseudomonas aeroginosa 2 0,65%
Staphylococcus haemolyticus 1 0,35%
Morganella morganii 1 0,35%
Haemophilus influenzae 1 0,35%
Mycoplasme hominis 1 0,44%
Streptococcus bovis 1 0,44%
Total 315 100%

Tableau 5. Répartition des germes isolés par espéces.

30




Candida albicans
Streptococcus agalactiae
Escherichia coli
Gardnerella vaginalis
Candida non albicans
Staphylococcus aureus
Klebsiella oxytoca
Streptococcus spp
Enterococcus faecalis
Proteus mirabilis
Staphylococcus saprophyticus
Klebsiella pneumonia
Mobiluncus spp

Proteus vulgaris
Enterobacter cloacae
Pseudomonas aeroginosa
Enterococcus faecium
Streptococcus bovis
Mycoplasme hominis
Haemophilus influenzae
Morganella morganii
Staphylococcus haemolyticus

16,66%
12,71%
10,31%

10,05%

26,57%

Figure 24. Répartition des germes isolés par espéces
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5. Résistance bactérienne aux antibiotiques

Dans notre étude, nous avons étudié la résistance des bactéries les plus fréeqguemment
isolées.

5.1. Streptocogues

Les isolats de Streptococcus agalactiae étaient sensibles a 100% a I’amoxicilline, a
I’oxacilline, au céfotaxime ou céftriaxone, a la moxifloxacine et a la vancomycine.

Le taux de résistance était elevé pour la tétracycline (93%) et la minocycline (88%)
(Figure 25).
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Figure 25. Taux de résistance des isolats de Streptococcus agalactiae aux différents

antibiotiques
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5.2. Staphylocoques

Les souches de Staphylococcus spp étaient fortement résistantes a la pénicilline G
(95%) et au cotrimoxazole (65%). Elles présentaient une faible résistance a la tobramycine
(7%), a la clindamycine (14%), a ’amoxicilline + acide clavulanique (18%) et a la
ciprofloxacine (29%). Aucune souche n’était résistante a la teicoplanine ou a la
vancomycine, a la gentamicine et au linézolide. (Figure 26)

Le Staphylococcus aureus présentait 61% des staphylococcus, il était résistant a la
méticilline (SARM) dans 20% des cas.

95%

64%
50%
36%

29% 29%
21% 21%

18% 18%
7%

0% 0% 0%

Figure 26. Taux de résistance des isolats de Staphylococcus spp aux différents

antibiotiques
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5.3. Entérocoques :

Toutes les souches des Enterococcus spp étaient sensibles a la vancomycine ou a la

teicoplanine. lls présentaient une résistance totale a la tétracycline (100%), une forte

résistance a la lincomycine (67%) et au chloramphénicol ou minocycline (84%), une moyenne

résistance au cotrimoxazole ou Iévofloxacine (50%) et une faible résistance a 1’amoxicilline

(17%) (Figure 27).
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Figure 27. Taux de résistance des isolats d’Enterococcus spp
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5.4. Entérobactéries :

< Laresistance des entérobactéries

Les souches des entérobactéries présentaient une résistance élevée a I’amoxicilline et
a ’association amoxicilline/acide clavulanique pour des taux respectifs de 79% et 59%. Elles
montraient une résistance moyenne au cotrimoxazole et a la ciprofloxacine avec des taux
respectifs de 48% et 41%. Les isolats étaient faiblement résistants a la céftriaxone (7%) et a
la gentamicine (7%). Aucune souche n’était résistante a I’imipenéme et a I’amikacine (Figure
28).

79%

Figure 28. Taux de résistance des isolats des entérobactéries aux différents antibiotiques

O

< Phénotype de résistance des entérobactéries aux béta-lactamines :

Le phénotype majoritaire de résistance des entérobactéries aux bétalactamines était de
type pénicillinase dont 75% étaient des pénicillinases de haut niveau, c'est-a-dire une
résistance a la fois a 1‘amoxicilline et au moins a 1‘amoxicillinet+acide clavulanique. La
répartition des phénotypes de résistance des entérobactéries aux beta-lactamines est présentée
par le tableau et la figure 29 et le tableau 6 :
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Sauvage  multi Pénicillinase Céphalosporinase Béta-lactamases a
sensible spectre étendu (BLSE)
21% 58% 14% 7%

Tableau 6. Phénotype de résistance des entérobactéries aux béta-lactamines

B Sauvage multi-sensible

M Pénicillinase

I Céphalosporinase

W Béta-lactamases a spectre
étendu (BLSE)

Figure 29. Phénotype de résistance des entérobactéries aux béta-lactamines
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5.5. Escherichia coli

L’Escherichia coli était la principale espece isolée des entérobactéries. Les souches
présentaient une forte résistance a 1’amoxicilline avec un taux de 71%. Alors que des taux de
résistances moyennes ont été notés pour I’association amoxicilline/acide clavulanique (50%),
le cotrimoxazole (50%) et la ciprofloxacine (43%). Les isolats montraient une sensibilité
totale a I’amikacine, ainsi que des bonnes sensibilités a la céftriaxone (93%), a la gentamicine
(88%), a la tobramycine (83%) et a la céfuroxime (76%) (Figure 30).
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Figure 30. Taux de résistance des isolats d‘Escherichia coli aux différents antibiotiques
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6. Bactéries multi résistantes (BMR)

13 bactéries multi résistantes ont été isolées représentant 4,12% des isolats.

Les staphylococcus aureus résistant a la méticilline et les entérobactéries résistantes

aux C3G étaient prédominantes et présentaient pour chacun d’eux 30,76% des BMR, suivi

des entérobactéries productrices de BLSE 23,07% et des entérobactéries productrices de

céphalosporinase 15,38% (Tableau 7).

Bactéries multirésistantes Nombres Taux
-Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) 5 35,71%
-Entérobactéries résistantes aux C3G 4 28,57%
-Entérobactéries productrice de BLSE 3 21,42%
-Entérobactéries productrices de céphalosporinases 2 14,28%
-Entérobactéries résistantes aux carbapénémes 0 0%

- Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime et/ou | O 0%

aux carbapénemes

Total 13 100%

Tableau 7. Répartition des bactéries multi résistantes
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DISCUSSION
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I. Rappel théorigue

1. Appareil génital féminin

1.1. Anatomie de Pappareil génital féminin

L’appareil génital féminin correspond a I’ensemble des organes chargés de la

reproduction. 1l comprend :

Les ovaires : les glandes élaborant les gameétes femelles.

jusqu’a I’organe de nidation.

Les trompes utérines ou trompes de Fallope : deux conduits amenant les ovules

- L’utérus : ’organe de nidation et de la gestation ou se développe 1’ovule fécondé.

- Le vagin qui est un conduit qui s’étend du col utérin a la vulve.

- La vulve qui regroupe I’ensemble des organes génitaux externes de la femme [6].

Trompe utérine

Pavillon

Ovaire

Grande levre

Vulve

!

1

Paroi utérine
Muqueuse utérine

Col de l'utérus

Vagin

Petite levre

Figure 31. Coupe frontale de I’appareil génital féminin [6]
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1.2. Histologie de la mugueuse vaginale :

a. Mugueuse endocervicale

Elle est constituée d‘un épithélium cylindrique simple composé de cellules basales, de
cellules ciliées et de cellules caliciformes. Les replis de cet épithélium forment les glandes
cervicales qui sécrétent la glaire cervicale (Figure 32). La consistance de la glaire est sous
contréle hormonal et dépend du cycle menstruel :

s Elle est « épaisse et visqueuse » pendant la 1ere partie du cycle et la période post-
ovulatoire.

s Alors quelle est « claire et filante » pendant la période pré-ovulatoire et
1‘ovulation [7].

b. Muaqgueuse vaginale et exocervicale

La muqueuse vaginale et exocervicale se compose d‘un épithélium pavimenteux
stratifié non kératinisé qui comporte trois couches cellulaires (Figure 33):

% Une couche basale de petites cellules cubiques ;

¢+ Une couche intermédiaire de cellules aplaties ;

s Enfin une couche superficielle de cellules pavimenteuses de grande taille,
polyédriques, aplaties contenant un petit noyau. Elles produisent du glycogéne.

Les cellules basales remplacent les cellules superficielles a mesure que ces derniéres

sont éliminées par le phénomene naturel de desquamation.

-Zone de jonction : région d‘affrontement des deux épithéliums, en remaniements

permanents, ou nait le cancer (doit étre intéressée par le frottis cervico-vaginale).

-Sur un frottis vaginal, chez la femme non ménopausée, on observe différents types de

cellules selon le stade du cycle [8] :

e Au début du cycle, pendant la phase menstruelle : on observe des cellules
intermédiaires et superficielles, des hématies, des leucocytes, des débris
endométriaux, des lactobacilles. Par la suite, le fond devient plus pauvre, les
cellules superficielles de plus en plus nombreuses.

e (est au pic de la sécrétion oestrogénique (a 1‘approche de 1°‘ovulation) que le
frottis présente le plus de cellules superficielles. Dans ce cas, on dit que le frottis
est « propre ».

Aprés l‘ovulation : les cellules intermédiaires deviennent progressivement

prédominantes. Elles desquament en placards et présentent des bords repliés. Les leucocytes

et les lactobacilles sont a nouveau présents sur le frottis.
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Axe musculaire

Epithélium cylindrique simple
de I'endocol

Cul de sac vaginal

Glande endocervicale

Chorion

Epithélium pavimenteux stratifié
de I'exocol

Epithélium pavimenteux stratifié
du vagin

Figure 32. Les muqueuses du col utérin [9]

Cellules superficielles

Cellules intermediaires

Cellules basales

Figure 33. Coupe histologique de la muqueuse vaginale [10]
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1.3. Notion de verrou microbiologique

L‘endocol utérin sépare deux secteurs microbiologiquement différents :

Leappareil génital bas (la vulve, le vagin et 1°‘exocol) qui est colonisé par de
nombreuses espéces commensales : cest la flore vaginale. Le pH vaginal acide
(entre 3,9 et 4,5) inhibe la multiplication des principaux pathogenes sauf les
levures. De plus, on y trouve des glandes sécrétrices de mucus riches en protéases.
L<appareil génital haut (1°‘endocol et les cavités utérine et tubaire) est naturellement

stérile.

La glaire cervicale sécrétée par 1‘endocol utérin joue le role dun verrou

microbiologique en empéchant efficacement la remontée des bactéries vaginales. Son action

antimicrobienne est la résultante de trois effets :

Un effet mécanique : « 1‘effet chasse d‘eau » li¢ a 1°écoulement de la glaire de
1‘utérus vers le vagin constitue une barriére a 1‘ascension des bactéries gréce au «
filet » que réalise les différentes glycoprotéines fibrillaires de la glaire ;

Un effet chimique : elle contient de nombreuses enzymes antibactériennes
(lactoferrine, peroxydase, lysozyme) ;

Un effet immunologique : les immunoglobulines produites localement (Ig A) ou
provenant du sang (Ig G) se concentrent dans la glaire et diminuent 1‘adhérence

bactérienne [8].

2. Microbiote vaginale

Le milieu vaginal est composé d'une phase liquide, riche en eau et en substances

d'origine plasmatique, et des constituants de la glaire cervicale. Les éléments solides et figurés

du milieu vaginal sont des cellules vaginales épithéliales en grand nombre, des leucocytes en

nombre modéré résultant surtout de la réponse inflammatoire d'un ectropion plus ou moins

étendu. La concentration bactérienne varie de 108 a 10 bactéries par gramme de sécrétion

vaginale selon la nature de la flore [11].

2.1. Flore vaginale normale

La flore vaginale normale est principalement composée de lactobacilles formant un

biofilm protecteur a la surface de la muqueuse. Lors d‘une infection, cette flore est souvent

remplacée par des microorganismes pathogénes [12].

Les bactéries d'intérét médical peuvent étre groupées en trois populations de bactéries

définies en fonction de leur origine écologique (Tableau 8).
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Groupe

Flore bactérienne

Groupe |
Flore dominante
10%et 108 bact/ g

La flore bactérienne de portage habituel (flore dominante) est spécifiquement adaptée a la
cavité vaginale : elle est essentiellement constituée de lactobacilles (flore de Doderlein) de 1
a 4 especes/femme.

Classiquement observables a la coloration de Gram sous la forme de gros Bacilles a Gram
positif, certaines especes ont une apparence de bacilles & Gram positif plus fins voire des
Coccis en courtes chainettes faisant penser a tort a des corynébacteries et des streptocoques.

Groupe Il
Flore SOus
dominante

10%bact/ g

La flore bactérienne issue de la flore digestive colonise souvent les voies genitales
maternelles. Elle est observée chez 2 a 80 % des femmes selon les bactéries impliquées.
Elle est constituée des éléments suivants :

— Streptococcus agalactiae et Enterococcus

— Entérobactéries (Escherichia coli +++), mais aussi Proteus, Morganella,

Providencia, Klebsiella, Enterobacter et Serratia en particulier chez les

patientes ayant recu de multiples antibiothérapies

— Bacilles a Gram négatif aérobies strictes chez les patientes ayant recu de multiples
antibiothérapies ou ayant été colonisées par des produits contaminés : Pseudomonas,
Acinetobacter, etc.

— Staphylocoques coagulase + et —

— bactéries anaérobies (Bacteroide ssp, Prevotella spp, Porphyromonas spp, Fusobacterium
spp, Clostridium spp, Peptostreptococcus spp, Veillonella spp, Mobiluncus, etc.)

— Gardnerella vaginalis — Atopobium vaginae — Mycoplasmes, en particulier Mycoplasma
hominis, Ureaplasma urealyticum, — Streptococcus viridans (S. acidominimus, S.

intermedius, S. morbillorum— Candida albicans

Groupe 111
Flore
Exceptionnelle
<10 bact/ g

Des hotes usuels de la flore oropharyngée colonisent plus exceptionnellement la cavité
vaginale. Cela est observé chez 0,1 a 2 % des femmes selon les bactéries en cause. Toutes

les bactéries oropharyngées peuvent étre isolées de la cavité vaginale, mais le plus souvent

il s'agit de Haemophilus influenzae et parainfluenzae, Streptococcus pyogenes,
Streptococcus  pneumoniae, méningocoque et autres Neisseria, Branhamella,
Capnocytophaga

Tableau 8. Diversité de la flore vaginale de la femme pubére non ménopausée [13-14]
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2.2. Evolution de la flore vaginale au cours de la vie :

La flore vaginale normale est en constante évolution et subit d‘importantes
modifications en fonction de 1‘4ge [15-16-17-18].

2.2.1. Des les premiéres semaines de vie a la petite enfance :

Au cours des quatre a six premieres semaines de la vie, la muqueuse vaginale est
imprégnée d‘oestrogénes maternels. Ainsi, la flore vaginale du nouveau-né est semblable a
celle d‘un adulte c‘est-a-dire avec un pH acide, riche en glycogéne et en lactobacilles. Puis,
rapidement aprés la disparition des oestrogenes, le vagin sera colonisé par une flore
quantitativement pauvre, principalement composée de bactéries fécales ou cutanées
(Escherichia coli, staphylocoques, divers entérocoques) et le pH vaginal sera neutre (entre 6
et7).

2.2.2. Au moment de la puberté :

La puberté est marquée par une augmentation progressive des niveaux d‘oestrogénes,
conduisant a un épaississement de la muqueuse vaginale et une augmentation de la production
de glycogéne. Ainsi, les lactobacilles en dégradant ce glycogene, produisent de 1‘acide
lactique qui permet 1‘acidification du milieu (pH voisin de 4) qui est un facteur de protection,
car cela engendre une augmentation des bactéries acidophiles (Lactobacillus) et une
diminution des bactéries basophiles (pathogénes opportunistes).

2.2.3. Au cours du cycle menstruel :

De nombreux changements de la flore vaginale surviennent dans la premiére partie du
cycle, on observe a cette occasion une diminution de la concentration lactobacillaire lors des
premiers jours des régles et une augmentation du pH dd a la présence de sang et de son effet
tampon. Apres les régles, la muqueuse vaginale perd sa couche intermédiaire : le pH revient a
4,5. La muqueuse se reconstitue, se remet a sécréter du glycogene et la population de
lactobacilles augmente, ce qui a pour effet dabaisser le pH. La flore vaginale retrouve donc
une composition tres voisine a celle du cycle précédant.

2.2.4. Chez la femme ménopauseée :

La ménopause est accompagnée d'une diminution de la sécrétion d'oestrogenes et
d‘une atrophie du vagin. Il apparait donc un appauvrissement de la sécrétion de glycogéne ce

qui engendre une augmentation du pH vaginal et une diminution des Lactobacillus [18].
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2.2.5. Chez la femme enceinte

Pendant la grossesse le pH devient trés acide et la flore est simplifiée en étant encore
plus riche en Lactobacillus, ce qui assure la protection du feetus. Au cours du post-partum, le
pH devient neutre, le potentiel redox est positif ainsi le portage de pathogeénes est élevé avec
un risque infectieux trés haut [14]

2.3. Réle protecteur des Lactobacilles au niveau vaginal

Les lactobacilles forment un biofilm tapissant la muqueuse vaginale et protegent ainsi
le milieu contre I'agression de micro-organismes responsables d'infections diverses en
déployant différents mécanismes [19].

2.3.1. Production d’acide lactique

Le glycogeéne est une source carbonée importante dans le milieu vaginal : il est déposé
dans I'épithélium vaginal par activation hormonale des oestrogénes, variable au cours du cycle
menstruel. La flore de Doderlein, composée de lactobacilles, fermente le glycogene ou le
glucose en acide lactique pour maintenir un pH vaginal bas voisin de 4 [20].

2.3.2. Production de peroxyde d'hydrogéne (eau oxygénée)

La toxicité du peroxyde d'hydrogene est due a un effet oxydatif exercé par la molécule
elle-méme ou par ses métabolites (OH, O2). La conversion de H202 en ces composes
cytotoxiques peut étre due a des agents réducteurs et des peroxydases présents dans le fluide
vaginal. Ces produits induisent la mort cellulaire par leur action sur les acides nucléigues, les
protéines et autres molécules biologiques [21], particulierement les bactéries ne possédant
pas le systeme catalase-peroxydase [22].

2.3.3. Production des bactériocines et substances similaires (Exemple de

I'inhibiteur de catalase) :

De tres nombreux auteurs ont extrait des peptides antimicrobiens de Lactobacilles,
comme la lactoline, 1’acidoline, la lactocidine, la lactobacilline et 1’acidophilline de
L.acidophilus, la lactobrevine de L. breviset la bulgaricane de L. bulgaricus. Certains
lactobacilles, produisant du peroxyde d’hydrogéne, synthétisent une bactériocine qui inhibe la
catalase des gonocoques a pH acide, renforcant d’autant I’activité peroxydasique.

Ainsi, les lactobacilles en combinant I’action du peroxyde d’hydrogene, 1’acidification

par I’acide lactique et de I’inhibiteur de la catalase, ont un trés fort pouvoir anti-gonocoque
[19].
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2.3.4. Les Lactobacillus inhibent 1‘adhésion des pathogénes

a. Par compétition directe avec les récepteurs membranaires des cellules

épithéliales vaginales :

Les lactobacilles exercent un effet barriere (biofilm) en fixant avec une meilleure
affinité, deux types de mécanismes peuvent étre impliqueés :
- Lfadhésion spécifique impliquant des structures externes des bactéries (les
adhesines) et de I'épithélium (les sites récepteurs) ;
- Lfadhésion non spécifique basée sur différentes interactions physicochimiques
(forces de Van Der Waals, forces électrostatiques, liaisons hydrogéne...) [23].

b. Par production de bio-surfactants : en particulier la surlactine

Molécules amphiphiles qui créent un film a la surface des cellules épithéliales
empéchant ainsi 1‘adhésion initiale de la plupart des micro-organismes responsables
d'infections urogénitales [24].

c. Les Lactobacillus inhibent I‘expansion des pathogénes:

- les lactobacilles en se co-agrégeant, empéchent l'accés des pathogénes aux tissus
récepteurs et leurs adhésion a I'épithélium ce qui inhibent I'expansion des souches
pathogenes.

- L. gasseri sécréte une protéine qui provoque la migration des macrophages
facilitant ainsi 1‘élimination des pathogenes.

- Certains lactobacilles stimulent les monocytes qui sécrétent des substances pro-
inflammatoires dont TNF alpha, IL6 et IL10 [25].

2.4. Déséquilibre de la flore vaginale :

Les lactobacilles dominent la microflore normale, mais ils coexistent avec une
multitude d‘autres espeéces dont des pathogenes potentiels. Une rupture de cet équilibre peut
étre un facteur qui induit des infections Les causes de déséquilibre sont multiples :

2.4.1. Facteurs de risgue endogénes:

- Changement mensuel de la flore vaginale, de la composition du mucus (les
glycoprotéines, les leucocytes, les immunoglobulines...) et du pH vaginal au cours
du cycle menstruel et entre les cycles menstruels.

- Hormonales dans les cas de troubles de la sécrétion glycogénique lors d‘une
grossesse, d°alcalinisation du milieu vaginal lors des périodes de menstruation, de
la prise des oestro-progestatifs (pilule, injectable, anneau, stérilet) et pendant la
ménopause.

- Pathologiques dans le cas des patientes diabétiques ou immunodéficientes.
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2.4.2. Facteurs de risgue exogenes :

- Dues a certaines habitudes sexuelles, la multiplicité des partenaires, le nombre et
fréquence des rapports, 1‘utilisation du préservatif.

- Une mauvaise hygi¢ne intime, 1‘utilisation de spermicides (toxiques pour les
lactobacilles), de diaphragmes, de dispositifs intra-utérins (leur utilisation fait
augmenter le pH vaginal) et parfois de tampons.

2.4.3. Facteurs iatrogénes :

Induites par les antifongiques, par des antibiotiques, par médicaments
immunosuppresseurs (corticoides, anticancéreux), par I‘utilisation d‘antiseptiques et
lubrifiants vaginaux, par la prise d‘ovules, par la radiothérapie et par des interventions
chirurgicales [26].

2.4.4. Autres facteurs :

Le stress, la consommation d‘alcool et le tabac.

Malgré la multiplicité des causes, 1‘origine réelle des déséquilibres de la microflore
vaginale reste inconnue dans la majorité des cas [27].

2.5. Leucorrhées

2.5.1. Définition

Les leucorrhées (ou pertes vaginales) sont des écoulements non sanglants provenant de
I‘appareil génital féminin, parfois liées a une sécrétion endocervicale trop abondante ou a une
desquamation excessive du vagin. Leur observation constitue le symptdme majeur d'une
infection génitale. Une leucorrhée n'est cependant pas toujours d'origine infectieuse [28].

2.5.2. Leucorrhée physiologique

Elles sont blanches, visqueuses, non malodorantes, peu abondantes, sans troubles
fonctionnels associés [28]. Au microscope, les leucorrhées contiennent des cellules
épithéliales vaginales oestrogéniques. Les leucocytes sont faibles et les lactobacilles sont la
flore prédominante [29].

Elles proviennent de la desquamation vaginale qui augmente en période
prémenstruelle et de la glaire cervicale secrétée par les cellules cylindriques de I'endocol qui
augmente du 8eme au 15eme jour du cycle, translucide, cristallisant en feuille de fougeére.
Chez les patientes porteuses d'un ectropion les secrétions cervicales sont majorées par contact

des cellules cylindriques avec l'acidité vaginale [28].
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Figure 34. Observation microscopique d’une leucorrhée physiologique [28]

2.5.3. Leucorrhée pathologique :

a. Leucorrhées d'origine infectieuse

Les leucorrhées pathologiques sont accompagnées par un cortege de signes associés.
Les signes fonctionnels sont fréquents : prurit, brllure, douleurs génitales. Leur couleur est
variable : jaunatre, verdatre ou grisatre [30].

L’examen de la cavité vaginale au spéculum montre une leucorrhée de volume
important au niveau des culs-de-sac : 2 a 4 ml ou plus. Elle est fluide, homogene, grisatre a
jaunatre, rarement purulente, souvent bulleuse [31].

b. Leucorrhées d'origine non infectieuses

Les causes non infectieuses sont observées lors des sécrétions physiologiques
excessives; d‘une vaginite inflammatoire desquamative, d‘un néoplasie cervicovaginale, des
corps étrangers ou lors d‘une atteinte du haut d’appareil génital (endométrite, salpingite,
cancer de I'endometre ou tubaire.). Plus rarement I'expression d'un abcés du Douglas, d'une
sigmoidite perforée ou d'une pelvipéritonite [30].

Il est parfois difficile pour le clinicien de faire la part des choses entre des leucorrhées
physiologiques mais mal vécues par la patiente et des leucorrhées pathologiques passées au
second plan dont il faudra chercher et traiter la cause. Le diagnostic repose sur l'anamnese,
I'examen clinique avec le speculum et éventuellement des prélévements bactériologiques. Le
role du laboratoire de microbiologie est de déterminer si les leucorrhées sont le signe d'une
infection ou relévant d'une autre étiologie [31].
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3. Infections du tractus génital :

Les infections génitales féminines sont nombreuses et variees. Elles sont causees par
des microorganismes exogenes sexuellement transmissibles mais aussi par des germes issus
de la flore vaginale commensale qui proliférent anormalement. On distingue :

- Les infections genitales basses (IGB) qui affectent le vagin, 1‘exocol et la vulve, sont
nombreuses, le plus souvent sans conséquences

- Les infections génitales hautes (IGH) qui concernent 1‘endocol utérin, 1‘endometre et
les trompes utérines, sont moins fréquentes mais plus graves [32].

3.1. Infections génitales basses :

a. Principales étiologies

a.l. Vaginose bactrienne (\VB)

Elle est la cause la plus fréquente des leucorrhées. Il ne s’agit pas d’une infection
sexuellement transmissible (IST), c’est un syndrome traduisant un déséquilibre de la flore
vaginale avec remplacement des lactobacilles (flore de Déderlein) par des microorganismes
commensaux : anaerobies (Mobiluncus spp, etc.), Mycoplasma hominis et Gardnerella

vaginalis dont la prolifération est responsable des symptémes (leucorrhées malodorantes) [1].

Ecosysteme normale

Vaginose bactérienne

<107 bactéries /ml

10° bactéries /ml

Anaérobies/aérobies = 2-5/1

Anaérobies/aérobie=100-1000/1

Lactobacillus spp prédominants

Lactobacillus H.Ox(+) rares

-G. vaginalis:

Chez 5-60% des femmes

- Mobiluncus sp:

Chez 0-5% des femmes

- M. hominis:

Chez 10-30% des femmes
- Atopobium vaginae:

Chez 0-8% des femmes

-G. vaginalis:

Chez > 95% des femmes
-Mobiluncus spp:

Chez > 50% des femmes

- M. hominis:

Chez > 50% des femmes

- Atopobium vaginae:
Chez 45-70% des femmes

Tableau 9. Caractéristiques bactériologiques de I’écosystéme vaginal chez la femme

adulte normale et au cours de la vaginose bactérienne [33]
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Figure 35. Aspect de leucorrhée lors d’une vaginose bactérienne [34].

a.2. Vaginite bactérienne spécifique (VBS) :

Les vaginites bactériennes qui sont dues a des bactéries généralement d’origine
exogene, mais parfois liées a la flore locale, 1’état inflammatoire local confirme I’infection
[16].

Streptocoque B, Staphylocoques, Escherichia coli, Proteus mirabilis ou autres
Entérobactéries, représentent la majorité des germes incriminés [4-35].

Le frottis vaginal d’une vaginite bactérienne spécifique est inflammatoire et présente

un grand nombre des leucocytes [36].
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a.3 Candidose vulvo-vaginale (CVVV)

Les mycoses résultent le plus souvent de perturbations du milieu vaginal qui autorisent
une prolifération de levures. Elle n‘est habituellement pas considérée transmise sexuellement.

Les agents en cause les plus fréquents sont Candida albicans (85 a 90 % des cas),
Torulopsis glabrata (femme enceinte), Candida tropicalis et parfois Candida balanitis. Quelle
que soit l'espéce, la prolifération fongique libere en grande quantité dans le milieu des
protéines allergisantes. Cela explique la symptomatologie d'allergie (érytheme cutané de type
« eczéma » avec prurit, hyperdesquamation cellulaire, oedeme, etc.) et I'absence de réponse

inflammatoire [36-37].

Figure 36. Muqueuse vaginale inflammatoire recouverte de pseudomembranes blanches

ayant P’aspect de « lait caillé » [34]
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a.4. Trichomonose :

C’est une infection sexuellement transmissible trés courante. Elle est causée par un
protozoaire flagellé appelé Trichomonas vaginalis. C‘est le seul pathogéne vaginal capable
d‘entrainer une inflammation de la muqueuse vaginale chez la femme pubere non

ménopausée [38-39].

Figure 37. Image endoscopique de I'intérieur du vagin d'une patiente montrant une
vaginite (inflammation vaginale) et une leucorrhée (pertes blanchatres) causées par une
trichomonose [40].

b. Epidémiologie

Les troubles vaginaux font partie des motifs de consultation tres fréquents en
gynécologie.

b.1. Vaginose bactérienne

Le taux de vaginose bactérienne est plus élevé chez la population africaine par rapport
a celui chez les populations asiatiques et européennes [39]. La prévalence est plus élevée
chez les femmes actives sexuellement et atteint prés d'un tiers. De nombreuses femmes ne
ressentent aucun symptéme.

La prévalence a été estimée entre 10 et 30 % chez les femmes enceintes, la vaginose
bactérienne est associée a un risque de complication pendant la grossesse (la rupture
prématurée des membranes, & une chorioamnionite, au travail avant-terme,a la naissance
prématurée et a 1‘endométrite post césarienne).La présence de la VB pendant une intervention
effractive comme la pose d‘un stérilet, une biopsie endométriale ou un curetage utérin, a été

associée a une atteinte inflammatoire pelvienne post-intervention et a une cellulite du déme
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vaginal. Enfin, La présence de la vaginose bactérienne est associée & un risque accru
d‘acquisition du VIH [19-37-39-41-42].

b.2. Candidose vulvo-vaginale

La contamination peut étre par voie endogene a partir des réservoirs digestifs et
cutanéo-mugueux ou par voie exogene a partir des objets et des mains souillées [43].

Les candidats sont normalement des commensaux parfaitement tolérés de 1‘homme
sain. Pres de 15 a 20 % des femmes sont porteuses naturellement au niveau du vagin de
Candida albicans et 75 % des femmes présentent au moins un épisode de CVV durant leur
vie et 5a 10 % des femmes en présenteront plus d“un [44]. L incidence de la CVV récurrente
(au moins quatre épisodes symptomatiques de CVV par an) a été estimée a 5 % chez les
femmes en age de procréer [45].

b.3. Trichomonose

La prévalence d’IST a été estimée entre 3 et 10 % des populations étudiées [46].

Elle est associée a un risque accru d‘acquisition et de transmission du VIH chez les
femmes.

Il existe aussi des possibilités de contaminations par le linge intime, les objets de
toilette ou de serviette. Cependant, il faut noter que ce mode d‘infection n‘est pas trés
fréquent vu que le Trichomonas vaginalis peut se conserver difficilement dans les conditions
défavorables [47].

c. Manifestations cliniques

Les vulvo-vaginites se définissent par des symptomes cliniques divers dominés par les
phénomeénes inflammatoires. Elles se différencient ainsi des vaginoses bactériennes dans
lesquelles, par définition, 1‘inflammation est inexistante ou mineure. Les symptoémes cliniques
les plus souvent rapportés par les patientes sont le prurit, les brdlures vaginales et/ou vulvaires
et I‘apparition de leucorrhées inhabituelles [48].

Laspect de ces leucorrhées est variable selon les étiologies, classiquement €paisses et
crémeuses au cours des mycoses, fluides et jaune verdatre au cours des vaginites
bactériennes, enfin mousseuses et aérées au cours des trichomonoses.

D‘autres signes cliniques sont parfois rapportés tels que brilures mictionnelles et
dysurie. La dyspareunie est pratiquement constante en raison de 1‘inflammation locale.

L‘examen clinique révele une inflammation de la muqueuse avec parfois une
extension cutanée vulvaire ou péri-vulvaire plutdt au cours des mycoses.

L*aspect de 1‘érytheme est parfois évocateur d‘une étiologie de la trichomonose, qui se

manifeste apres une incubation de 4 a 28 jours [39].
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Si 1‘examen gynécologique montre un érythéme vulvaire et vaginal ainsi que la
présence d‘un enduit vaginal blanchatre et si 1‘apparition de ces signes cliniques apres une
antibiothérapie oriente vers une mycose. Les symptomes d‘allergie (prurit) s‘expliquent par la
libération de grandes quantités de candidine, une protéine allergisante.

En cas de vaginose bactérienne, la moitié des patientes ne présentent pas de
symptémes. Les principaux symptdmes sont des leucorrhées abondantes, et malodorantes
(odeur de poisson avarié liée aux amines). Les amines (putrescine, cadavérine, méthylamine,
2-méthyl-propanamine, triméthylamine) produites par certaines bactéries anaérobies sont
responsables d'une augmentation du pH (pH>4,5) et en partie de la symptomatologie
allergique observee [49].

La vaginose bactérienne est une pathologie bénigne hors grossesse, mais représente
une cause majeure de complications obstétricales dont 1‘accouchement prématuré. C‘est
pourquoi il est recommandé de dépister systematiquement toutes les femmes enceintes a haut
risque (ayant un antécédent de prématurité) en début de grossesse afin de les traiter [50-51].

Les signes et symptdmes associés aux infections génitales basses ne sont pas

spécifiques, les caractéristiques diagnostiques sont représentées dans le tableau 10 :

55



Vaginose bactérienne

Candidose vulvo- vaginale

Trichomonose

Transmission

Flle n‘est

Flle n‘est

Transmise sexuellement

sexuelle habituellement pas habituellement pas
considérée comme considérée comme
transmise sexuellement. transmise sexuellement
Facteurs - Souvent absents - Souvent absents -Partenaires multiples

prédisposant

- Plus fréquent si la
personne est active
sexuellement

- Nouveau partenaire

sexuel

- Emploi d‘un stérilet

- Plus fréquent si la
personne est active
sexuellement

- Usage courant ou

récent d‘antibiotiques

- Grossesse

- Corticostéroides

- Diabéte mal maitrisé

- Immunodépression

Symptdémes - Pertes vaginales - Pertes vaginales - Pertes vaginales
- Odeur de poisson - Picotements - Picotements
- Asymptomatique dans - Dysurie externe - Dysurie
50 % des cas. - Dyspareunie - Asymptomatique dans 10
superficielle a 50 % des cas.
- Asymptomatique dans
plus de 20 % des
cas
Signes - Pertes abondantes, - Pertes blanches, -Pertes beiges ou

fines, blanches ou grises

en grains ou en mottes
- Erythéme et oedéme du

vagin et de la vulve

jaunes, écumeuses

- Erythéme de la vulve et
du col de I‘utérus (col
piqueté vasculaire rouge

ou « col en fraise »)

Tableau 10. Caractéristiques diagnostiques des infections génitales basses [52]
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3.2. Infections génitales hautes

a. Principales étiologies

Les infections genitales hautes sont des infections fréquentes, elles résultent
habituellement d’une contamination par voie ascendante a partir d’une endocervicite.
L’atteinte infectieuse peut se limiter a 'utérus (endométrite) ou concerner aussi les annexes
(salpingite) [53].

Les infections génitales hautes et leurs complications (abces tubo-ovariens,
péritonite...), sont caractérisées microbiologiquement par la multiplicité des agents
potentiellement impliqués qui dépendent des circonstances de survenue. Dans un contexte
d’infections sexuellement transmissibles, Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis,
Mycoplasma genitalium dominent le tableau étiologique ; la vaginose bactérienne et
I’infection a Trichomonas vaginalis sont assez régulierement associées. Dans les formes
compliquées ou consécutives a un accouchement, un avortement ou a un geste endo-utérin,
les bactéries issues du portage vaginal sont les causes principales. Il s’agit en particulier des
entérobactéries, des Streptocoques et Staphylocoques, des bactéries anaérobies voire
Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum [53].

b. Manifestations clinigues

Le diagnostic peut étre difficile car les manifestations cliniques sont variées.

- Les symptobmes évocateurs sont : douleurs abdominales, écoulement vaginal
anormal, fievre, dyspareunie, méno-métrorragies, dysurie.

- Une infection est probable lorsqu‘un ou plusieurs de ces symptdmes sont associés a
un ou plusieurs de ces signes : douleur a la mobilisation du col, a la palpation des annexes,

masse abdominale douloureuse [54].
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Les caractéristiques diagnostiques sont représentées dans le tableau 11 :

Transmission

Neisseria Chlamydia Mycoplasma
gonorrhoeae trachomatis
Contact sexuel, -Contact avec une personne infectée Contact sexuel

génital, oral ou anal | -Transmission de la mere a 1‘enfant au | avec  personne

sexuelle avec une personne | cours de infecté
infectée I‘accouchement
Pour les femmes La plupart du temps inexistant. les signes sont
inexistant ou - parfois des picotements urinaires plus
minimes : - douleurs au bas ventre ou pendant les | discrets et
- Pertes vaginales rapports sexuels parfois
Symptémes - Picotement - Pertes vaginales absents
urinaire.

Tableau 11. Les caractéristiqgues diagnostics des infections génitales hautes [55]

3.3. Portage vaginal des bactéries vaginales a haut risque infectieux (BVHRI)

Le portage vaginal est une problématique quasi exclusive chez la femme enceinte en

raison des complications maternelles, feetales et néonatales graves qui peuvent survenir a la

rupture des membranes ou a l'ouverture du col avant terme ou lors de lI'accouchement. Ces

bactéries peuvent étre nommées <« bactéries vaginales a haut risque infectieux > (BVHRI)

pour la mere et le nouveau-né. Le risque concerne le portage de S. agalactiae, E. coli,

Haemophilus spp, S. aureus, Streptococcus pneumoniae et S. pyogenes [56].

4. Le diagnostic microbiologique

Les modalités du préléevement dépendent de la localisation de I'infection génitales et

des microorganismes recherchés. Dans le cas des infections génitales basses, le diagnostic

repose sur l'analyse d‘un prélévement vaginal. Deux indications principales conduisent le

médecin a demander 1‘analyse d‘un prélévement vaginal :

La recherche d‘une des 4 pathologies vaginales infectieuses : mycose, vaginose
bactérienne, vaginite a T.vaginalis et vaginite bactérienne.
La recherche d‘une BVHRI (bactérie vaginale a haut risque infectieux) chez la

femme enceinte [57].
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4.1.Prélévement :

La qualité des prélevements et les renseignements cliniques conditionnent la qualité
des résultats et leurs interprétations.

Avant de realiser un prélevement vaginal, il est important de « moucher » le col pour
éviter des faux positifs quant a une cytologie inflammatoire « ectropion physiologique ». Cela
consiste & enlever la glaire endocervicale avec une compresse imbibée de sérum
physiologique et montée sur une pince longuette.

Aprés mise en place du spéculum stérile avec un éclairage adapté sans lubrifiant, on
réalise le prélévement a 1‘aide de deux écouvillons en coton stériles.

On recueille les leucorrhées anormales a 1‘endroit ou la muqueuse apparait
inflammatoire ou lésée. En absences de lésion, il faut recueillir les sécrétions en balayant
I‘ensemble de la cavité vaginale (Figure 38).

Une alternative possible a la mise en place du speculum est 1‘auto-prélévement
vaginal, qui est bien accepté par les patientes (Figure 39). Cette méthode de prélévement
réalisé par la patiente, peut étre utilisée pour le diagnostic de vaginose, le dépistage de
Streptococcus agalactiae.

L<écouvillonnage du cul-sac vaginal postérieur permet de rechercher un déséquilibre
du microbiote vaginal (vaginose bactérienne), vaginite (exemple : a T.vaginalis) ou une

MYyCose.

Vagin—+ —Colde lutéerus

- Utérus

Ecouvillon

Speculum

- Rectum

Figure 38. Photographie d‘une technique de prélévement vaginal [58]
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1 Oter I'écouvilion du tube 2 Ecarter les grandes lévres

— w

Introduire I'écouvillon
3 dans le vagin

4 Remettre I'écouvilion
dans le tube

Figure 39. Auto prélevement vaginale [59]

Pour la recherche des bactéries qui peuvent étre responsables d‘infections génitales
hautes, il est nécessaire de réaliser un prélévement de 1°‘endocol et on recherchera toujours le
Gonocogue et les Chlamydia a ce niveau. Pour cela, il est tres important de bien désinfecter
I‘exocol afin d‘éliminer les bactéries de la flore vaginale [60]. La désinfection se fait a 1‘aide
d‘une compresse (montée sur une pince longuette) imbibée d‘un antiseptique puis on rince
avec une compresse imbibée d‘eau physiologique.

Le nombre d‘écouvillons et leur nature dépend des germes recherchés et des méthodes
mises en ceuvre (écouvillon en dacron pour les recherches par culture et en nylon pour les
recherches par biologie moléculaire).

Il est indispensable que le prélevement ne soit pas déshydraté (ajouter quelques
gouttes d‘eau physiologique). L idéal est que le prélevement soit fait au laboratoire et qu‘il
soit examiné rapidement (moins de 2 heures) en particulier pour observer Trichomonas
vaginalis vivant a 1°état frais et le gonocoque microorganismes étant fragiles, le transport doit

étre rapide Si ce n‘est pas possible, on utilise des milieux de transport type Portagerm®,
TGV®, UTM® (Figure 40).
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Figure 40. Milieu de transport UTM® (Universal Transport Medium) [61]
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4.2.Démarche diagnostique

JOUR 1
l ry l
EXAMEN DIREC IMACROSCOPIE
il
EF et /ou MGG GRAM

o Frottis inflammatoire ?

o Trichomonas vaginalis ? » Flore mono ou polymicrobienne ?

e Levures ? » Vaginose ? (score de Nugent)

« Frottis inflammatoire ? e Levures ?

\%

Mycose vaginale?

Vaginose bactérienne!

Vaginite & Trichomonas vaginalis’
Suspicion vaginite bactérienne

A\ 4

|CULTURES|

RECHERCHE DE MICROORGANISMES PATHOGENES

Choco enrichie?

37°c
5% CO2

Autres milieux*

JOUR20U3

24-48H

Aspect des leucorrhées
pH

Recherche du PORTAGE de

Streptococcus agalactiae
(femme enceinte)

v

GS? ou
GRANADAS

37°C
ANAER

!

Colonies suspectes®

Identification - antibiogramme

2gélose chocolat enrichie (gélose chocolat + polyvitex ou équivalent) ;
3 gélose Columbia au sang de mouton ;

v

Colonies suspectes

Gram /Catalase
Groupage
Antibiogramme

PRES (1 a4+)7
ou ABS du Streptococcus agalactiae

4 Drigalski ou Mac Conkey si dominance de bacilles @ Gram - ; gélose au sang + ANC si dominance de coques a Gram+ ; gélose
sélective des levures (Sabouraud + chloramphénicol (+/- gentamicine) ou milieu chromogéne si présence de levures ou de symptémes

évocateurs

5 gélose GRANADA incubée en ANAEROBIOSE ou autre milieu sélectif de Streptococcus agalactiae ;
¢ les principaux microorganismes recherchés sont - Candida albicans (mycose), Escherichia coli, Streptococcus agalactiae,
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, le pneumocoque, les entérocoques, les Neisseria et Moraxella (petite fille, femme

ménopauseée) ;

Figure 41. Démarche diagnostic devant un prélevement vaginal [57]
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4.2.1. Examen microscopique

Les examens microscopiques permettent a eux seuls une tres bonne orientation du
diagnostic des quatre pathologies vaginales. On effectue 1‘étude cytologique a 1‘état frais et
sur les frottis colorés au MGG et/ou Gram. Il est important de préciser clairement si le frottis
est inflammatoire ou non.

a. Préparation d’état frais

Lobservation des sécrétions vaginales se fait entre lame et lamelle avec un peu d‘eau
physiologique (grossissement x 400). Cet examen permet de noter une réaction inflammatoire
(desquamation cellules épithéliales, les polynucléaires), d‘observer la présence des levures et
permet surtout de repérer facilement T. vaginalis (Figure 42).

En effet, ce parasite se distingue nettement par sa mobilité saccadée et des nombreux
ou assez nombreux granulocytes qui garnissent la préparation. Il peut étre nécessaire de
chauffer la lame a 37 °C pour observer cette mobilité. Le parasite se présente sous forme
d‘¢éléments ovoides de 12 a 20 um environ. La confirmation sera apportée par 1‘examen du

frottis coloré au May-Grinwald Giemsa (MGG).

Figure 42. Observation a 1état frais de Trichomonas vaginalis d'un écouvillon vaginal

[62]
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b. Frottis coloré au May-Griinwald Giemsa (MGG) :

La coloration de May-Grunwald Giemsa (non indisponsable). Elle permet de:

- noter le type et la quantité des cellules épitheliales ;

- préciser la présence des granulocytes neutrophiles, s‘ils sont nombreux, il faudra
alors rechercher activement T. vaginalis ;

- Noter la présence de levures et/ou de pseudomycelium

c. Frottis coloré au GRAM

Cet examen est indispensable, il permet de préciser la cytologie, de confirmer la

présence des levures et de juger de I'aspect de la flore bactérienne vaginale.

La coloration de Gram permet d‘observer la flore bactérienne vaginale. Il convient de :

- Préciser la présence des polynucléaires, de clues-cells (cellules vaginales
superficielles recouvertes de trés nombreuses bactéries avec disparition de contour
visible de la cellule) pathognomonique de la vaginose ;

- Préciser si la flore est mono ou polymicrobienne et de décrire les différents
morphotypes et les quantifier (nombre moyen par champ) ;

- Dc<établir une classification selon le score de Nugent-Krohn-Hillier qui consiste a
évaluer de facon semi-quantitative trois morphotypes bactériens (Tableau 12). Ce
score sert a établir le diagnostic de la vaginose bactérienne en appréciant l‘intensité
du déséquilibre quantitatif et qualitatif de 1‘écosystéme vaginal. La classification
de Spiegel est une alternative au score de Nugent (Tableau 13) [60].

- Observer la présence de polynucléaire contenant des diplocoques a Gram négatif
chez les patientes suspecte de gonococcie.

Le score de Nugent permet de quantifier le déséquilibre de la flore. Un score est donné

a chaque type de morphologie en fonction de son abondance.

Quantité par champ microscopique

>30 |6a30|1a5| <1
(objectif x100 immersion) e :

Lactobacillus (BGP, a bords paralléles) 0 1 2 3
Gardnerella et anaérobies (bacilles a Gram 4 3 2 1
variable, polymorphes)

Mobiluncus (bacilles incurvés a Gram variable) 2 2 1 1

Tableau 12. Score de Nugent permettant la classification de la flore vaginale.

L 'observation se fait a la coloration de Gram (objectif & immersion 1000 x). [63]
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Exerrple L0 GO MO : Score

Score 043

Flore normale Clue cells

Lo présence de caliules
indicatrices (clue celis) est &
soécifier. Leur présence esi
en faveur d'une vaginase
bactérienne. Elle n'est
cependant pas obligatoire
dansle cadre des vaginoses.

Score 44 6
Flore intermédiaire

Score 74 10
Vaginose :
bactérienne ! 1

! @ Densité bactérienne insuffisante
i @ Présence d'un morphotype n'entrant pas dans

i Score non réalisable : : : 4y f
¢ le score ET Absence de lactobocilles (cocci)

Figure 43. Interprétation du score de Nugent (addition des différents scores) : 3 groupes

de flore vaginale [64]

Classification | Aspect a la Interprétation
coloration de Gram

Grade | Large prédominance de lactobacilles Flore normale

Grade 11 Equilibre entre les lactobacilles et les autres | Flore
morphotypes intermédiaire

Grade 111 Disparition ou diminution des lactobacilles et Flore de
prolifération des autres morphotypes vaginose

Tableau 13. Classification de la flore vaginale a partir de la proposition de Spiegel [65].
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d. Résultats des examens microscopiques selon les pathologies

d.1. Vaginose bactérienne

Le frottis vaginal est non inflammatoire et 1’hyperdesquamation de la muqueuse
vaginale est avec peu ou pas de lactobacilles; la flore commensale est remplacée par une flore
polymicrobienne trés abondante. Le critére majeur du diagnostic de vaginose correspond a un
score de Nugent de 7 a 10 ou un grade 3 dans la classification de Spiegel. Le diagnostic de
vaginose est en réalité assez facile puisque la quantité de bactérie est 100 a 100 000 fois plus
élevée que dans la flore normale. On pourra observer des formes courtes a Gram variable
(Gardnerella) associés a des bacilles de forme arquée (Mobiluncus) et éventuellement a
d‘autres formes trés diversifiées (bactéries anaérobies, Peptostreptococcus, Streptocoques
viridans, Atopobium).

La présence fréquente de « clue cells » ou cellules indicatrices de vaginose (figure 44):
ce sont des cellules de 1‘épithélium vaginal auxquelles adhérent de petits bacilles & Gram

négatif ou des bacilles a Gram positif [66].

Figure 44. Coloration de Gram montrant une cellule épithéliale couverte de bactéries «

clue-cells » indicatrice d’une vaginose bactérienne a Gardnerella vaginalis [67].
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d.2. Vaginite bactérienne spécifique

Cette pathologie est quasi inexistante chez la femme en période d'activité ovarienne.
Elle est fréquente chez la petite fille chez laquelle, parfois, la pathologie révéle I'existence
d'un corps étranger associé ; on la retrouve aussi chez la femme ménopausee de longue date.
A l'examen a I'état frais et & la coloration de Gram, le frottis est inflammatoire. A I'examen
apres coloration de Gram, les leucocytes sont nombreux, les lactobacilles ne sont pas présents
et la flore vaginale est constituée d'une flore monomorphe d'abondance variable (diplocoques
a Gram positif ou bacilles a Gram négatif le plus souvent). Avant de conclure a une vaginite
bactérienne, il faut éliminer avant tout la présence de Trichomonas, en particulier chez la

femme en période d'activité génitale [66]

Figure 45. Vaginite a Streptococcus agalactiae [62]
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d.3. Candidose vulvo-vaginale

Frottis vaginal non inflammatoire : dominance des cellules pavimenteuses associées
ou non a des granulocytes neutrophiles en nombre variable, les lactobacilles sont toujours
présents, la flore normale est conservée. (Score de 0 a 3) ou grade 1 ; présence de formes
levure et/ou de pseudomycelium qui affirment le diagnostic de mycose si le prélevement a été
correctement effectué (Figure 46).

!

Figure 46. Mycose vaginale GRAM X400 [68]

d.4. Trichomonose

Au cours des infections a Trichomonas vaginalis, le frottis inflammatoire est quasi
exclusivement composé de polynucléaires, quelques cellules vaginales intermédiaires.

La flore vaginale caractérisée par 1‘absence de lactobacilles est soit de type vaginose
bacterienne, soit monobacterienne. Dans ces deux cas, on n'identifiera pas les bactéries
observées et on ne pratiquera pas d'antibiogramme, sauf si la flore d'accompagnement
comprend une BVHRI chez une femme enceinte. Le traitement de l'infection a T. vaginalis
s'accompagnera généralement d'un rééquilibrage de la flore vaginale vers un score de 0 a 3 de
Nugent.

68



Dans sa forme typique T. vaginalis présente de nombreux éléments caractéristiques
qui devraient rendre son identification aisée. Mais un tel aspect est rarement rencontré. La
morphologie de T. vaginalis est généralement assez dégradée (Figure 47). Les flagelles et

1‘axostyle manquent souvent, le noyau lui-méme fait parfois défaut [66].

Figure 47. Vaginite a T. vaginalis (Coloration au Giemsa, fleches) [39]

4.2.2. Culture :

La culture n‘est pas toujours utile, ainsi le diagnostic des mycoses, vaginoses, et
vaginites a Trichomonas vaginalis se fait seulement a 1‘examen direct.

Cependant la culture présente un intérét dans les deux cas suivants :

- Larecherche de BVHRI chez la femme enceinte.

- Le diagnostic de vaginite bactérienne.
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a. Choix des milieux

Deux milieux sont essentiels et permettent d‘isoler tous les germes pathogénes ; leur

non sélectivité permet d‘observer la flore vaginale dans sa globalité. Il s‘agit de :

- Lagélose chocolat enrichie a incuber a 37°C sous 5 a 10% de CO2

- Lagélose Columbia au sang de mouton & incuber a 37°C en anaerobiose

D‘autres milieux sélectifs peuvent compléter ce choix en fonction des résultats de

I‘examen direct, des germes recherchés et des habitudes des laboratoires. A titre d‘exemple :

e Prédominance de BGN : le milieu de Drigalski ou celui de Mac Conkey sont les
plus indiqués du fait de leur sélectivité vis-a-vis des BGN non exigeants.

e Prédominance de CGP : la gélose au sang + ANC est le milieu de choix. En effet,
ce milieu inhibe les bactéries a Gram négatif (les levures y cultivent lentement)

e Présence de levures et/ou de filaments mycéliens : le milieu de Sabouraud +
chlorampheénicol (+/- gentamicine) qui, en inhibant la plupart des espéces
bactériennes, rend ce milieu sélectif des champignons. On pourra aussi utiliser un
milieu sélectif chromogéne (ChromID™ Candida, CandiSelect™ 4) [69].

b. Technique d‘ensemencement

On étale une goutte de bouillon dans lequel a été exprimé 1°écouvillon. On peut aussi
ensemencer directement avec 1‘écouvillon le premier quadrant et répartir 1‘inoculum dans le
reste de la boite a 1‘aide d‘un inoculateur.

c. Interprétation des cultures :

- La présence de quelques colonies de levures en culture alors que 1‘examen direct
était négatif signifie un simple portage et non une mycose.

- La présence d‘un type de colonie en dominance chez la petite fille ou la femme
ménopausée en accord avec l‘examen direct permet de poser le diagnostic de

vaginite a cette espéce : réaliser son identification et son antibiogramme.
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4.3.Apport de la biologie moléculaire

En fonction du contexte clinique et /ou sur prescription explicite, certaines recherches
peuvent étre réalisées par biologic moléculaire (techniques d‘amplification des acides
nucléiques) avec des kits commerciaux ou de PCR maison, soit en complément d‘une
recherche par microscope ou culture, soit comme alternative :

% Sur une ulcération génitale : recherche de T.pallidum, C.trachomatis

R

% Sur prélévement d‘endocol : recherche de C.trachomatis et N.gonorrhoeae
%+ Sur autoprélévement vaginale : recherche de C.trachomatis
% Sur un prélévement de ponction ou biopsie utéro-annexielle : recherche de

C.trachomatis et N.gonorrhoeae [70-71].
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Vaginose Candidose Trichomonose Neisseria Chlamydia Mycoplasme
Gonorrheae Trachomatis genitalium
Prélevement | Cul- de- sac | Paroi vaginale | Cul- de-  sac | Endocol (on peut | Endocol ; cul de | Endocol ; cul de
possible vaginal vaginal postérieur |y associé le méat | sac vaginal sac vaginal
pstérie-ur urétral)
Examen Coloration | Coloration Etat frais ou | Coloration de L‘immunofluores
micro- de MGG Gram coloration de | Gram cence doit étre
scopique et de Gram | (pseudofila- May-Grunwald abandonnée en Impossible
(score de ment Giemsa raison des
Nugent) mycéliens) difficultés de
lecture
Culture Possible Possible - | Possible mais | Indispensable Réservée au CNR | Tres difficile et
quantitative probléme de pour tester la longue réservée
sensibilité des | sensibilité aux aux
milieux antibiotiques mais laboratoires
actuellement trés peut sensible spécialisés
commercialisés chez la femme
Amplification | Sans intérét | - Surtout si | Si possible Indispensable Trousses
génique transport du associée a la disponibles
prélevement car | culture surtout si
impossibilité de transport du
faire 1‘état frais | prélevement avant
trousses ensemencem-ent
disponibles
Antibio- Non Peut étre utile Inexistant Indispensable Etude de Etude de
gramme  ou | indisponi- | Pour résistance résistance
assimilé ble C.glabrata réservée au CNR | réservée aux
dont la et ne se fait pas laboratoires
sensibilité en routine spécialisés
primaire aux
azoles est
variable.

Tableau 14. Récapitulatif de 1°‘analyse d‘un prélévement vaginal [72]
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5. La prise en charge thérapeutique

Dans la pratique courante, le traitement initial des infections vaginales est le plus
souvent probabiliste. La bénignité de 1‘affection et 1‘innocuité des médicaments topiques
autorisent en effet une prise en charge immédiate, méme empirique, afin de répondre
rapidement a 1‘inconfort de la patiente.

La prise en charge empirique, basée en général sur des traitements azolés locaux,
revient en fait a considérer a priori toute leucorrhée inhabituelle comme une mycose génitale,
bien que la plupart des études microbiologiques réalisees chez des patientes présentant des
signes de vulvo-vaginite ne révélent qu‘une fois sur deux la présence d‘une candidose [73].

5.1. L’antibiothérapie

La prescription d'un antibiotique doit aboutir a I'efficacité thérapeutique. Pour cela,

une antibiothérapie correcte repose sur la connaissance a la fois des données bactériologiques
du germe responsable de I'infection, de la pharmacocinétique de I'antibiotique prescrit et de la
prise en compte du terrain [74].

a. Choix de I‘antibiothérapie :

Le choix initial d'un antibiotique dépend de :

- La bactérie reconnue responsable, le prélevement doit étre pratiqué dans les
conditions requises. Le respect des techniques précises permet d'éviter le risque de
contamination.

- Lasensibilité de la bactérie en cause, le phénomene de résistance aux antibiotiques
est en progression constante et impose la prise en compte de I'incidence des
souches bactériennes ayant acquis une résistance. Outre cette résistance acquise, la
plus fréquemment rencontrée en clinique.

Le choix de l‘antibiotique, une monothérapie est la régle pour traiter la plupart des
infections courantes rencontrées. Le choix d'une association d'antibiotiques doit rester
I'exception et réservé aux patients hospitalisés. Il a pour objectif d'obtenir un effet synergique,
d'élargir le spectre antibactérien en cas d'infection polymicrobienne et de limiter I'émergence
de souches bactériennes résistantes.

- La connaissance des criteres d'absorption et de diffusion permet le choix d'un

antibiotique efficace au niveau méme du site de I'infection.

- le terrain chez la femme enceinte, certains antibiotiques peuvent étre responsables
d'effets tératogenes ou toxiques pour le feetus. Seuls les antibiotiques de la famille

des bétalactamines et des macrolides peuvent étre utilisés en sécurité [74].
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Les tableaux 15 et 16 proposent un traitement antibiotique de premiere intention et un

spectre d*activité des principaux antibiotiques utiles dans les infections vaginales.

Streprocogue £ colt Klebsiella Proteus
o
agalactiae(B) pneumoniae Mirabilis

Oxacilline
Péni G +++ +/- +/- +/-
Lincomycine

Imipénéme
Ertapénéme +4++ +++ 144 F++
Aztréonam

Tiracilline-

Tazobactam
Piperacilline- ++++ +++ +4+4 +++
Tazobactam
Amox-Amp
Amox-AC —_— — -—

C3G +++ ——— +++ 4+

Amikacine +++ +4+4+ F++

Gentamycine — _— —

Teicoplanine +++ +/- +/- +/-
Vancomycine

Ciprofloxacine +++ ++ ++ ++
Moxifloxacine

Cotrimoxazole ++ ++ ++ +++

Nitrofurantoines + /- ++ +++ ++4

Vancomycine +++ + /- + /- +/-

Clindamycine ++ - - -

Tableau 15. Spectre d¢activité des principaux antibiotiques des principales bactéries

incriminées aux infections vaginales [11]
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Vulvo-vaginite Vulvo-vaginite a Vaginose Vaginite a
mycosique Trichomonas bactérienne Gonocoque
vaginalis
-Par_voie orale: CI si | -Par voie orale : Gardnerella C3G:
grossesse Cl si grossesse vaginallis : 1ére intention :

Fluconazole : en une prise

-Traitement local :

Ovule antifongique 1 /
jour pendant 3 jours.

Pommade  antifongique
2applications pendant

7jour.

-Traitement de partenaire

Meétronidazole

1.5¢/j pendant 7j.

-Traitement local

Ovules de
Métronidazole :
1/j pdt 7j.

-Traitement

systématique de

ovule a libération
prolongée une fois /mois
des

pendant 3mois ;

probiotiques si  mycose
récidivante (supérieur a
4/an)

-Savon alcalin

-Vétements en coton non

Serrés.

partenaire
-Savon acide

-Abstinence sexuel

pendant traitement.

Métronidazole : 2g /
VO en monodose ou

1g/jour pendant 7 j.

Vaginose a germe non
AMOXICILLINE ou

prélevement vaginale +

antibiogramme.

Ceftriaxone 250
mg en une seule
injection
(IM/1V).

2éme intention :

Cefixime
400mg en prise

orale unique.

Tableau 16. Traitement des vaginites et des vaginoses [75]
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b. Evaluation de I‘antibiothérapie :

Le choix de l'antibiotique étant fait, I'efficacité de I'antibiothérapie demeure le but
recherché. Celle-ci sera obtenue d'abord par le respect de la durée du traitement pour éviter
une éventuelle rechute, ensuite par sa surveillance qui doit étre la régle pour dépister dans les
72 heures un échec thérapeutique.

Dans ce cas, le praticien fera appel a ses connaissances des regles au bon emploi des
antibiotiques et a son expérience pour analyser les causes d'échec et adapter sa conduite
thérapeutique en conséquence [76].

5.2. Les nouvelles thérapies émergentes :

5.2.1. Les probiotiques :

La vaginose bactérienne étant caractérisée par une dysbiose du microbiote vaginal
avec en particulier une disparition des lactobacilles. Un traitement par les probiotiques permet
de restaurer la flore vaginale en créant une barriére protectrice et donc de prévenir les
récidives d‘infections vaginales [25].

5.2.2. Les prébiotiques :

Les prébiotiques représentent également une voie d‘avenir dans ce domaine. Ils
peuvent constituer un complément intéressant aux probiotiques dans le traitement de la
vaginose bactérienne. Au niveau vaginal, les prébiotiques (principalement le glycogéne) sont
des substances nutritives qui favorisent la croissance des lactobacilles, et qui pourraient étre
utilisés comme alternative pour traiter la vaginose. Les prébiotiques utilisés possedent une
structure chimiquement proche au glycogéne et sont principalement le fructo-oligosaccharide
mais aussi parfois des fibres, de 1‘inuline, des polyols, du lactose, ou des acidifiants tels que
I‘acide lactique ou 1‘acide ascorbique [77].

5.2.3. Les symbiotiques :

Ltutilisation d‘un symbiotique est envisageable dans la vaginose. En effet, on peut
associer un probiotique (Lactobacillus) a un prébiotique qui va favoriser spécifiquement le
développement du lactobacille au détriment des organismes pathogénes et permettre a ce
dernier d‘exercer pleinement son activité, en particulier antimicrobienne [25].

5.2.4. Les composés dérivés de plantes :

L'utilisation de composés d'origine végétale dans le traitement des infections génitales
est une autre thérapie a la hausse. Plusieurs essais cliniques ont demontré que l'utilisation de
composés dérivés de plantes a favorisé la réduction des symptdmes et est associée a des taux
élevés de guérison et de tolérance, comme pour une créme vaginale contenant Zataria

multiflora, une douche vaginale de thymol et eugénol. Fait intéressant, une étude a montré
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gue le thymol, une molécule présente dans I'huile essentielle de thym, a eu un effet inhibiteur
sur les biofilms matures formés par G. vaginalis, ce qui soutient I'importance d'explorer les
huiles essentielles et leurs principaux constituants comme alternative thérapeutique pour
traiter la vaginose [25].

5.3. Les conseils hygiéno-diététiques :

Les mesures d‘hygieéne sont essentielles car les rechutes sont fréquentes. L hygiéne a
pour objectif le respect de la flore vaginale et vestibulaire, en évitant 1°‘emploi de douches
vaginales et de savons irritants [16]. Chez la femme ayant une flore vaginale fragilisee ou
étant sous traitement d‘une vaginose bactérienne, des gestes simples permettent de diminuer
les risques de récidive. Le pharmacien officinal doit les rappeler aux patientes concernées.
Ainsi, afin de réduire les risques d‘infections génitales basses, il faut dans la mesure du
possible [78] :

e Eviter de porter des vétements serrés et/ou en matiere synthétique. Choisir de
préférence, des sous-vétements en coton qui limitent la transpiration et peuvent
étre lavés a 60°C ;

e Privilégier des produits & pH neutre ou légérement acide lors de la toilette intime.
Ne pas laver I‘intérieur du vagin et se limiter a la vulve.

e Rincer et sécher soigneusement avec une serviette propre et douce.

e Eviter 1‘utilisation d‘éponges ou de gants de toilettes qui sont des réservoirs de
germes.

e S‘essuyer aux toilettes de 1‘avant vers 1‘arriere afin d‘éviter la contamination de la
vulve et du vagin par les germes présents au niveau de 1°anus ;

e Pendant les regles, préférer les serviettes hygiéniques aux tampons périodiques ou
a défaut changer trés régulierement les tampons périodiques;

e Porter un préservatif pour limiter les contaminations bactériennes ainsi que
l‘irritation et la hausse du pH causées par le sperme ;

e Ne pas se retenir d‘uriner et uriner systématiquement aprés chaque rapport
sexuel ;

e Pratiquer réguliérement une activité physique; boire réguliérement et a sa soif ;

e Consommer des aliments riches en fibres et en vitamines (fruits, Iégumes,
légumineuses, céréales completes) et privilégier les yaourts, source de ferments
lactiques. Diminuer les repas riches en graisses et en énergie.

Sans une éducation, des conseils et un soutien adéquats, la vaginose est perpétuée par
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des pratiques de style de vie entrainant une infection récurrente et des symptémes associés.
Avec des conseils appropriés, on sattend a ce que les femmes souffrant de vaginose
récurrente voient une amélioration de leur qualité de vie, avec moins de complications de la

vaginose, et des relations saines avec leurs partenaires intimes [79].

1. Discussion de nos résultats :

1. Données épidémiologigues :

1.1. Analyse selon I’age :

Dans notre étude, les leucorrhées d’origine infectieuse touchent surtout les femmes
agées entre 20 a 34 ans, avec un taux de 52%. L‘age moyen était de 32 ans. Notre résultat est
proche de celui trouvé a 1’hopital militaire d’instruction Mohammed V (HMIMV) de Rabat
qui présente un age prédominant entre 20 et 40 ans et un 4ge moyen de 36 ans [80].

En dehors du Maroc, la situation est plus ou moins similaire; en Tunisie (C.H.U La
Rabta), on retrouve encore une prédominance des infections génitales chez les femmes de
tranche d’age entre 20 et 39 ans, avec un age moyen de 32 ans [81]. Au Bénin (Hopital de
HOMEL), on trouve que la tranche d’age entre 20 et 30 ans est la plus présentée et 1’age
moyen est de 30 ans [44]. En France (Centres de gynécologie), la tranche d’age dominante est
située entre 18 et 30 ans avec un 4ge moyen de 24 ans [32] (Tableau 17).

Tableau 17. Comparaison de 1°‘A4ge moven et prédominant entre les différentes études

CHU La Rabta Centres de Hopital HMIMV | Notre étude
Tunisie gynécologie HOMEL Rabat HMMI
(2007) France Bénin (2013) Mekneés
[81] (2012) [32] (2013) [80]
[44]
Age moyen 32 ans 24 ans 30 ans 36 ans 32 ans
Age 20-39 ans 18-30 ans 20-30 ans 20-40ans | 20— 34 ans
prédominant

Les infections génitales sont importantes chez les femmes entre 20 et 34 ans. Cela peut
étre expliqué par I’influence de I’activité sexuelle élevée, 1’augmentation de 1’activité
hormonale surtout oestrogénique, ainsi que I’irrigation vaginale et la mauvaise hygiene
intime [82].

Chez les femmes ménopausées dont 1’age est supérieur a 50 ans, le taux d’infection

était de 11%. Ces infections génitales peuvent étre expliquées par la diminution de la
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sécrétion d'cestrogeéne et par 1’atrophie vaginale. Cela entraine un appauvrissement de la
sécrétion de glycogéne, I’augmentation du pH vaginal et 1'installation d‘une flore polymorphe
comportant une forte proportion d'anaérobies [18].

Chez les jeunes filles dont 1’age est inferieur a 20 ans, le taux d’infection était de 9%.
Cela s’explique par les facteurs prédisposant concernant les changements hormonaux, liées au
cycle menstruel qui modifient le mucus cervical et permettent donc le passage des
microorganismes, ainsi que le niveau élevé des cestrogenes, le niveau bas de progestérone,
l‘immaturit¢ immunologique, 1’alimentation déséquilibrée, et 1’excés de stress qui diminuent
la résistance aux agents infectieux [162].

1.2. Selon le statut matrimonial

Dans notre étude, les patientes touchées par les infections vaginales étaient
majoritairement des femmes mariées, avec un taux de 76%. Cela rejoint la littérature
nationale, a Rabat (HMIMV), le taux d’infection vaginale chez les femmes mariées est de
75% [80].

En Chine (Hopital de Tianjin) et en Algérie (Wilaya Ain Defla), on retrouve encore
une prédominance des infections vaginales chez les femmes mariées, avec des taux qui
dépassent 70% [83] [17]. Par contre, 1’étude de Cameroun (Hopital District) [86] montre un
taux d’infection vaginale chez les femmes mariées de 50% qui est inférieur a celui de notre
étude (Tableau 18).

Tableau 18. Comparaison des taux des infections vaginales chez les femmes mariées
entre les différentes études

HMIMV | Hoépital District | Wilaya Ain Hopital de Notre

Rabat Cameroun Defla Tianjin Etude

(2013) (2014) Algérie Chine (2020) | HMMI
[80] [86] (2018) [83] Meknes

[17]
Taux des infections
vaginales chez les 75% 50% 75% 78% 76%
femmes mariées
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Le pourcentage élevé des infections vaginales chez les femmes mariées est expliqué

par les facteurs suivants :

Les toilettes gynécologiques excessives : elles deviennent agressives pour la flore
vaginale lors de l'utilisation de bains moussants, solutions antiseptiques ou
douches vaginales. Ces dernieres augmentent le risque relatif pour la vaginose
bactérienne si elles sont pratiquées apres menstruation a cause de la fragilité de la
flore vaginale [100].

Les rapports sexuels fréquents: [Dirritation de la muqueuse vaginale et
I’augmentation du pH par le pouvoir alcalinisant du sperme favorise la
multiplication des germes de la flore vaginale [85].

Les rapports sexuels non protégés avec le partenaire infecté par une IST peuvent
déclencher une infection génitale latente (Chlamydiose)

L’utilisation des diaphragmes, des dispositifs intra-utérins, des spermicides
(toxique pour les lactobacilles) et des pilules fortement dosées en cestrogénes
augmentent le risque des infections vaginales [99].

Un acte médical iatrogénique (curetage, curage) [85].

1.3. Selon la grossesse

Dans notre étude, le taux des infections vaginales chez les femmes enceintes est de

23%. Il est inférieur par rapport a ceux trouvés dans I’é¢tude de Rabat (39%) [80] et d’Algérie

(33%) [17]. Par contre, notre taux est élevé par rapport a celui trouvé dans 1’étude de
Cameroun (17,65%) [86] (Tableau 19).

Tableau 19. Comparaison des taux des infections vaginales chez les femmes enceintes

entre les différentes études

Wilaya Ain Hoépital District- | HMIMV — | Notre étude
Defla- Cameroun Rabat HMMI
Algérie (2014) (2013) Meknes
(2018) [86] [80]
[17]
Taux des infections
vaginales chez les 33% 17,65% 39% 23%
femmes enceintes
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Les infections vaginales chez les femmes enceintes sont expliquées par 1’hyperplasie
de I'épithélium vaginal et la libération importante de glycogene lors de la grossesse. Cela
permet une pullulation des lactobacilles et une diminution du pH vaginal. L’acidité favorise
le déséquilibre de la flore vaginale [94]. Au cours de la 2°™ moitié de la grossesse, le risque
d’infection vaginale augmente en raison de la difficulté a bouger et par conséquent moins
d’attention a I’hygiéne personnelle [97].

2. Données microbiologiques

2.1. Prévalence des infections vaginales

Dans notre étude, la prévalence des infections vaginales est de 41% (253/621).

Elle est proche de celle rapportée dans 1’étude de 1’ Algérie (Wilaya Ain Defla) (46%)
[17].

Notre prévalence est faible par rapport a celle trouvée dans d’autres études. A
I’HMIMV de Rabat, I’étude présente un taux d’infection vaginale de 58,4% [80]. Au
Cameroun, 1’¢tude de 1’hopital de District représente un taux de 70.59% [86]. En France,
I’étude des centres de gynécologie montre un taux de 70% [32].

Notre taux est élevé par rapport a celui trouvé a 1’hopital Militaire Avicenne (HMA)
de Marrakech (26%) [87] et a I’hopital de Felege Hiwot en Ethiopie (15%) [88] (Tableau
20).

Tableau 20. Comparaison des taux des infections vaginales entre les différentes études

Prélevement Centres de Hépital | HMIMV | Hépital Wilaya Ain HMA Notre

positif/ Hopital gynécologie Felege Rabat District - Defla- Marrakech | étude
France Hiwot (2013) | Cameroun Algérie (2018) HMMI
(2012) Ethiopie [80] (2014) (2018) [87] Meknées

[32] (2013) [86] [17]
[88]
Nombre 118/169 63/409 | 412/706 72/102 48/104 101/393 253/621
Pourcentage 70% 15% 58,4% 70.59% 46% 26% 41%
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Ces différences peuvent étre liées, entre autres, au design de 1’étude, a la taille
d’échantillon, aux méthodes utilisées pour la rechercher de germes ainsi qu’a une variation
temporelle et spatiale des facteurs de risque de ces infections génitales chez les femmes.

Suite au manque de sensibilité de certaines techniques employées, nous avons obtenu,
au cours de notre étude, de faux négatifs. En effet, I’indisponibilit¢é des techniques
d’amplification génique (PCR) a constitué une limite a notre ¢tude. Celles-Ci permettent des
diagnostics plus rapides, plus sensibles et plus spécifiques pour le dépistage individuel ou
combiné des agents pathogenes en question. En plus, les cas négatifs sont dus a une mauvaise
qualité du prélévement vaginale, ainsi qu’au non-respect des conditions de transport [98].

2.2. Culture microbienne

Dans notre étude, les cultures étaient mono microbienne dans 11% des cas, bi
microbienne dans 18% des cas, et poly microbienne dans 71%. Des résultats proches ont été
rapportés en Algérie [17] avec un taux de 30% pour les cultures mono microbiennes.

Notre classement de culture est similaire a celui des études de Marrakech, d’Algérie et
du Cameroun.

Par contre, il est différent de celui de 1’étude de France ou la culture mono
microbienne est la dominante, a un taux de 61%, suivi de la culture poly microbienne, a un
taux de 30% [32] (Tableau 21).

Tableau 21. Comparaison des résultats de la culture microbienne entre les différentes

études
Centres de Hépitaux Wilaya HMA Notre
gynécologie- | Cameroun | Ain Defla- | Marrakech étude
France (2016) Algérie (2018) HMMI
(2012) [101] (2018) [87] Mekneés
[32] [17]

Nombre de culture positive 118 84 48 101 253
poly 30% 72% 64% 71% 90%
microbienne

Culture mono 61% 25% 30% 18% 23%

(%) microbienne
bi microbienne 9% 3% 6% 11% 5%
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2.3. Profil microbiologigue

2.3.1. Repartition des germes par famille
Dans notre étude, la répartition par famille a objectivé la prédominance des levures qui

représentaient 37% des isolats, suivie des entérobactéries (22%) et des streptocoques (20%).
Les résultats des études réalisées a Rabat et en Algérie différent de ceux de notre étude
par I’occupation des streptocoques de la 2°™ place au lieu des entérobactéries [80] [17].
L’étude de Gréce a montré aussi une prédominance des levures (42,5%), suivie de
G.vaginalis (40,4%) et de Trichomonas vaginalis (8,1%)[102].
Dans 1’étude de Marrakech, la prédominance ¢était pour G.vaginalis et des
streptocoques, a des taux respectifs de 34% et 33% [87] (Tableau 22).

Tableau 22. Comparaison des pourcentages des familles identifiées selon les différentes

gtudes
Hépital HMIMV Wilaya Ain HMA Notre
LITO Grece | Rabat (2013) | Defla Algérie | Marrakech | étude
(2008) [80] (2018) (2018) HMMI
[102] [17] [87] Mekneés
Levures 42,5% 42,6% 50% 17% 37%
Entérobactéries 4% 14% 8,32% 12% 22%
Streptocoques 4,3% 21,6% 33,3% 33% 20%
Anaérobie 40,4% 7,6% 34% 13%
(G.vaginalis)
Staphylocoques 0,3% 3,3% 4,12% 1,7% 6%
Entérocoques 0,3% 0% 0% 1% 5%
Trichomonas 8,1% faible non 4,16% 0,6% 4%
vaginalis précis
BGN non 0% 0% 2% 1%
fermentant

En orange, les 3 familles les plus identifiées dans chaque étude.
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2.3.2. Répartition des germes par especes :

e Comparaison avec les profils microbiologiques marocains :

Notre étude decrit le profil microbiologique suivant :

Une dominance de Candida albicans, suivi de Streptococcus agalactiae,
d’Escherichia coli, et de Gardnerella vaginalis.

Notre profil est presque similaire a celui de ’"HMIMYV a Rabat. Les 4 espéces les plus
incriminées sont retrouvées dans les deux hépitaux.

Le profil microbiologique de I’THMA de Marrakech différe de celui de notre étude par
la dominance de Gardnerella vaginalis, de Candida albicans qui occupait la 3™ place,
et de Streptococcus spp occupant la 4™ place.

Dans les trois études marocaines, le Streptococcus agalactiae était toujours a la 2°™
place (Tableau 23).

e Comparaison avec les profils microbiologiques étrangers :

Une étude réalisée en Egypte a rapporté comme espéces prédominantes des infections
vaginales : Escherichia coli, Klebsiella spp, Staphylococcus aureus, Streptococcus
agalactiae et Candida albicans. Ces cing espéces sont retrouvées dans notre étude mais pas
avec le méme classement.

L’étude a D'institut National des Sciences Médicales (INSM) de Jaipur en Inde a
objectivé une prédominance de Staphylococcus aureus par rapport aux autres bactéries. Ce
pathogéne a aussi occupé la 3°™ place au niveau des centres de santé en Egypte. Les résultats
de ces deux études montraient Candida albicans a la 5°™ place [90] [91].

Le Streptococcus agalactiae qui était toujours présent dans les profils marocains,
occupait la 4°™ place dans 1’étude égyptienne, alors qu’il était absent dans I’étude indienne
[90] [91].

Concernant Trichomonas vaginalis, il était peu isolé dans toutes les études marocaines

et étrangeres (Tableau 23).
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Tableau 23. Comparaison des espéces identifiées par nombre selon les différentes études

Espeéces identifiée / Centres sant¢ | HMIMV INSM HMA HMMI
hopital Ismailia Rabat Jaipur | Marrakech (Notre
Egypte (2013) Inde (2018) étude)
(2012) [80] (2014) [87]
[91] [90]
Candida albicans 38 - 8 16 -
Streptococcus 52 85 0 45 50
agalactiae
Escherichia coli _ 40 9 7 38
Gardnerella vaginalis 31 30 0 - 31
Candida non albicans 0 76 6 4 30
Klebsiella spp 77 15 3 6 17
Enterococcus spp 0 0 9 2 8
Staphylococcus aureus 62 13 - 1 11
Streptococcus spp 0 0 0 10 9
Proteus spp 19 0 1 8 9
Trichomonas vaginalis 13 Faible non 6 0 7
précis
Staphylococcus 0 0 0 0 6
saprophyticus
Mobiluncus spp 0 0 0 0 5
Enterobacter spp 0 0 1 0 5
Pseudomonas 0 0 2 0 2
aeroginosa
Mycoplasme hominis 0 4 0 0 1

ERNBNGE. 1 pathogene prédominant dans chaque étude.

En jaune, les 4 especes les plus identifiées dans chaque étude.
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2.4. Profil de résistance aux antibiotiques

Nous avons comparé les résistances bactériennes avec celles des études de Rabat [80]
de Marrakech [87], d’Algérie [17], d’Ethiopie [92] et de Chine [93].

2.4.1. Streptococcus agalactiae

Dans notre étude, les souches de Streptococcus agalactiae présentaient une tres bonne
sensibilité, variant entre 71% et 100% aux antibiotiques suivants : érythromycine,
clindamycine, moxifloxacine et I’amoxicilline, ainsi qu’une grande résistance a la tétracycline
(93%).

Les souches de S.agalactiae dans 1’étude de Rabat (HMIMYV) présente une sensibilité
de 100% & I’amoxicilline et de 93% a 1’érythromycine [80]. L’étude de Marrakech (HMA)
présente un profil de résistance presque similaire a celui de notre étude, mais avec une
résistance de 3% a I’amoxicilline et a la vancomycine [87].

Le profil de résistance trouvé dans 1’étude d’Ethiopie (Hopital Saint Paul) differe de
celui de notre étude par une sensibilité totale a la clindamycine et une résistance faible a la
tétracycline (28%)[92]. La situation en Chine est trés inquiétante, puisque la résistance est
élevée aux différents antibiotiques, a I’exception d’une sensibilité totale a la vancomycine
[93] (Tableau 24).

Tableau 24. Comparaison des résistances du Streptococcus agalactiae entre les
différentes études

Hépital Saint Hépital de HMA- Notre étude
Paul- Ethiopie Tianjin- Chine Marrakech HMMI Meknes
(2017) (2020) (2018)
[92] [93] [87]

Tétracycline 28% 58% 92% 93%
Cotrimoxazole 43% - 15% 29%
Erythromycine 14,2% 77% 15% 20%
Clindamycine 0% 73% 9% 11%
Moxifloxacine - 50% 0% 0%
Vancomycine 0% 0% 3% 0%
Oxacilline 0% - 0% 0%
Céftriaxone 0% - 0% 0%
Amoxicilline 0% - 3% 0%
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2.4.2. Staphylococcus spp
A part une résistance tres élevée a la penicilline G (95%), une résistance importante a

la cotrimoxazole (64%) et une résistance moyenne a la tétracycline (50%), nos souches de
Staphylococcus spp présentaient une tres bonne sensibilité a tous les autres antibiotiques
testés.

L’étude de Rabat (HMIMYV) a présenté aussi une sensibilité totale des souches a la
vancomycine et a la gentamycine, ainsi qu’une résistance élevée a la pénicilline G (71%) [80].

Le profil trouvé a 1’étude d’Algérie (Wilaya Ain Defla) differe de celui de notre étude
par une résistance moyenne (50%) a la pénicilline G et a la cotrimoxazole, ainsi qu’une
sensibilité totale a I’érythromycine et a I’oxacilline [17].

L’étude de La Chine (Hépital de Tianjin) présente aussi une sensibilité totale a
vancomycine et a la gentamycine, mais elle présente une résistance élevée a 1’érythromycine
(67%), ce qui n’est pas le cas chez nous [93] (Tableau 25).

Les critéres utilisés et les populations étudiées seraient en moins en partie responsable
de ces différences.

Tableau 25. Comparaison des résistances du Staphylococcus spp entre les différentes

gtudes
Wilaya Ain Defla - Hoépital Tianjin - Chine Notre étude
Algérie (2020) HMMI Meknés
(2018) [93]
[17]

Pénicilline G 50% - 95%
Cotrimoxazole 50% 0% 64%
Tétracycline - 33% 50%
Ciprofloxacine - 33% 29%
Erythromycine 0% 67% 29%
Oxacilline 0% 0% 18%
VVancomycine 0% 0% 0%
Gentamycine 0% 0% 0%
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2.4.3. Entérobactéries

Notre étude a montré une résistance élevée des entérobactéries a 1’amoxicilline (79%)

et a 1’association amoxicilline/acide clavulanique (59%),

une résistance moyenne a la

cotrimoxazole (48%) et a la ciprofloxacine (41%), une sensibilité totale a ’amikacine et une

bonne sensibilité aux autres antibiotiques testés.

L’étude de Marrakech (HMA) a présenté un profil de résistance différent; la

résistance des entérobactéries était élevée ou moyenne a tous les antibiotiques testés

[87].

L’étude de I’Algérie (Wilaya Ain Defla) a décrit une sensibilité totale des

entérobactéries a la ciprofloxacine et a la gentamycine, alors qu’une résistance élevée a
I’amoxicilline (75%) [17] (Tableau 26).

Tableau 26. Comparaison des résistances des entérobactéries entre les différentes

gtudes
Hépital Wilaya Ain Hopital HMA Notre
Saint Defla- Tianjin Marrakech | étude
Paul- Algérie (2018) | Chine (2020) HMMI
Ethiopie [17] [93] (2018) Meknes
(2017) [87]
[92]
Amoxicilline 7% 75% 7% 59% 79%
Amoxicilline+acide 71% 50% - - 59%
clavulanique
Cotrimoxazole 51% 50% 46% 45% 48%
Ciprofloxacine 28% 0% 23% 32% 41%
Tobramycine 17% - 0% - 10%
Gentamycine 18% 0% 39% - 7%
Ceftriaxone 30% - - 50% 4%
Fosfomycine - 25% - 32% 3%
Céfepime - - 8% 41% 3%
Amikacine 14% 0% 0% 14% 0%
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L'évolution des résistances communautaires des entérobactéries aux antibiotiques est
un phénomene réel. Il expose a des difficultés de prise en charge thérapeutique des infections.
La maitrise actuelle de ce phénomene est une véritable urgence et nécessite une implication
des pouvoirs publics. [95]

2.5. Bactéries multi-résistantes

Notre étude a objectivé une prévalence globale d'isolement des BMR de 4,12%. Ce
taux est proche a celui retrouvé a Marrakech (6,21%) [87].

Tableau 27. Comparaison du taux des bactéries multi-résistantes dans les infections

vaginales entre les différentes études

Auteurs de I’étude (Année) Etude Taux des BMR dans la
totalité des isolats
Bouchillon et al (2004) [96] Allemagne 2,6%
Ebongue et al (2015) [95] Cameroun 28,3%
EL MOGHAZLI et al (2018) Maroc 6,21%
[87]
Notre étude Maroc 4,12%

Le phénomene de multi-résistance aux antibiotiques est un probleme majeur de santé
publique car il peut conduire a des impasses thérapeutiques. L'utilisation raisonnée des
antibiotiques et la définition des stratégies thérapeutiques et prophylactiques adaptées a
I'épidémiologie locale sont les actions incontournables pour ralentir 1’émergence et la
dissémination des bactéries mult-résistantes. Par ailleurs, le respect des régles de bonne
pratique officinale pour la délivrance des médicaments, le r6le majeur que doivent remplir les
pharmaciens d’officine comme conseillers en antibiothérapie sont autant d'¢léments a

promouvoir dans le contrdle de la diffusion de la multi-résistance dans la communauté [89].
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Limite de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective et microbiologique, d‘ou le manque de beaucoup
d‘informations comme :

e L cutilisation des antibiotiques et autres médicaments,

e Les stratégies d‘auto-soins (douches vaginales et a du savon ...)

e Les épisodes antérieurs avec les mémes problémes.

e L‘usage de contraceptifs,

e La comorbidité qui renforce le risque de candidose (diabéte)

e L‘influence des problémes sur la sexualité.

La prise en charge bactériologique eétait classique en I’absence de moyens
modernes de diagnostic (surtout la biologie moléculaire et la culture des germes
exigeants) et sans aucune confrontation avec la clinique.

Nous n‘avons pas échappé a cette difficulté de prise en charge de ce type de
prélevements car il n‘est pas toujours ais€ de se prononcer, en présence de
microorganismes d‘origine fécale (entérobactéries et les entérocoques) ou
d‘origine cutanée (Staphylocoques a coagulase négative).

Nous n’avons pas étudié la résistance des agents des Candidoses vaginales aux
antifongiques.

Les outils statistiques, qui ne permettent pas pratiquement de comparer et de
dégager les facteurs de risque, n’étaient pas utilisés.

Une durée d’étude de trois ans est valable mais étant donné le changement de
1‘épidémiologie au cours du temps, il est nécessaire d’assurer un suivi
ininterrompu de la prévalence microbiologique et de la résistante bactérienne pour

pouvoir prédire les tendances, guider véritablement I’antibiothérapie.
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V.

Suggestions

Davantage d’études épidémiologiques de ce genre doivent étre conduites. Leur
impact sanitaire et économique sur le royaume sera perceptible: un profil
microbiologique établi signifie une prise en charge thérapeutique adéquate, donc
une utilisation moindre des anti-infectieux et bien sGr moins de nouvelles
résistances.

Les médecins doivent étre a jour en ce qui concerne les profils de résistance, et la
prescription des antibiotiques ne doit étre faite que si I’indication est claire ou
documentée.

La prévention reste le meilleur moyen de lutte contre les infections vaginales. Il est
nécessaire d'informer et d‘éduquer la population en insistant sur les risques des
IST et de contamination par le non-respect des regles d'hygiéne, et sur la nécessite
de consulter le gynécologue dés l'apparition des premiers symptémes. Aussi, on
préconise de faire un retour a la source et a la nature des produits hygiéniques et
d’avoir un bon mode de vie (habitudes alimentaires, activité sportive..).

L‘examen microscopique des leucorrhées est un examen fiable pour confirmer le
diagnostic de candidose, de vaginose et de trichomonase. Aussi, la mesure du pH
vaginal est un test simple a réaliser pour exclure une vaginose bactérienne ou une
infection a Trichomonas quand celui-ci est inférieur a 4,5.

Respecter le traitement prescrit et informer la femme quant a la nature et a
1‘évolution de I‘affection, notamment du fait qu‘une rémission spontanée peut

intervenir fréquemment au méme titre que des récidives.
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CONCLUSION
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Les leucorrhées d’origine infecticuse constituent un sujet de préoccupation majeur en
termes de santé publique. Elles sont rencontrées surtout chez la femme en age de procréation.
Ces infections s‘installent d‘avantage au décours d‘un déséquilibre vaginal dont les causes
sont multiples.

Ce travail a montré la grande diversité étiologique des leucorrhées infectieuses : une
prédominance des mycoses surtout a Candida albicans, le 2°™ classement est pour vaginites
bactériennes qui sont causées essentiellement par Streptococcus agalactiae, Escherichia coli
et staphylococcus aureus, les vaginoses bactériennes arrivent en 3°™ classement et sont dues
principalement a Gardnerella vaginalis. D autres pathogénes, comme Trichomonas vaginalis
sont isolés chez une minorité des femmes.

La prise en charge des leucorrhées infectieuses nécessite une parfaite connaissance de
I'écologie microbienne vaginale avec des procédures de prélévements précises permettant
d'obtenir des échantillons de qualité irréprochable, ainsi qu’une interprétation rigoureuse des
agents pathogeénes isolés au niveau des voies génitales féminines.

Les méthodes diagnostiques basées sur la microscopie et la culture restent
fondamentales malgré le délai pour donner les résultats d’identification et d’antibiogramme.
Cependant, pour de nombreux pathogénes non cultivables, d’autres outils de diagnostic non
basés sur la culture doivent étre utilisés. Pour cela, il faut orienter les études vers des progrés
génétique par l‘utilisation des nouvelles technologies de pointe de biologie moléculaire
permettant une détection des rapide des différents pathogénes (PCR) et une meilleure

caractérisation du microbiote vaginal.
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Résumé

Titre : Les leucorrhées d’origine infecticuse chez les femmes : Profil microbiologique et
résistance aux antibiotiques « étude rétrospective sur 3 ans (2017-2019) a 1’Hopital
Militaire Moulay Ismail de Meknés ».

Auteur : EL AZZAOUI Kamal

Rapporteur : Pr. Mohammed SBITI, Professeur de microbiologie.

Mots clés: Infections vaginales; Epidémiologie; Diagnostic microbiologique;
Antibiogramme.

Les leucorrhées d’origine infectieuse représentent le motif de consultation le plus
fréquent dans la pratique quotidienne au Maroc. Puisque leurs causes et leurs conséquences
sont multiples. Ces infections sont mal vécues par les patientes. L’objectif de notre étude est
de déterminer la prévalence des leucorrhées infectieuses et d’établir leur profil
microbiologique.

Il s’agit d’une étude rétrospective de trois ans, incluant toutes les patientes ayant
bénéfici¢ d’un prélévement vaginal pour étude cytobactériologique. L’isolement et
I’identification des bactéries ont été réalisés par les techniques bactériologiques classiques, et
nous avons étudié la sensibilité des isolats aux antibiotiques.

A partir de 621 prélévements vaginaux, 253 (soit 41%) ont permis de mettre en
évidence 315 germes incriminés dans les leucorrhées observées chez nos patientes qui étaient
dans la majorité (80%) des femmes agée entre 20 ans a 50 ans, et 76 % étaient mariées parmi
elles 23 % des femmes étaient enceintes.

Candida albicans était le germe plus responsable des mycoses vaginales a un
pourcentage de 26,57%, Streptococcus agalactiae était le plus isolé parmi les agents de
vaginites bactériennes (16,66%), alors que Gardnerella vaginalis était 1’agent de vaginose
bactérienne le plus isolé (10,31%). Trichomonas vaginalis était présent a un faible
pourcentage de 4%.

Les isolats de Streptococcus agalactiae représentaient une sensibilité totale a
I’amoxicilline et une bonne sensibilit¢ a [’érythromycine (80%). Les isolats de
Staphylococcus spp avaient un taux de sensibilité de 82% a 1‘oxacilline et a 1’association
amoxicilline/acide clavulanique. Les souches de 1’Escherichia coli montraient une sensibilité

moyenne a la ciprofloxacine (57%) et une faible sensibilité a I’amoxicilline (29%).
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ABSTRACT

Title : Leucorrhoea of infectious origin in women : Microbiological profile and resistance to

antibiotics « Retrospective study over 3 years (2017-2019) at Moulay Ismail Military
Hospital in Meknes ».

Author : EL AZZAOUI KAMAL

Rapporteur: Prof. Mohammed SBITI, professor of Microbiology.

Keywords : Vaginal infections ; Epidemiology ; Microbiological diagnosis ; Antibiogram.

The leucorrhoeas of infectious origin represent the most frequent reason for
consultation in the daily practice in Morocco. Since their causes and consequences are
multiple. These infections are badly lived by the patients. The objective of our study is to
determine the prevalence of infectious leukorrheas and to establish their microbiological
profile.

This is a three-year retrospective study, including all patients who received a vaginal
swab for cytobacteriological study. Isolation and identification of bacteria were performed by
classical bacteriological techniques, and we studied the sensitivity of isolates to antibiotics.

From 621 vaginal swabs, 253 (or 41%) have revealed 315 germs incriminated in the
leucorrhoea observed in our patients who were in the majority (80%) of women aged between
20 and 50 years, and 76% were married among them 23% of women were pregnant.

Candida albicans was the germ mostly responsible for vaginal mycoses at a
percentage of 26.57%, Streptococcus agalactiae was the most isolated among the agents of
bacterial vaginitis (16.66%), while Gardnerella vaginalis was the most isolated agent of
bacterial vaginosis (10.31%). Trichomonas vaginalis was present at a low percentage of 4%.

Streptococcus agalactiae isolates had a complete sensitivity to amoxicillin and a good
sensitivity to erythromycin (80%). Staphylococcus spp isolates had a sensitivity rate of 82%
to oxacillin and to the amoxicillin/clavulanic acid combination. Escherichia coli strains
showed moderate susceptibility to ciprofloxacin (57%) and low susceptibility to amoxicillin
(29%).

96



uadla

Laslia 5 A goms Sae dadd ¢ cludll die g Jual (e Aaligall il )EY) ) giadl
(6 Sl il (3 (2019-2017) S sias 3 2o o any Sldul 0 »iy ) bl
oSy oo las) (5Y 5

5132l DS+ ilgall

Aenall sla¥l ale Mind ¢ Jays dene 3 7 i piall

pndaal) HUEA) - o ol s Sl Gzl A gY) ale - Ailiga (5500 1 Aaai ) el
Ao &)

(8 Ao sall A jlaall 3 LI B sud SV adlall same Jual (e Aligall <l ) 3Y) Jis
Cllal) adla 3R o g (e (et il el Gl adeie Gl al) 5 Sl G L sl
lginal e Jpanll 5 amall Aligall <l 33P0 Llal) L (sae 2aad sa Liul 33 (e Caagll
Ao sl s )Saal)

Oa Ol I by jall qes Jelii ol i 3 Lgiae oany S Al e Sley
ans) 53 Lgale Capail 5 LSl U ol a3 281 Ao o 0 580 i Al 3 Jal (e g Anisa
g geadl Claliaall Y jadl Ll Gl 5o Uil LS ¢ 4paliil) da ol g S0l oyl

Aol daal) SN e 315 o (41% osf) due 253 S dulige die 621 (e B
S 20 o o el sl S(780) sluil) dulel Leia lay OIS ) diligall @ 310U Al
(Jalsall slull (40 (722) Ogn Sl e 1 58S (777) das 50

5,57,267 iy Apgadl & shill (5 gaell dynse dagin ST 8 elianll diapall culs
G 8 (16¢667) (s Jagall el Jal s e g Ao SEY) o lall Lalalal) dpssal) cilS
©lS,(10,31%) Asesisnll ddgal) oY) & Aje SV dalall calS dlgall S ol
A7, {5 Al Ay 53 51 5e Aligall 5 sl

Cronna g U B Aol 5 i€ 0O ALK dilian lall Zakaldl) duasall Y e culia
LU eSS 782 Ay Aulia dagiiall Sl gl @Y e culS(780)
Ao daulen Lol ASO8Y) GV Cell LY KN Gmea [ plesnS sl
(729) OaleasnS 5D diainia dulin 5 (757) (ol 5l 5 il

97


https://context.reverso.net/traduction/arabe-francais/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D8%A7%D9%81%D8%B9
https://context.reverso.net/traduction/arabe-francais/%D8%A7%D9%84%D8%AF%D8%A7%D9%81%D8%B9
https://context.reverso.net/traduction/arabe-francais/%D9%8A%D8%AA%D8%B9%D9%84%D9%82+%D8%A7%D9%84%D8%A3%D9%85%D8%B1

ANNEXES

98



Annexe 1
Fiche d‘exploitation du travail de la these

- Nom et prénom :

- Age:
- Enceinte : Non Oui
- Statue matrimonial : Mariée Non mariée

- Service : -Externe
-Hospitalisée en :

-Motif de consultation

e Leucorrhées :

e Prurits:

e Pertes vaginales :

e Brdlures vaginales :

e Douleur pelvienne :

e Controle :

e Autres:
-Analyse bactériologique :
-Examen a I‘état frais
Quantifier en nombre par champs

e Cellules épithéliales :

e |Leucocytes:

e Heématies :
e Flore:

e Llevure:

e Parasite :
e Autres:

-Examen direct Gram :
e La flore prédominante :
e Autres germes :
e Les Clues-cells: Abondance :
-Culture :
Négatives : Absence de germe pathogénes

Positive
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Type de culture : Poly-microbienne ---- Bi microbienne ---- Mono microbienne-----
Milieu de Sabouraud (TF) :
-Identification du germe :
-Genre bactérien :
-Espéce bactérienne :

-Profil de résistance aux antibiotiques :

Sensibles

Résistants
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Serment de Galien

Je jure en présence des mailtres de cette faculté :
D "honoter ceux qui m'ont instruite dans les préceptes de mon art et de leur
témoigner ma reconnaissance en restant fidele a leur enseignement.
D 'exercer ma profession avec conscience, dans lintérét de la santé publique,
sans jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers le malade et sa
dignité humatne.
- D étre fidele dans Cexercice de la pharmacie a la Egislation en vigueur, aux,
regles de [fonneur, de la probité et du désintéressement,

De ne dévoiler a personne les secrets qui m auraient été confiés ou dont

rais eu connaissance dans lexercice de ma profession, de ne jamais
 utifiser mes connaissances et mon état pout corrompre les meeurs
et favoriser les actes criminels.
les fiommes m accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses,

sois méprisée de mes confretes si je manquais a mes engagements.
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