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/O Serment d'hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.
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mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les
nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et
mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa
conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales
d’une fagon contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Un processus inflammatoire localisé au niveau de la cavité vaginale, peut étre consécutif a
la présence d'un ou de plusieurs agents infectieux associés : bactéries, parasites, virus. Ce
processus peut étre localisé a la muqueuse vaginale seule, on parle alors de vaginite simple ou
au contraire s'étendre aux muqueuses voisines et il s'agira dans ce cas de vulvo-vaginite voire

d'inflammation cervico-vaginale.

Les vaginites peuvent étre primaires ou secondaires .Dans la vaginite primaire, l'agent
pathogéne est, dans la majorité des cas, d'origine exogeéne. Son implantation et son
développement dans la cavité vaginale nécessitent des conditions trés particulieres, qui peuvent
varier selon l'agent en cause et provoquent en régle générale une réaction inflammatoire. Elle se
traduit par un écoulement (leucorrhée) ou I'on mettra en évidence le «pathogéne » responsable.
Il s'agit le plus souvent de T7richomonas vaginalis ou de Candida albicans qui sont en cause.
Méme les commensaux habituels peuvent, dans certaines circonstances, entrainer le méme type
de pathologie. La vaginite secondaire est plutot la conséquence d'une infection uréthrale ou
cervicale due le plus souvent a un pathogene sexuellement transmissible (Meisseria gonorrhoeae,

Chlamydiatrachomatis, mycoplasmes uro-génitaux).

La vaginose bactérienne (en principe sans inflammation) correspond a un processus
complexe qui résulte d'un déséquilibre de l'antibiose vaginale, exercée habituellement par
certaines especes de lactobacilles qui jouent un role inhibiteur pour d'autres bactériesen
particulier Gardnerella vaginalis.Pendant longtemps, il a été admis que ces lactobacilles
produisaient de I'acide lactique, a partir du glycogéne que contiennent les cellules intermédiaires
de [I'épithélium vaginal malpighien. L'acide produit permettrait de maintenir un PH acide
défavorable a la survie d'autres bactériesEn fait, le role relatif a ces lactobacilles, comme facteur
stimulateur de la glycogenéese n'a jamais été établi de facon certaine. Il semblerait que leur effet
protecteur soit plutot lié al'action de certains enzymes (endopeptidases) produits par ces
bactéries et, de métabolites toxiques qui s'accumuleraient au cours de la multiplication et de la

survie de ces bactéries.La flore lactobacillaire est elle—-méme contrélée par la présence de
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bactériocines appelées Lactocines produites par une majorité des especes habituellement

rencontrées dans les cavités naturelles de I'homme.

La notion de déséquilibre de flore suppose la connaissance d’une flore normale de
référence ; or, celle-ci reste mal définie. De plus, la dégradation de la flore génitale n’est pas
univoque d’ou les notions de déséquilibre de flore sans vaginose, de vaginose partielle ou de

vaginite aérobie et la nécessité de définir la vaginose sur des critéeres précis [1].

Il apparait évident que la « vaginose bactérienne » est consécutive a un phénomene
complexe ou interviennent de nombreux cofacteurs qui ne sont pas encore totalement reconnus
(variations hormonales, antibiothérapie, corps étrangers) ayant pour conséquence une
perturbation passagere de I'écosystéme vaginal, il s'agit donc plus exactement d'une «Bactériose
vaginale ».Il semble par ailleurs que des modifications de I'immunité locale sous I|'effet soient
principalement a l'origine de ce phénomeéne. En régle générale, la « bactériose vaginale » ne

s'accompagne pas de réaction inflammatoire, tout au moins au cours du processus d'installation.

En revanche, cet aspect peut étre modifié en fonction de la nature des bactéries qui
prédominent, du taux de prolifération de bactéries commensales habituelles et de I'état
d'intégrité préalable de I'épithélium de revétement de la cavité vaginale. Une ectopie vaginale de
I'épithélium cylindrique de I'endocol, s'accompagne fréquemment d'une inflammation locale qui
peut modifier la structure de I'environnement, source d'une prolifération anormale des bactéries
commensales ou devenir une proie facile pour des bactéries pathogenes sexuellement
transmissibles. Une virose préexistante (HSV, Papillomavirus) peut étre, également un facteur

facilitant une infection bactérienne [1,2].
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I. Objectifs :

Notre étude a pour objectif de déterminer le profil microbiologique des infections

vaginales.

Il. Type, lieu et période d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, portant sur une période de 5 ans, du 15
janvier 2013au 14 décembre 2017, menée au service de Bactériologie de I’Hopital Militaire

Avicenne de Marrakech.

lll. Patientes :

Ont été inclus toutes les patientes suivies a titre externe ou hospitalisées et ayant

bénéficié d’un prélevement vaginal pour étude cytobactériologique.

IV. Recueil des données :

Les données recueillies ont été saisies et traitées a I'aide des logiciels Microsoft Excel 2010
Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et pourcentages, et les variables

guantitatives ont été exprimées en moyenne.

V. Prélévement vaginal :

Avant d’entamer le diagnostic, la concordance entre le nom écrit sur le préléevement et le
bon contenant les informations nécessaires de la patiente est vérifiée.
La qualité des préléevements et des renseignements cliniques conditionne la pertinence

des résultats bactériologiques.
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Le prélevement est pratiqué apres arrét d’une éventuelle antibiothérapie locale ou
générale et en 'absence de toilette locale le jour de I’examen. La patiente ne doit pas avoir uriné
depuis au moins deux heures. Le préléevement est a effectuer en dehors des périodes de
menstruation et loin des rapports sexuels.

On note a l'inspection I'aspect macroscopique a savoir la présence des leucorrhées, leur
couleur, odeur, et I’aspect du col.

Les sites du prélevement sont dictés par les signes cliniques et comprennent le vagin-exocol

et '’endocol, selon le contexte. Le préléevement peut étre vulvaire quand il s’agit d’une jeune fille.

VI. Analyse microbiologique

1. Isolement et identification des bactéries

L’examen direct aprés coloration de Gram a renseigné sur la morphologie des bactéries,
leur groupement et sur leur affinité tinctoriale. En cas d’infection anaérobie, il a montré une flore
bactérienne abondante et polymorphe.

La mise en culture a été faite sur une gélose au mannitol (Chapman), une gélose columbia
a 5 % de sang de mouton et sur une gélose au sang de cheval cuit additionné d’'un mélange
vitaminique. Chacun de ces milieux a été ensemencé en cadrant puis incubé a 37°C en
atmosphére aérobie a 5% pendant 24h a 48h a I’étuve.

L'identification des souches bactériennes a été basée sur I'étude des caracteres de la famille
bactérienne, leurs caracteres morphologiques, culturaux et biochimiques. L’identification précise des
bactéries (genre et espece) a été réalisée par méthode automatisée sur Phoenix i1000 (Becton Dickinson)
qui permet en méme temps la détermination de la sensibilité a un panel d’antibiotiques par la méthode
des concentrations minimales inhibitrices (CMI) ou a 'aide de galeries Api 20 E (Biomérieux). La détection
des phénotypes de résistance a été complétée par la méthode conventionnelle de diffusion des disques
en milieu gélosé. Les critéres de lecture et d’interprétation sont ceux du comité de I'antibiogramme de

I’'association francaise de microbiologie (CASFM/EUCAST 201 8) [3].

-6 -
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2. Etude de la sensibilité aux antibiotiques

Pour chaque souche, la sensibilité a été déterminée par un antibiogramme automatisé (BD
Phoenix i1000) en milieu liquide, ou par antibiogramme standard par écouvillonnage selon la
méthode de diffusion en milieu gélosé Mueller-Hinton.

Les tableaux | et Il représentent les différents antibiotiques testés pour I’antibiogramme

des bactéries isolées.

2.1. Méthode automatique :

Le Phoenix i1000 est 'automate d’analyse utilisé en routine au laboratoire de 'HMA
(Figurel). Cest un systéme d’identification automatisé qui permet en plus de l'identification
précise des souches bactériennes (genre et espéce), la détermination de leur sensibilité a une

large gamme d’antibiotiques par la méthode des CMI (concentrations minimales inhibitrices).

2.2. Antibiogramme standard: Méthode de la diffusion en milieu gélosg.

Une ou plusieurs boite(s) selon les cas, contenant le milieu Mueller-Hinton
spécifiguement destiné a cette méthode, sont inoculées par inondation a I'aide de la suspension
bactérienne préalablement calibrée. Les disques imprégnés d'antibiotiques sont alors disposés a
la surface de la gélose et l'antibiotique diffuse trés rapidement de maniére concentrique autour
de chaque disque. Les boites peuvent alors étre mises en incubation a 37°C dans les conditions
requises (atmosphére ambiante, sous tension réduite en 02, en anaérobiose...).

La lecture consiste a mesurer les diamétres d'inhibition de la culture autour de chaque

disque manuellement (double décimétre ou pied a coulisse).
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Tableau I : Les Antibiotiques testés pour les Coccis a Gram positif (CASFM/EUCAST 2018) [3]

Antibiotiques testés pour les Coccis a Gram positif

Oxacilline

Pénicilline Lincomycine

Mecillinam

Bétalactamines ; - - -
Céphalosporines C1G,C2G,C3G,C4G sauf Céftobioprole

Ertapénéme

Carbapénemes ,
Aztéonam

Vancomycine

Glycopeptides i )
Teicoplanine

Colistine

Polymixines .
Polymixin B

Ciprofloxacine

Quinolones Acide Naidixique

Péfloxacine

Macrolides Novobiocine

Fosfomycine

Nitrofuranes

Autres , -
Stréptogramine

Sulfamides
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Tableau Il : Les Antibiotiques testés pour les bacilles a Gram négatif (CASFM/EUCAST 2018) [3]

Antibiotiques testés pour les bacilles a Gram négatif

Pénicilline G

Oxacilline

Pénicilline -
Ampicilline

Pipéracilline

Imipéneme

Meropénéme

Carbapénemes ,
Aztéonam

Ertapéneme

Bétalactamines Amoxicilline-Acide clave

Inhibiteurs des Bétalactamase Tiracilline-acide clave

Pipéracilline-bactam

Céfazoline

Céfalexime

Céfalotine

Céphalosporines
P P Céfadroxil

Céfoxitime

Céfuroxime

Gentamycine

Aminosides i
Tobramycine

Colistine

Polymixines —
Polymixin B

Ciprofloxacine

uinolones
Q Acide Nalidixique

Tétracycline

Cyclines . .
Tigecycline

Triméthroprime

Cotrimoxazole

Autres Fosmycine

Chloramphénicol

Nitrofurane
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Figure 1: Le Phoenix i1000 de Becton Dickinson est |'automate d’analyse utilisé
en routine au laboratoire de ’'HMA

3. Détection des bactéries multirésistantes

Dans notre étude, la recherche des bactéries multirésistantes (BMR) a concerné :
— Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM).
—SARM résistant aux glycopeptides.
—Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides.
—Les entérobactéries résistantes aux céphalosporines de troisieme génération (C3G)
par production de bétalactamase a spectre élargi (BLSE) ou de céphalosporinase.
—Les entérobactéries résistantes aux carbapénéemes.
— Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime et/ou aux carbapénémes.

— Acinetobacter baumannii multirésistant aux bétalactamines.

- 10 -
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3.1. 6.3.1.Détection du caractére BLSE

a. Test de synergie

Le test de synergie repose sur l'inhibition partielle de la BLSE par les inhibiteurs des
pénicillinases comme I’acide clavulanique. La recherche du phénotype BLSE est réalisée sur
I’antibiogramme en placant les disques de Céfotaxime (30ug) et de céftazidime (30ug) a une
distance de 20-30 mm (de centre a centre) d’un disque d’amoxicilline / acide clavulanique
(20/10 pg). Ceci permet de mettre en évidence (aprés incubation de 24 h a 37°C) une
augmentation tres nette du diameétre d’inhibition des disques contenant les C3G en regard du
disque contenant I'acide clavulanique / amoxicilline, prenant ainsi la forme d’un «bouchon de

champagne » pour les souches productrices de BLSE.

b. Méthode des disques combinés

Cette méthode consiste a placer sur une gélose Mueller-Hinton préalablement inoculée
avec une suspension bactérienne ajustée a 0,5 Mac Farland, 2 couples d’antibiotiques ; un
disque de céfotaxime en regard d’un disque de céfotaxime / acide clavulanique a une distance
de 25 mm (de centre a centre), et un disque de ceftazidime en regard d’un disque de ceftazidime
/ Acide clavulanique (méme distance). Une augmentation > a 5 mm du diameétre d’inhibition des
disques contenant I'acide clavulanique par rapport a ceux qui n’en contiennent pas, est en

faveur de la présence d’une BLSE.

3.2. Test ala Cloxacilline :

a. Principe :

Sur un milieu Mueller-Hinton pour antibiogramme, I’ajout de la cloxacilline inhibe tres
fortement les céphalosporines de la classe A d’Ambler. Ce test permet alors d’identifier une
BLSE associée a une céphalosporinase déréprimée. La comparaison des boites de Pétri
contenant la cloxacilline sur le milieu Mueller-Hinton note la restauration de I'activité des
bétalactamases et I'apparition de I'image de synergie en bouchon de champagne, confirmant la

présence d’un tel mécanisme de résistance.

-11 -
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b. Technique :

La cloxacilline, inhibiteur de céphalosporinases, est incorporée dans la gélose Mueller-
Hinton. Un disque contenant la ticarcilline / acide clavulanique est placé au centre et a 20 mm
de celui-ci sont placés les disques de céfotaxime et de céftazidime. Les souches productrices
de BLSE présentent une synergie entre les disques de céftazidime et /ou céfotaxime et le

disque ticarcilline / acide clavulanique.

3.3. Détection de la méticillinorésistance

Pour détecter la méticillinorésistance, la méthode effectuée consiste a déposer un disque
céfoxitine (30ug), sur une gélose Mueller-Hinton ensemencée avec un inoculum lourd (107UFC\ml)
et incubée a 37°C. La lecture est effectuée apres 48 heures d’incubation. Les Staphylococcus aureus

caractérisés par des CMI de la céfoxitine >4 mg/L sont résistants a la méticilline.

3.4. Résistance aux carbapénémes

Toute souche d’entérobactérie possédant une diminution de sensibilité a I'ertapénéme
(CMI =0,5 mg/L ou un diamétre d’inhibition < 25 mm; disques de 10pug) par test de diffusion en
gélose a été considérée comme suspecte d’entérobactérie productrice de carbapénémase
(CASFM/EUCAST 2015). Pour améliorer la sensibilité de détection de la production de

carbapénemase, 2 carbapénémes différents : imipénéme et ertapéneme ont été testés.

a. A la demande du prescripteur :

Le prélevement cervical a été effectué suite a la demande du prescripteur pour la
recherche de Ch/amydiae trachomatis et des Mycoplasmes. Le prélevement a été pratiqué a I'aide
de deux écouvillons stériles en coton au niveau de I'’endocol.

L’écouvillon est tourné plusieurs fois avant d’étre retiré. Il est bien important de bien

gratter afin de recueillir les cellules.

-12 -
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a.1l. Diagnostic de Chlamydiae trachomatis:

Au niveau du laboratoire [I'identification de CT se fait par technique
d’Immunofluorescence Directe (IFD).

Cette technique permet le marquage spécifique des corps élémentaires de CT par
l'utilisation d'anticorps monoclonaux. Le seuil de positivité généralement admis est de 10 corps
élémentaires par frottis.

La spécificité du test dépend de la nature monoclonale ou poly clonale desanticorps
utilisés et des antigenes vers lesquels ils sont dirigés, MOMP (spécificité d’espece) et/ou LPS
(lipopolysaccharide ; spécificité de genre).

Au niveau du laboratoire, on a utilisé « Chlamydia direct IF », un kit qui permet la mise en
évidence, par IFD, des Chlamydia dans les prélévements urogénitaux a I'aide de 2 anticorps
monoclonaux, I'un dirigé contre I’antigene du genre

Chlamydia et I'autre dirigé contre un antigene spécifique de I'espece trachomatis.

Ces anticorps sont conjugués a la fluorescéine.

Le diagnostic de CT a été réalisé en suivant les recommandations du kit.

a.2. Diagnostic des Mycoplasmes :

Les infections génitales a Mycoplasmes ne présentent pas de caractéristiques cliniques
spécifiques permettant de les identifier.

La culture sur des milieux adaptés (kits commercialisés) avec quantification, est

la méthode de choix pour Mycoplasma hominis et Ureaplasma spp.

Au niveau du laboratoire, on a utilisé « Mycoplasma IST 2 », qui est un kit complet destiné
au diagnostic des mycoplasmes génitaux. Il permet la culture, I'identification, la numération
indicative et la détermination de sensibilité¢ aux antibiotiques de Mycoplasma hominis et
Ureaplasma spp.

Le diagnostic de Mycoplasma hominis etUreaplasma spp a été réalisé en suivant les

recommandations du kit.

- 13-
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+ Définitions :

Dans notre étude, il a été retenu qu’ :

e Une étiologie infectieuse fait référence aux vaginites infectieuses et vaginoses.

e Une vaginite infectieuse est liée a la présence de > 5 polynucléaires neutrophiles au
grossissement 100 ; elle englobe les vaginites bactériennes et les candidoses.

e Une vaginite bactérienne est une infection due a des bactéries d’origine exogéne ou
liée a la flore locale.

e Une candidose est une infection mycosique par des levures genre Candida

e (Candida albicansou Candida non albicans).

e Une vaginose est tout déséquilibre de la flore commensale normale au profit des
Anaérobies et/ou Gardnerella vaginalis et/ou Mycoplasmahominis.

e Une étiologie non infectieuse ou vaginite non infectieuse est définie lorsque I’examen
microbiologique est strictement normal avec une réaction leucocytaire isolée.

e Une absence d’infections est en cas d’absence de réaction leucocytaire, culture stérile
et une flore bactérienne commensale normale.

e Le terme vaginite seule est utilisé pour désigner les étiologies non infectieuses (ou
vaginites non infectieuses) et les étiologies infectieuses a savoir les vaginites

infectieuses et les vaginoses.
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. Données microbiologiques :

1. Prélevements :

Le nombre de prélévements vaginaux réalisés dans notre étude sur une durée de 5 ans

(2013-2017) était de 393, dont 101 cas d’infections vaginales diagnostiqués, soit 26%, (figure 2).

M préléevements positifs

M péléevements négatifs

Figure 2: Répartition des pélevements vaginaux

2. Répartition des résultats Selon le service :

Dans notre étude la majorité des patientes étaient externes avec un taux de 92%. Alors
gue les patientes hospitalisées au service de chirurgie générale représentaient 4.95% avec un

taux de 2.97% au service de médecine interne (tableau Ill), (Figure 3)

Tableau Il : Répartition des patientes selon le Service

Services Effectifs Pourcentage(%)
Externes 93 92.07
Chirurgie générale 5 4.95
Médecine interne 3 2.97
Total 101 100
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Répartition selon le sérvice

4,95% 2,97%

M Externes
M Chirurgie générale

i Medecine Interne

Figure 3 : Répartition des patientes selon le service

3. Examen a I’état frais :

A I'examen a I'état frais on a noté la visualisation de beaucoup de leucocytes, avec la

présence de Trichomonas vaginalis dans 10 prélévements soit 2,1%.

4, Examen direct:

L’examen direct aprés coloration de Gram a montré la présence de bacilles a Gram positif
dans 60.32%, des clue cells évoquant Gardnerella vaginalis dans 33.89% ; les Coccis a Gram
positif étaient présents dans 18.68 %, les levures 15.38%, les bacilles a Gram négatifs dans 5.57

% avecabsence du germe dans 11.47% des prélévements réalisés. (Figure 4)

-17 -
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mBGP
mCGP

’

3,93% /
5,57%

11,47%

m Absence du germe
HBGN
H Anaérobies

M Clues cells

W Levures

Figure 4 : Résultats de I’examen direct aprés coloration de Gram

5. Culture microbienne :

La culture était non significative dans 292 des cas (74,30%), monomicrobienne dans 31

cas (23,15 %), et bimicrobienne dans 19 cas (4,83%). (Figure 5)

4,83%

B Non significative B Monomicrobienne = Bimicrobienne

Figure 5 : Distribution des résultats de la culture selon le nombre de germes isolés
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6. Profil microbiologique :

Le nombre de cultures positives était de 25,69% dont 177 germes isolés, répartis sur 19
espéces différentes. Les taux d’isolement des Coccis a Gram positif et bacilles Gram négatifs
étaient respectivement de 36,15% et 12,99%.

La répartition par familles a objectivé la prédominance de Gardnerella vaginalisqui
représentaient 33,89% des isolats, suivies des Streptocoques (33,33%) et des Levures(16,94%)

puis des Entérobactériesqui occupaient la quatrieme place avec un taux de (12,42%) (Figure®6).

35 00% 33,89% 33,33%

30,00%

25,00% 22%

20,00% 16,94%

14,35%

15,00% 12,42%

10,00%
5,00%
0,00%

M répatition selon la famille

Figure 6 : Répartition des germes isolés selon la famille

La répartition par espece a montré la prédominance des clues cells évoquantGardnerella
vaginalis qui représentait (33,89 %) des isolats, suivie de Streptocoque agalactiae (25,42%),

Candida albicans (9,03%),E.coli et Proteus mirabilis par des taux de(3.95%),(Figure?).
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Pseudomonas arugenosa
Enterobacter cloacae
Staphylococcus aureus
Streptococcus anginous
Streptococcus acidominimus
Candida tropicalis
Enterococcus faecalis 1,12%
Staphylococcus hémolytique 1,12%
Proteus vulgaris |« 1,56%
Streptococcus bovis 1,69% I Répartition selon I'espéce
Candida glabrata |w=¥ 1,69%
Streptococcus A 2,25%
Streptococcus uberus | 2,82%
Klebsiella pneumoniae
Proteus mirabilis
Escherichia coli

Candida albicans f 9,03%

Streptococcus B 25,42%

Gardnerella vaginalis ,89%

33
~

0,00%  5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,00% 30,00% 35,00%

Figure 7: Répartition des germes isolés selon I’espéce

Le tableau IV présente la répartition des germes isolés selon la famille et I'espece.
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Tableau IV : répartition des germes isolés

Germes Nombre Pourcentage (%)
Gardnerella vaginalis 60 33,89
Coccis a Gram positif 64 36,15
Enterococcus faecalis 2 1,12
Streptocoques 59 33,33
Streptococcus agalactiae (B) 45 25,42
Streptococcus uberus 5 2,82
Streptococcus A 4 2,25
Streptococcus acidominimus 1 0,56
Streptococcus anginous 1 0,56
Streptococcus bovis 3 1,69
Staphylocoques 3 1,69
Staphylococcus aureus 1 0,56
Staphylococcushaemolyticus 2 1,12
Bacilles a Gram négatif 23 12,99
Entérobactéries 22 12,42
Escherichia coli 7 3,95
Enterobacter cloacae 1 0,56
Proteus mirabilis 7 3,95
Proteus vulgaris 1 0,56
Klebsiella pneumoniae 6 3,38
Bacilles a Gram négatif non fermentant 1 0,56
Pseudomonas aeruginosa 1 0,56
Levures 30 16,94
Candida albicans 16 9,03
Candida glabrata 3 1,69
Candida tropicalis 1 0,56
Total 177 100

7. Sensibilité bactérienne aux différents antibiotiques:

Dans notre travail, nous avons étudié la sensibilité des bactéries les plus fréqguemment

isolées.
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5.1. Streptocoques :

Le taux des Streptocoques agalactiae (B) étaient de 25,42%, et présentaient un taux de
sensibilité de 100% a la moxifloxacine, oxacilline et la céftriaxone L’association amoxicilline-
ampicilline,lévofloxacine,linézolide,teicoplanine,vancomycine, Péni G et la pristinamycine
présentaient une bonne activité sur les isolats des Streptocoques B, Alors que des taux élevés de
résistance des isolats étaient notés pour la tétracycline (92%),cotrimoxazole et

I’érythromycine(14%), (figure 8).
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Figure 8: Taux de sensibilité des isolats de Streptocogue agalactiae (B)

5.2. Entérobactéries :

Les isolats des entérobactéries représentaient 12,42%,et ont montré un taux de
résistance élevé vis-a-vis de I'association Amox-Amp (68,18%), nitrofurantoines (45,45%) et a la
cotrimoxazole (18,18%).I’aztréonam ; I'imipénéme, "'amikacine, la norfloxacine,la céftazidime,la
ciprofloxacine, I’ertapénéme, la fosfomycine, céftriaxone ont été les antibiotiques les plus

efficaces sur les isolats des entérobactéries (figure9 ) .
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Figure 9: Taux de sensibilité des isolats des entérobactéries

Les figures 10 et 11 représentent le taux de résistance des principales espéces isolées

d’entérobactérie.
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Figure 10: Taux de sensibilité des isolats des Escherichia Coli
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Figure 11: Taux de sensibilité des isolats des Klebsiella pneumoniae

8. Bactéries multirésistantes (BMR) :

Nous avons isolé 11 bactéries multirésistantes, représentant 6.21% des isolats.

Les entérobactéries résistantes aux céphalosporines de troisieme génération (C3G)
étaient prédominantes représentant 100% des BMR et 45.83% des entérobactéries.

Les entérobactériesproductrices de BLSE représentaient 5.64% et 90.90% des BMRdont 4
souches des E.coli et Klebsiella pneumoniae soit 4%, et 2 souches de Proteus mirabilis soit 2%.

Une souche d’Enterobacter cloacae productrice de céphalosporinases a été isolée
représentant 9.09% des BMR.

Aucune souche de Staphylococcus aureusrésistant a la méticilline (SARM) n’a été isolée.

Aucune souche d’Acinetobacter baumannii multirésistants aux bétalactamines n’a été isolée.

Aucune souche d’Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides ou de
Pseudomonasaeruginosa résistant a la céftazidime et/ou aux carbapénémes n’a été isolé.

Le tableau V représente la répartition des BMR isolées dans notre étude.
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Tableau V : Répartition des bactéries multirésistantes

Bactéries multirésistantes Nombre Pourcentage
Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) 0 0 %
SARM résistant aux glycopeptides 0 0%
Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides 0 0%
Entérobactéries résistantes aux C3G 11 100%
—-Entérobactéries productrice de BLSE 10 90.90%
—-Entérobactéries productrice de céphalosporinases 1 9.09%
Entérobactéries résistantes aux carbapénémes 0 0%
Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime et/ou 0 0%
aux carbapénémes
Acinetobacterbaumannii multirésistant aux bétalactamines 0 0%
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. Rappels et Définitions :

1. Anatomie de I’appareil génitalféminin :

La figure ci-dessous (Figurel2) indique le tractus génital de la femme. Les infections
dans la zone de la vulve, du vagin et du col sont appelées infections du tractus génital inférieur.

Les infections de l'utérus, des trompes de Fallope et des ovaires sont appelées infections du

tractus génital supérieur.[4]

L’appareil génital

reproduction,ll comprend :

féminin correspond a

I'ensemble des organes chargés de

-Les glandes élaborant les gametes femelles : les ovaires.

-Deux conduits amenant les ovules jusqu’a I'organe de nidation : les trompes utérines

ou trompes de Fallope.

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

-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 lafemme.[1]

Ovaires

Trompe de Fallope

Utérus

Infections du tractus
génital supérieur

Infections du tractus
genital inférieur

Figure 12 : Schéma de I'appareil génital féminin [4]

- 27 -




Profil microbiologique des infections vaginales

2. Flore vaginale féminine :

La flore vaginale féminine est particulierement importante par sa dimension, sadiversité, son
évolution en fonction de I’age et son role. Elle joue un réle majeur dans la protection de la muqueuse
vis-a-vis de l'infection et I’équilibre physiologique de I'appareil génital féminin. Cette flore est sous la

dépendance de I'imprégnation ostrogénique ce qui rend compte de ses variations. [5]

Figure 13 : Aspect d'une sécrétion vaginale normale : Grossissement X 100 [2]

La flore vaginale normale, ou flore de Ddderlein, est un milieu en constante évolution, [6]
qui peut subir des modifications importantes physiologiques sous l'influence de nombreux
facteurs tels que : age, imprégnation hormonale, activité sexuelle, contraception, conditions
hygiéniques.Présente des les premiers jours de vie de la petite fille, elle reste pauvre jusqu’a la
puberté ; puis les oestrogénes vont induire la sécrétion de glycogene, substrat favori des
lactobacilles qui s’y développent dés lors. [6] Chez la femme ménopausée, on observe une

disparition des lactobacilles. [5,7]
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La flore vaginale normale est principalement composée de lactobacilles [5,6] (genre
Lactobacillus spp, au moins 8 espéces). [5] Le pouvoir acidifiant de ces derniers est a I'origine
d’un pH vaginal entre 3,8 et 4,5 et permet ainsi d’écarter toute multiplication de la plupart des

agents pathogeénes. [6]

Figure 14 : Flore lactobacillaire hormale : Coloration de Gram : Grossissement X 400[2]

D’autres espéces sont présentes a des taux trés variables parmi lesquelles les

Corynébactéries, les Staphylocoques, les Entérocoques, et certains Anaérobiesstricts
(Coccis a Gram positif, Bactéroides, Prevotella..). [8] Les Mycoplasmes sont également présents a
I’état commensal, notamment Ureaplasma spp. (Ureaplasma urealyticum et Ureaplasmaparvum)
et Mycoplasma hominis. [5, 9, 10, 11,12]

On peut trouverdes Streptocoques, des Entérobactéries mais en proportions infimes

etoccasionnelles. [5,8]
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3. Infections du tractus génital :

La vaginite et la vulvo-vaginite sont des motifs de consultation trés fréquents en
gynécologie [13]. Les vulvo-vaginites se définissent par des symptoémes cliniques divers dominés
par lesphénoménes inflammatoires. Elles se différencient ainsi des vaginoses bactériennes dans
lesquelles, par définition, I'inflammation est inexistante ou mineure. Les symptomes cliniques
les plus souvent rapportés par les patientes sont le prurit et/ou les brilures vaginales et/ou
vulvaires et l'apparition de leucorrhées inhabituelles. [14] L’'aspect de ces leucorrhées est
variable selon les étiologies, classiquement épaisses 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 l'inflammation locale.
L’examen clinique réveéle une inflammation muqueuse avec parfois une extension cutanée
vulvaire ou péri-vulvaire plutot au cours des mycoses L’aspect de |'érytheme est parfois

évocateur d’une étiologie vaginite fraise de la trichomonose, par exemple.

Les infections du tractus génital se rapportent a trois différents types d’infections qui

affectent le tractus génital (Tableau) :

e Les infections endogénes sont probablement les plus courantes a travers le monde. [15]
Elles sont le résultat de la prolifération de micro-organismes endogénes normalement
présents dans le vagin (candidose, vaginose bactérienne). [16]

e Les infections iatrogénes se présentent quand des micro-organismesendogénes
présents dans le vagin ou des micro-organismes sexuellement transmislocalisés au col
utérin peuvent, lors d’actes transcervicaux, étre poussés dans lesvoies génitales hautes
et provoquer une grave infection de I'utérus, des trompes deFallope et d’autres organes
pelviens. Des microorganismes exogénes peuvent également étre introduits dans les
voies génitales hautes lors d’'un examen ou d’un acte médical si les mesures de

stérilisation ne sont pas bien respectées. [15.16]
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e Les infections sexuellement transmissibles (IST) sont causées par des virus, des
bactéries ou des parasites qui sont transmis lors des rapports sexuels avec un(e)

partenaire infecté(e). [15] Il existe plus de trente bactéries, virus et parasites

sexuellement transmissibles. [15,16,17]

Tableau VI : Types des infections du tractus génitales [18]

Type d’infections

Origines

Mode depropagation

Exemples courants

Infections endogénes

Micro-organismes
normalement
présents dans le
vagin

Une prolifération peut
engendrer des
Symptomes

Candidose,
vaginose
Bactérienne

Infections iatrogénes

Micro-organismes
exogenes ou
normalement
présents dans

Lors d’actes médicaux ou
suite a un examen,
L’infection peut
remonter par le col utérin

Maladie
inflammatoire
pelvienne suite a
un avortement

I’organisme : jusqu’aux (provoqué ou
OEndogeéne voies génitales hautes, et spontané) ou a
(vagin) causer d’autres actes
aOIsT une infection grave de transcervicaux.
['utérus, Egalement,
des trompes de Fallope et nombreuses

d’autres

organes pelviens.

La transmission d’une
infection par

le biais des instruments
chirurgicaux qui n’ont
pas été correctement

complications
infectieuses de la
grossesse et du
post-partum.

stérilisés
est possible
IST Partenaires Contact sexuel avec un | Gonococcie,
sexuels partenaire chlamydia,
porteurs d’IST Infecté syphilis,

chancre mou,
trichomonas, VIH
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3.1. Infections génitales basses :

Les infections génitales basses chez la femme sont fréquentes et multiples,[5,19] quant a
la variété des agents microbiens en cause. [5] Le plus souvent d’origine infectieuse, mais pas
toujours sexuellement transmissibles. [19]

Les infections génitales basses chez la femme sont représentées par :

a. Vaginose bactérienne:

a.l. Définition:

La vaginose bactérienne (VB) est une des affections génitales les plus fréquentes [23] .Elle
résulte d’un profond déséquilibre de I’écosystéme vaginal. [5,7,9,19,20]

La cavité vaginale est colonisée a I’état normal par des Lactobacilles. [21] La disparition
des Lactobacilles au profit d’une flore pluri microbienne, [7,22] essentiellement des Anaérobies,
mais aussi d’autres micro-organismes comme Gardnerella vaginalis et Mycoplasma hominis
[9,23] conduit a la vaginose bactérienne. [7,22]

La VB est une pathologie fréquente qui serait méme la premiere cause devaginite, avant
les infections vaginales a Candida spp. [24,25] Si I’écoulement vaginal et I'odeur sont les
symptomes les plus fréquemment associés au diagnostic de VB, la majorité des femmes ayant

une VB ne présente pas de symptomes, [26.] plus de 50 % des VB sont asymptomatiques.

a.2. Microbiologie de VB :

La microflore vaginale au cours d’une vaginose a également été caractérisée récemment :
comprenant des bactéries connues (Gardnerella vaginalis, Mobiluncus mulieris, Megasphaera
spp, Leptotrichia spp, Sneathia spp, Eggerthellahongkongensis, Prevotella spp.) et des bactéries
nouvellement identifiées comme I'Atopobiumvaginae et BVAB (BacterialVaginosis-
AssociatedBacteria). [20,22] Parmi ces bactéries, ce sont Gardnerella vaginaliset
I’Atopobiumvaginaequi ont les concentrations les plus élevées. [27,28, 29]

La VB s’accompagne dans deux tiers des cas d’une prolifération importante de
Mycoplasma hominis, [10,23] Ureaplasma urealyticumpeut également étre présent, mais dans

une moindre mesure.[9]
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a.3. Diagnostic :

Il existe actuellement deux méthodes de référence pour le diagnostic de la VB.

+ Criteres cliniques :

Le diagnostic clinique repose sur le score d’Amsel, pour lequel la VB est avérée si trois
parametres au moins sont positifs parmi quatre : [7,20,22,30,41]
e Leucorrhées blanc-grisatre, fluides, homogeénes et adhérant a la muqueuse
vaginale (Figure34)
e odeur de « poisson pourri », soit spontanée, soit aprés addition d’une
goutte de potasse a 10 % aux secrétions vaginales (sniff-test)
¢ PH vaginal supérieur a 4,5

e Présence de clue-cells a 'examen direct des sécrétions vaginales (Figure 16)

Figure 15 : Leucorrhées abondantes de la vaginose bactérienne. [30]
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Figure 16 : Clue cells Coloration de Gram Gx100 [30]

+ Criteres microscopiques :

L’examen complémentaire développé pour le diagnostic de la vaginose bactérienne, fut
I’examen au microscope d’un étalement sur lame des secrétions vaginales aprés coloration de
Gram, [25] permettant d’établir le score de Nugent. [7, 22, 30,31]

L’établissement du score tient compte pour I'essentiel de la corrélation inverse entre la
densité en lactobacilles et celle de deux autres morphotypes bactériens (Gardnerella vaginalis,
Mobiluncus spp). Un score supérieur ou égal a 7 définit une vaginose bactérie. [22]

Pour chaque morphotype, on établit le score de 0 a 4 par le calcul du nombre de

bactéries par champ selon le tableau suivant (Tableau VII) :
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Tableau VI : Score de Nugent [7]

Score Lactobacilles Gardnerella Mobiluncus

Exemple LO GO MO : Score 0

Score 0 & 3

Flore normale Clue cells

2
3 4L présence de cellules

..... ! indicatrices (clue cells) est &
4 i spécifier. Leur présence est

! enfaveur d'une vaginose
i bactérienne. Elle n'est
i cependaont pas obligatoire

Score 4G 6
5 £ Flore intermédiaire

i dansle cadre des vaginoses.
6 & 2
7
8 Score 74 10
Vaginose
4 bactérienne
G : 8 Densité bactérienne insuffisante

g i 8 Présence d'un morphotype n'enfrant pas dans
; Score non réalisable | | . ore ET Absence de lactobaciles (coccil

Figure 17: Interprétation du score de Nugent [32]

De fait, le score de Nugent est excellent pour la classification des flores selon la présence
ou non d’une vaginose bactérienne. En revanche, il est beaucoup moins performant
etreproductible pour I'interprétation des flores ayant peu de lactobacilles et les flores, dont,

I'identification morphologique des lactobacilles n’est pas caractéristique. [31,33]
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Actuellement, le score de Nugent est considéré comme I’examen de référence pour le

diagnostic de la vaginose bactérienne. [22,30]

a.4. Conséquences obstétricales :

Pendant la grossesse, la présence d’une VB est associée a un risque de

complications obstétricales : prématurité, chorio-amniotite, [20,22,34,35] naissance
d’enfants de petit poids [22,34] et avortement spontané. [20,35,36]

La prévention de ces complications obstétricales passe par le dépistage. [20]

Le dépistage systématique de la VB chez une femme sans antécédents particuliers est
inutile. [37]

En revanche, la Haute Autorité de Santé HAS recommande un dépistage de la vaginose
bactérienne chez toutes les femmes enceintes ayant des antécédents de prématurité des le

premier trimestre de grossesse, a renouveler tous les trimestres en cas de positivité. [38]

b. Vaginites :

La vaginite et la vulvo-vaginite sont des motifs de consultation tres fréquents en
gynécologie. [39] Les vulvo-vaginites se définissent par des symptomes cliniques divers dominés
par les phénomenes inflammatoires. Elles se différencient ainsi des vaginoses bactériennes dans
lesquelles, par définition, I'inflammation est inexistante ou mineure. [40]

Les symptomes cliniques les plus souvent rapportés par les patientes sont le prurit et/ou

les brilures vaginales et/ou vulvaires et I’apparition de leucorrhées inhabituelles.[40]

b.1. Vaginites mycosiques : candidose

La candidose vulvo-vaginale est I'une des infections les plus fréquentes en consultation
gynécologique. [41, 42,43] Elle occupe le second rang aprés la vaginose bactérienne (VB). [41]

La candidose vulvo-vaginale est un probléme clinique qui affecte 70 a 75 % des femmes,
en age de procréer, au moins une fois dans leur vie. On estime que 40 a 50 % de ces femmes

récidiveront au moins une fois [41, 42, 43, 44, 45,46] et que 5 a 10 % développeront une
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candidose vulvo-vaginale récurrente caractérisée par la survenue d’au moins quatre épisodes
prouvés pendant une année. [41, 42, 43, 44,47]

La candidose vulvo-vaginale est une atteinte infectieuse de la vulve et du vagin par des
levures du genre Candida. [42,47] L’agent pathogéne est généralement Candida albicans,
[41,49] une levure commensale de la muqueuse vaginale. Le développement des vaginites a
Candida semble étre favorisé par une rupture de I’équilibre vaginal et du mécanisme de
I'immunité locale permettant une colonisation vaginale par Candida. [41]

C’est une infection mycosique caractérisée par un prurit vulvaire et des leucorrhées

blanchatres, caillebottées. [41] (Figure 18)

Figure 18 : Candidose vulvo-vaginale typique (aspect de lait caillé). [49]

La candidose vulvo-vaginale est étroitement liée a I'existence de facteurs de risque au
premier rang desquels figurent les modifications hormonales lors de la grossesse, I'usage de
contraceptifs oraux, les facteurs locaux tels que les conditions d’hygiéne défectueuses, les

facteurs iatrogenes, ainsi que certains facteurs généraux comme le diabete. [43,50]
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b.2. Vaginites parasitaires : Trichomonose

Trichomonas vaginalis est un protozoaire flagellé, mobile, extracellulaire, anaérobie. Un
parasite strictement humain. Le développement de 7richomonas vaginalis est encouragé par le
déséquilibre en oestrogénes qui favorise I'atrophie épithéliale vaginale, le développement d’un
milieu alcalin et la disparition de la flore de Doderlein. Il est fréquemment associé aux vaginoses
bactériennes. [51]

L’infection a Trichomonas vaginalis, qui est une IST, se caractérise également par des
leucorrhées abondantes, verdatres. [19]

Un prélévement vaginal met en évidence a ’examen direct le parasite, en déposant une
goutte de sécrétion entre lame et lamelle. [19,52]

L'infection a Trichomonas vaginalis est habituellement bénigne, les complications sont
exceptionnelles. Cependant, l'infection est a risque lors de la grossesse, favorisant fausse

couche et accouchement prématuré. [51]

Figure 19 : Trichomonas vaginalis (coloration au Giemsa, fleches). [51]
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Figure 20 : Trichomonas vaginalis a I’examen direct [53]

b.3. Vaginites Bactériennes :

Les vaginites bactériennes qui sont dues a des bactéries généralement d’origine exogéne,
mais parfois liées a la flore locale, [5] se manifestent cliniquement par des briilures vulvo-
vaginales accompagnées de leucorrhées jaune verdatre plus ou moins purulentes. [5,6] L’état
inflammatoire local confirme I’infection. [5]

Streptocogue B, Staphylocoques, FEscherichia coli, Proteus mirabilis ou autres
Entérobactéries, représentent la majorité des germes incriminés. [6,19]

Le rble du Streptocoque B ou Streptococcus agalactiae dans la prématurité et les chorio-
amniotites a conduit également a des recommandations de I’'HAS en 2001 : dépistage
systématique entre la 34éme et 38eéme semaine d’aménorrhée, au moyen d’un préléevement
vaginal a I’écouvillon (par balayage de ’ensemble des parois vaginales). En cas de positivité de
ce prélévement, on prescrira une antibioprophylaxie per-partum par pénicilline G (ou macrolide

ou céphalosporine en cas d’allergie a la pénicilline). [6,54]
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c. Cervicites :
Les cervicites sont des inflammations du col de I'utérus, I’exo-cervicite est I'inflammation
de la paroi externe du col alors que I’endocervicite est I'inflammation de la paroi interne. [6]
Divers pathogénes peuvent étre responsables de I'infection du col, notamment des infections
sexuellement transmissibles telles que I'infection a Neisseria et I'infection a Chlamydia trachomatis.

[1] La responsabilité de Mycoplasma genitalium dans les cervicites est contestée. [19]

c.1l. Infection a Gonocoque :

Chez la femme, I'infection a gonocoque est asymptomatique dans 70 % des cas. [55,56]

Lorsqu’elle est symptomatique, elle se manifeste le plus souvent par un tableau de
cervicite discrete avec un col d’aspect normal ou parfois enflammé [55, 56,57] avec du pus
provenant de I'orifice cervical. [55] (Figure 40) L’anamnése peut retrouver:[55,56,57]

e des leucorrhées purulentes
e une pesanteur pelvienne
e et/ou des signes d’urétrite associée : brhlures mictionnelles, dysurie, oedéme et

rougeur de l'urétre

En effet, MNeisseria gonorrhoeae colonise essentiellement |’endocol, mais parfois,
également, I'uretre féminin. [57]

En Il'absence de traitement, l’infection gonococcique peut étre responsable de
complications sur le haut appareil génital avec notamment les stérilités tubaires, les algies

pelviennes inflammatoires et les risques de grossesse extra utérine. [55]

- 40 -



Profil microbiologique des infections vaginales

Figure 21 : Gonococcie féminine : cervicite mucopurulente [57]

c.2. Infection a Chlamydia :

Chez la femme, I'infection a chlamydia est le plus souvent asymptomatique dans 50 a 90
% des cas. [56,58]

La cervicite est la manifestation la plus fréquente des infections génitales basses a
Chlamydia trachomatis, [56,58] et se traduit par des leucorrhées blanchatres ou jaunatres, des
cystalgies, un syndrome urétral, et/ou une dyspareunie, un « spotting ». [56,58]

L’examen au spéculum peut montrer une fragilité du col de l'utérus, des sécrétions
mucopurulentes, parfois un ectropion friable et hémorragique. [56,58] C’est le plus souvent une
découverte d’examen gynécologique systématique ou motivé par l'urétrite du partenaire ou un
comportement sexuel a risque. Le col peut aussi étre parfaitement normal. [58]

La complication majeure est la salpingite. Elle est plus souvent subaigué ou chronique
gu’aigué. Elle est également responsable d’endométrite, algies pelviennes inflammatoires
stérilité tubaire et grossesse extra-utérine. [56,58] avec risque de transmission au nouveau-né

[59] par les Conjonctivites néonatales.
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Neisseria gonorrhoeae et Chlamydiae trachomatis peuvent étre responsables de
conjonctivites néonatales purulentes. Elles peuvent, en cas de gonococcie, conduire a la cécité.
Leur prévention est systématique par instillation conjonctivale de nitrate d’argent ou

d’antibiotique lors de tout accouchement.

+ Pneumopathie néonatale
Chlamydiae trachomatis est I’étiologie principale des pneumopathies néonatales. Il s’agit
de « pneumopathies atypiques » bilatérales dont le diagnostic repose sur la mise en évidence de

Chlamydia trachomatis par immunofluorescence directe et immunochromatographie.

c.3. Infection a Mycoplasmes :

La responsabilité des Mycoplasmes dans les endocervicites s’avére difficile a établir. En ce
qui concerne Mycoplasma. Hominis et Ureaplasma urealyticum, la majorité des auteurs
considérent qu’ils n’ont pas de rble pathogene au niveau du canal cervical. [60]

Le rble de Mycoplasma genitalium est controversé. Les discordances tiennent

probablement a ’'absence de définition consensuelle de la cervicite. [11]

3.2. Infections génitales hautes:

Les infections génitales hautes sont des infections fréquentes ; résultant habituellement
d’une contamination par voie ascendante a partir d’une endocervicite, I'atteinte infectieuse peut
se limiter a I'utérus (endométrite) ou concerner aussi les annexes (salpingite). [61]

Les infections génitales hautes et leurs complications (abcés 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
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principales. Il s’agit en particulier des entérobactéries, des Streptocoques et Staphylocoques, des

bactéries Anaérobies voire Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum. [61]

4. Analyse Microbiologique

L’analyse microbiologique a comme but I'isolement et I'identification du ou des micro-
organisme(s) responsable(s) de l'infection a partir d’un prélévement vaginal, en évitant sa

contamination par la flore commensale qui colonise la peau.

4.1. Prélevement vaginal :

Comme pour tout examen bactériologique, l'objectif est de mettre en évidence Il'agent
pathogéne dans les sécrétions vaginales.

Le préléevement vaginal est indiqué en cas d’infection établie cliniquement, avec la
présence des signes cliniques (leucorrhées abondantes blanchatres, d’aspect granuleux, prurit
vulvaire souvent intense, inflammation vaginale, dyspareunie, ou bien saignement).Le
prélevement est pratiqué avant ou apres arrét d’une éventuelle antibiothérapie locale ou
générale et en I'absence de toilette locale le jour de I’examen. La patiente ne doit pas avoir uriné
depuis au moins deux heures. Le préléevement est a effectuer en dehors des périodes de
menstruation et loin des rapports sexuels. [62]

La patiente est installée en position gynécologique. Le spéculum est placé au niveau du vagin.

On note a l'inspection 'aspect macroscopique a savoir la présence des leucorrhées, leur
couleur, odeur, et I’'aspect du col.

Les sites du préléevement sont dictés par les signes cliniques et comprennent le vagin-exocol et

I’endocol, selon le contexte. Le prélevement peut étre vulvaire quand il s’agit d’une jeune fille. [2]

Le prélevement doit étre réalisé minutieusement par écouvillonnage de la muqueuse
vaginale, du cul de sac postérieur avec deux écouvillons stériles en coton.
-1 écouvillon sera utilisé pour 'examen microscopique (état frais et coloration de Gram).

-1 écouvillon pour la mise en culture.
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Chez les jeunes filles, on effectue un prélévement vulvaire : le spéculum ne doit pas étre

utilisé, on pose le bout de I’écouvillon stérile en coton sur la vulve, et on fait quelques rotations. [2]

On ufilise systematiquement 2
écouvillons (alginate ou dracon): I'un
pour l'examen direct, l'autre pour les
ensemencements. Ils sont placés dans un
milieu de transport type Portagerm. qui

evite la dessiccation et permet la survie
des micro-organismes.

spéculum
stérilisé en inox

écouvillon

Figure 22 : Photographie d’une technique de prélévement vaginal [62]

4.2. Interprétation des résultats :

L'interprétation des résultats doit tenir compte des conditions de recueil des échantillons,
du délai et des conditions de transport du prélévement et du type de bactéries isolées pour
déterminer avec le plus de probabilité si ces bactéries sont responsables de I'infection.

La présence au prélevement de germes commensaux non virulents (staphylocoque a
coagulase négative, corynébactéries, entérocoque, Pseudomonas aeruginosa) n’entraine pas de
traitement systématique et seul I'aspect clinique septique inquiétant commande le traitement car

ces germes peuvent se révéler comme pathogénes opportunistes.

Les germes pathogénes habituels rencontrés sont :

-Les bactéries aérobies a Gram positif sont les plus fréquentes; dans ce groupe,
Streptocoque agalactiae (B) est la bactérie le plus souvent mise en évidence, de facon
isolée ou au sein d’une population bimicrobienne, lors des infections.

-Les bacilles aérobies a Gram négatif, surtout de la famille des entérobactéries

(Escherichia coli, Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae) sont le plus souvent

- 44 -



Profil microbiologique des infections vaginales

trouvés. Pseudomonas aeruginosa est souvent isolé aprés une longue hospitalisation
.Son r6le pathogene est toujours a discuter.
-Les clues cells évoquant Gardnerella vaginalis sont le plus souvent rencontrés seuls ou

en association a d’autres bactéries.

La résistance aux antimicrobiens est un probleme croissant pour la santé humaine, car
les bactéries pathogénes continuent d’accumuler des altérations génomiques qui les rendent
insensibles aux antibiotiques utilisés pour traiter les infections.

La multirésistance observée chez certains pathogénes est particulierement préoccupante.
Elle réduit grandement et parfois élimine entierement I’arsenal thérapeutique efficace contre les
infections causées par ces pathogénes avec comme conséquence un impact négatif sur les
résultats cliniques. [63]

Le controle de la diffusion des souches multirésistantes nécessite un dépistage précoce
avec des techniques de diagnostic rapide des patients infectés ou colonisés. Seule une telle
stratégie d’identification peut permettre de limiter leur diffusion en isolant les patients porteurs.
Retarder la diffusion de ces résistances aux antibiotiques en Suisse permettra de gagner du

temps en attendant la mise sur le marché de nouveaux antibiotiques. [64]

5. Prise en charge thérapeutigue :

Dans la pratique courante, le traitement initial des infections vaginales est le plus souvent
probabiliste. La bénignité de I'affection et I'innocuité des médicaments topiques autorisent en
effet une prise en charge immédiate, méme empirique, afin de répondre rapidement a I’'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 réalisées chez des patientes présentant des signes de

vulvo-vaginite ne révélent qu’une fois sur deux la présence d’une candidose [65].
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5.1. 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 l'infection, de la pharmacocinétique de I'antibiotique prescrit et de la prise

en compte du terrain. [66]

a. Choix de I'antibiothérapie :

Pour étre efficace, la prescription d'une antibiothérapie probabiliste nécessite en outre,
de bonne connaissances a la fois du spectre d'activité, des données épidémiologiques sur la

résistance aux antibiotiques du germe présumé responsable de l'infection. [66]

Le choix initial d'un antibiotique dépend de :

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

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

-le choix de I'antibiotique, Une monothérapie est la regle 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 de critéres d'absorption et de diffusion permet le choix d'un
antibiotique efficace au niveau méme du site de l'infection.

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

bétalactamines et des macrolides peuvent étre utilisés en sécurité.
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Chez I'immunodéprimé l'antibiotique choisi doit étre bactéricide : un déficit des facteurs
de défense de I'organisme entraine une infection sévere. [66]
Les tableaux VIII, IX et X proposent un traitement antibiotique de premiére intention et un

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

Tableau VIII : Corrélation entres les type d’infection et les germes
identifiés[6,7,9,22,41,49,51,56,57,58]

Type de I’infection Germes pathogenes

Gardnerella vaginalis, Mycoplasma

Vaginose bactérienne o
hominis

Candida albicans, Candida tropicalis,

Vaginite mycosique : Candidosique
9 y g i Candida Glabrata, Candida spp

Vaginites . . . . .
Vaginite parasitaire : Trichomonose Trichomonas vaginalis
CGP : Streptocoque B, Staphylocoques,
Vaginite bactérienne E.coli, Proteus mirabilis, Klebsiella
pneumoniae.
Infection a Gonocoque Neisseria gonorrhoeae
. Infection a Chlamydia Chlamydia Trachomatis
Cervicites

Mycoplasma hominis, Ureaplasma

Infection a Mycoplasmes . o
urealyticum, Mycoplasma genitalium
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Tableau IX: spectre d’activité des principaux antibiotiques des principales bactéries incriminés

aux infections vaginales [3] :

Streptocoque agalactiae(B) E.coli Klebsiella pneumoniae Proteus Mirabilis
Oxacilline
Péni G +++ +/- +/- +/-
Lincomycine
Imipénéme
Ertapénéme +++ +++ +++ +4++
Aztréonam
Tiracilline-
Tazobactam
Piperacilline- ++++ +++ +++ +++
Tazobactam
Amox-Amp
Amox-AC —_— — —
C3G +++ +++ +++ +++
Amikacine +4++ +4++ +++
Gentamycine —— R —_—
Teicoplanine +++ +/- +/- +/-
Vancomycine
Ciprofloxacine +++ ++ ++ ++
Moxifloxacine
Cotrimoxazole ++ ++ ++ +++
Nitrofurantoines + /- ++ +++ N
Vancomycine +++ + /- +/- +/-
Clindamycine ++ - - _

Tableau X:Traitement des vaginites [67]

TRAITEMENT de la vaginite isolée

OMétronidazole * 2g VO en monodose

0Si existence de signes de candidose vaginale, associer ’econazole 150 mg en ovules
gynécologiques, 1 ovule par jour x 3 jours,

*Si femme allaitante : arréter I’allaitement pendant toute la durée du traitement par le
Métronidazole et ne le reprendre que 48h aprés I'arrét de celui-ci.

TRAITEMENT des vaginites a chlamydia et gonocoque

0 Céftriaxone 250 mg IM (monodose)

+

ODoxycycline 100 mg x2par jours (7jours)
+

OMétronidazole 2g PO (monodose)

TRAITEMENT relais des vaginites a chlamydia et gonocoque

Si contre-indication ou allergie a la Céftriaxone : Gentamycine 240 mg IM (monodose)
Si contre-indication ou allergie aux cyclines : Azithromycine 2g PO (monodose) ou
Erythromycine 500 mg x 4 par jour pendant 7jours
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b. Evaluation de I’antibiothérapie :

Le choix de l'antibiotique étant fait, l'efficacité de I'antibiothérapie demeure le but
recherché 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 regle 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. [66]

c. Traitement local et Education :

-Pour prévenir et éviter les récidives de vaginite, voici quelques conseils.

-Toilette intime 1 a 2 fois par jour maximum.

- Utiliser un savon doux non parfumé ou des produits d’hygiéne intime (ne pas nettoyer
I'intérieur du vagin).

-Bien sécher la vulve apres chaque toilette.

-Ne pas rester dans des sous-vétements mouillés (maillot de bain).

-En période de regles, changer régulierement de tampons ou de protection hygiénique.

- Aux toilettes, s'essuyer d’avant en arriére pour éviter de ramener les germes de I’anus
vers le vagin.

- Utiliser un préservatif lors de chaque rapport sexuel et avec chaque partenaire.

- Eviter les vétements trop serrés.

- Privilégier les sous-vétements en coton.

- Eviter les cremes contraceptives spermicides.

-Traiter le partenaire.

-Proposer conseil et dépistage du VIH et syphilis. [68]
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Il. Discussion des résultats :

Dans notre étude, nous avons travaillé sur 393 prélevements réalisés sur 5 ans entre

2013 et 2017,dont 101 se sont révélés positifs.

1. Modalités du prélévement vaginal :

Un examen cytobactériologique vaginal a été pratiqué chez toutes les patientes.

Le prélevement vaginal se fait le plus souvent par écouvillonnage, il faut alors recueillir
un maximum de sérosités et de cellules. Ils sont effectués au niveau du cul de sac vaginal pour
la recherche d’agents infectieux responsables de vaginoses ou de vaginites.

Apres la pose du speculum, deux écouvillons sont “chargés” par balayage du vagin du haut
en bas, I'un est “déchargé” sur deux lames pour examen direct, I’autre servira pour la culture.

S’il s’agit d’une cervicite, d’'une suspicion de chorio-amniotite ou d’infection haute, aprés
avoir pris soin de nettoyer I’exocol, il faut prélever I’endocol a I'aide d’un écouvillon adapté a la
recherche de Chlamydia trachomatis, en vue de la recherche de ce germe. Chlamydia trachomatis
peut étre responsable d’urétrite, la recherche de ce germe est alors réalisée par

Immunochromatographie a partir du recueil du premier jet des urines. [69]

2. Profil microbiologique :

La vaginose bactérienne est une infection trés fréquente. Cependant, il est trés difficile de
cerner son exacte prévalence car les chiffres varient beaucoup en fonction des localisations
géographiques, de I'age des patientes, de leur origine socio-économique, des types de consultations
et de I’état de gravidité. La prévalence de la vaginose bactérienne est généralement estimée entre 15
et 30 %, mais certaines études montrent des prévalences plus élevées (61 % dans une consultation
d’IST) ou parfois tres inférieures (de 4,9 % a 20% chez des femmes enceintes). Il semble raisonnable

de considérer que la prévalence en Europe se situe aux alentours de 10 %. [70]. Dans notre étude les
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vaginites représentent 26% des cas, des résultats similaire a ceux de notre étude ont été rapportés

au Cameron par Koanga et al avec un taux de 28%.

Tableau Xl : Comparaison des résultats de la prévalence des vaginites entres différentes études.

Auteur de I’étude (année) Pays prévalence des vaginites
Adane et al (2017) [71] Ethiopie 48,6%
Koanga et al (2016) [72] Cameroun 28%
Bohbot et al (2012) [14] France 30%
Aiping Fan et al (2012)[73] Chine 24%
Tibaldi et al (2009) [74] Italie 51%
Notre étude Maroc 26%

Dans notre étude, les cultures étaient monomicrobiennes dans 23,15% des cas et
polymicrobiennes dans 4,83% des cas .des résultats proches ont été rapportés au Cameron par
Koanga et al avec un taux de 24,66% pour les cultures monomicrobiennes et 2% pour les

polymicrobiennes. [72]

Tableau XlI: Comparaison des résultats de la culture microbienne entre les différentes études

Auteur de I’étude Culture non Culture Culture
. Pays e . . _ .
(année) significative monomicrobienne bimicrobienne
Koanga et al (2016) [72] Cameron 72% 24,66% 2%
Bohbot et al (2012) [14] France 30,2% 60,9% 8,9%
Tibaldi et al (2009) [74] Italie 63,9% 30% 6,4%
Notre étude Maroc 74,30% 23,15% 4,83%

La vaginose bactérienne est I'une des causes les plus fréquentes de leucorrhée chez la
femme en activité génitale. Depuis la description du syndrome par Gardner et Dukes en 1955,
cette affection a suscité de nombreuses études. Plusieurs travaux ont attiré I'attention sur le role
pathogéne de Gardnerella vaginalis. Cette bactérie est présente en petite quantité chez la femme
en bonne santé (< 105 CFU/ml d'exsudat); elle devient la bactérie dominante chez plus de 80 %
des femmes présentant une vaginose bactérienne (10 7 ~t 109 CFU/ml d'exsudat). [75]

Notre étude a montré la prédominance des bactéries a Gram positif avec un taux de

60,32% ; le taux d’isolement des BGN était de 5,57 %, I’espece la plus fréquemment isolée était
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Streptococcus agalactiae avec un taux de 25,42%, avec le deuxiéme classement pour Gardnerella
vaginalis par un taux d’isolement de 33,89%, et 16,94% pour les Candida.

Une étude réalisée en France par Bohbot et al a objectivé des résultats proches de ceux
de notre étude, les Bactéries a Gram positif étaient prédominant avec un taux de 60,54% et
Streptococcus agalactiae était I'espece pathogene prédominante avec un taux de 29,72%.Le taux

d’isolement de Gardnerella vaginalis était de 46,7%. [14]

Tableau XIlIl : Comparaison des données bactériologigues

des infections vaginales entres différents pays

Auteur de I’étude Gardnerella Pathogéne
) Pays BGP BGN 161 | Candida atnog
(Année) vaginalis prédominant
Adane et al (2017) o .
(71] Ethiopie 69,5 % 30,5% 48,6% 8,3% E.coli (28.5%)
Koanga et al (2016)
(72] Cameron | 71,62% | 2,70% _ 44 59% | Staphylococcus
Streptococcus
Bohbot et al (2012
[14] ( ) France 40,54% | 10,81% 30,2% 46,7% agalactiae
(29.72%)
Tibaldi et al (2009
Ibaldi et al (2009) Italie 9,1% | 7,4% 8,9% 18,1% E.coli
[74]
Streptococcus
Notre étude Maroc 60,32% 5,57% 33,89% 16,94% agalactiae
(25.42%)

Parmi les BGN nous avons noté la prédominance des entérobactéries représentant 12,99%
des isolats, Escherichia coli et Proteus mirabilis étaient les especes les plus fréquemment isolées
par des taux de 3,95%.

Ces résultats sont proches de ceux rapportés par Bohbot et al ou les entérobactéries
étaient isolées dans 11% des cas. [14]

L’existence d’une vaginite bactérienne facilite I’acquisition d’IST comme les infections a
Neisseria gonorrhoeae est a Chlamydia trachomatis. [70]

Les IST les plus fréquentes se manifestent surtout par des cervicites (gonocoques,

Chlamydia) dont le tableau clinique est différent des vaginites. En revanche, la trichomonose se
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présente souvent comme une vaginite (associée a une cervicite). Il est a noter que les cas d’IST
s’associent a d’autres infections (vaginose ou vaginite mycosique). [14]

Dans notre étude I'infection a 7richomonas vaginalis a représenté un taux de 2,1% proche
a celui décrit par Tibaldi et al ou la trichomonose représente 1,6%. [74]

Chez la femme, I'infection a gonocoque est asymptomatique dans 70 % des cas. [55,56]
Lorsqu’elle est symptomatique, elle se manifeste le plus souvent par un tableau de cervicite
discrete avec un col d’aspect normal ou parfois enflammé avec du pus provenant de l'orifice
cervical. [55, 56,57]. Dans notre étude aucun cas de gonocoque n’a été identifié vu que la
femme est une porteuse asymptomatique et la fragilité du germe.

L'infection a Chlamydia est le plus souvent asymptomatique dans 50 a 90 % des cas chez
la femme. [56,68] Dans notre étude le taux de chlamydia était de 22 %, un taux un peu plus bas
de 13 % a été décrit aux états unis par Morri et al. [76]

Le taux d’Ureaplasma urealyticum et Mycoplasma hominis étaient respectivement de
14,35% et 4%, des résultats similaires ont été rapportés par Adane te al par des taux de 16,9%

d’Ureaplasma urealyticum et 1,7% pour Mycoplasma hominis. [71]

3. Résistance bactérienne:

Dans notre étude, les bactéries a Gram positif ont exprimé un taux de résistance élevé a
la tétracycline (92%). La moxifloxacine, la clindamycine, la vancomycine, I’érythromycine étaient
les antibiotiques les plus actifs. La clindamycine était active sur toutes les bactéries a Gram
positif, et I’érythromycine était actif sur 84,72% des Streptocoques ce qui rejoint I’étude de
Wondemagegn et al, ol la clindamycine était actif sur toutes et I’érythromycine étaient les plus
actifs sur les bactéries a Gram positif. [77]

Et donc la clindamycine est I’antibiotique le plus actif est utilisé dans le traitement des
infections vaginales.

Le tableau XIV compare le profil de sensibilité des bactéries a Gram positif dans les

infections vaginales entres différentes études.
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Concernant les BGN les souches d’entérobactéries isolées dans notre étude ont exprimés
un taux de résistance élevé a [|'association amoxicilline-ampicilline 58%. L’amikacine et
I'imipénéme étaient les antibiotiques les plus actifs avec un taux de sensibilité de 86.36% et 72%
sur les isolats.

Dans I'étude d’Adane et al I’'amikacine et la tobramycine étaient les antibiotiques les plus
actifs sur les BGN, ces bactéries ont présenté un taux élevé de résistance a l’association
amoxicilline-ampicilline. [71]

Dans les infections vaginales la ciprofloxacine et la cotrimoxazole sont les antibiotiques

les plus fréquemment prescris.

Le tableau compare le profil de sensibilité des BGN dans les infections vaginales entres

différentes études.

Tableau XIV : Comparaison du profil de sensibilité des BGP

dans les infections vaginales entres différentes études

Auteurs de I’étude avs Bactéries a Gram positifs
(année) i Antibiotiques les plus actifs | Antibiotiques les moins actifs
Péni G
Adane et al (2017) o Céfoxitine , )
Ethiopie . Tétracycline
[71] Tobramycine

Erythromycine

Clindamycine

Wond t al Ciprofl i
ondemagegn et a Ethiopie ipro oxac.me

(2015) [77] Erythromycine

Norfloxacine

Ampicilline
Cotrimoxazole
Amoxicilline

Clindamycine )
) Cotrimoxazole
Vancomycine

Notre étude Maroc ) Tétracycline
Erythromycine Péni C
éni

Moxifloxacine
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Tableau XV : Comparaison du profil de sensibilité des BGN

dans les infections vaginales entres différentes études

Auteurs de I’étude
(année)

Bactéries a Gram négatif

Antibiotiques les plus
actifs

Antibiotiques les moins
actifs

Adane et al (2017) [71]

Amikacine
Tobramycine

Amoxicilline-Ampicilline

Wondemagegn et al
(2015) [77]

Ciprofloxacine
Norfloxacine
Gentamycine

Cotrimoxazole
Amoxicilline

Koanga et al (2015) [S78

Cameron

Imipénéme
Amikacine
Fosfomycine

Ciprofloxacine
C3G

Notre étude

Amikacine
Imipénéme
Ciprofloxacine
Aztréonam

Amoxicilline-Ampicilline
Cotrimoxazole

D’aprés ces résultats, il serait préférable d’éviter de prescrire I'amoxicilline-ampicilline et

la tétracycline dans le traitement des infections vaginales, le taux de résistance pour ces

antibiotiques était élevé pour les BGN, ceci pourrait étre a I'origine d’émergence et de diffusion

des BMR.

L'évolution des résistances communautaires des entérobactéries aux antibiotiques est un

phénomeéne 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.[78]

Tableau XVI : Comparaison du taux des BMR

dans les infections vaginales entre différentes études

Auteur de I’étude (année) Pays Taux des BMR dans la totalité des isolats
Shiti et al (2017) [79] Maroc 12.2%
Ebongue et al (2015) [78] Cameron 28.3%
Djahida et al (2011)[80] Algérie 37.1%
Notre étude Maroc 6.21%
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Dans notre étude, nous avons isolé 11 BMR représentant 6.21% des isolats, par contre
I’étude de Shiti et al a rapporté 12,2% des BMR en 2017.[79]

Dans notre étude les entérobactéries résistantes aux céphalosporines de troisieme
génération (C3G) étaient prédominantes représentant 100% des BMR et 45,83% des
entérobactéries.

Les Entérobactéries productrices de BLSE représentaient 5.64% des isolats et 90.90% des
BMR dont 4 souches des E.coli et Klebsiella pneumoniae soit 4%, et 2 souches de Proteus
mirabilis soit 2% des BMR.

D'aprés les résultats de notre étude, 95,8 % des BMR recensées étaient des souches de
d’E.coli et Klebsiella spp selon Sbiti et al. [79]

Une souche d’Enterobacter cloacae productrice de céphalosporinases a été isolée
représentant 9.09% des BMR.

Aucune souche de Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) n’a été isolée.

Aucune souche d’Acinetobacter baumannii multirésistants aux bétalactamines; n’a été isolée.

Aucune souche d’Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides ou de Pseudomonas
aeruginosa résistant a la céftazidime et/ou aux carbapénémes n’a été isolé.

La multirésistance observée chez certains pathogénes est particulierement préoccupante.
Elle réduit grandement et parfois élimine entierement I'arsenal thérapeutique efficace contre les
infections causées par ces pathogenes avec comme conséquence un impact négatif sur les

résultats cliniques. [81]
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Les vaginites et vaginoses bactériennes s’installent d’avantage au décours d’un déséquilibre
vaginal de la patiente dont les causes sont multiples. L’analyse précise des facteurs, qui peuvent étre
d’origine endogeénes, lié a la patiente ou exogenes, liés a I'environnement qui doit aboutir a un
traitement personnalisé. Ce sont les problémes infectieux fréquents chez la femme. La vaginite est
due soit a des bactéries, soit a des parasites, soit plus fréquemment a des Candida. Pertes
blanchatres, crémeuses, abondantes, démangeaisons importantes sont souvent les signes d’une
vaginite a candida. Pertes jaunatres, malodorantes, peu de démangeaisons sont plutét les signes de
vaginites bactériennes. Les muqueuses du vagin sont normalement protégées dans un milieu acide,
milieu généré par le Jactobacillus acidophilus qui acidifie le milieu vaginal. Une mauvaise
alimentation et une flore intestinale déséquilibrée, un systeme immunitaire faible, une hygiéne locale

insuffisante ou au contraire trop agressive feront le lit des vaginites.

Notre étude a mis en évidence la grande diversité étiologique des infections génitales
féminines avec une prédominance des vaginoses bactériennes dues principalement a Gardnerella
vaginalis mais également une fréquence importante des vaginites bactériennes représentées
essentiellement par Streptococcus agalactiae, E.coli et Klebsiella pneumoniae. Le faible taux des
infections Sexuellement Transmissibles IST doit étre confirmé par d’autres études
(Immunochromatographie) a la recherche de Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae,

Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis et autres.

Le traitement antibiotique n’est pas la solution miracle d’une infection vaginale tous les
facteurs sont a prendre en compte pour résoudre le déséquilibre de la flore responsable,
d’infections récidivantes. Il faut parfois attendre plusieurs semaines avant d’obtenir un bon

résultat et insister sur les mesures d’hygiene contrélées dans la prévention. [2]
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Résumé

Les infections du tractus génital féminin représentent un probleme de santé publique,
dans la pratique courante. Le traitement initial des infections vaginales est le plus souvent
probabiliste. La bénignité de I'affection et I'innocuité des médicaments topiques autorisent en
effet une prise en charge immédiate, méme empirique, afin de répondre rapidement a I'inconfort

de la patiente.

Notre étude a pour but d’établir le profil microbiologique des infections vaginales et

d’évaluer la résistance des bactéries isolées aux antibiotiques.

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive sur une durée de 5 ans, allant du
15 janvier 2013 au 14 décembre 2017, menée par le service de Bactériologie de I’Hopital
Militaire Avicenne de Marrakech, sur des patientes hospitalisées ou externes ayant présenté des
symptomes d’infection vaginale. La mise en culture a été faite par des méthodes d’isolement
des germes aérobies. L'identification des germes et I'antibiogramme ont été réalisés sur

I’automate Becton Dickinson Phoenixi1000.

Durant la période d’étude nous avons réalisé 393 prélevements dont 101 soit 25,69%
étaient positifs. L’examen direct a montré la prédominance de Gardnerella vaginalis dans 33,89%
des prélévements, les Coccis a Gram positifs, les levures et bacilles a Gram négatif ont
représenté respectivement 18,68%, 16,94% et 5,57% des prélévements, avec un taux de
Trichomonas vaginalis de 2,1%. La flore abondante et polymorphe évoquant les anaérobies a été
retrouvée dans 3,93% des cas. La culture était non significative dans 74,30%, monomicrobienne
dans 23,15 % des cas, et polymicrobienne dans 4,83% des cas. Au total le nombre des germes
isolés était 177, correspondant a 19 espéces différentes. Les taux d’isolement des Coccis a Gram
positif et des bacilles a Gram négatif étaient de 36,15% et 12,99% des cas. La répartition par
espéce a montré la prédominance du Streptococcus agalactiae qui a représenté 25,42% des

isolats, suivi d’Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae avec des taux de 3,95%.
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Le taux d’isolement était de 22% pour Chlamydia trachomatis, 14,35% pour Ureaplasma

urealyticum et 4 % pour Mycoplasma hominis.

Les taux de sensibilité des souches des entérobactéries isolées étaient de 86.36% pour
I’lamikacine, 82% pour I'aztréonam, 72% pour I'imipéneme,68% pour la ciprofloxacine,55% pour
la cotrimoxazole et 41% pour I'amoxicilline-ampicilline. Les taux de sensibilité des Coccis a
Gram positif isolés étaient de 100% pour la moxifloxacine, 97% pour la Péni G et la vancomycine,
91% pour la clindamycine, 84,72% pour I'érythromycine et la cotrimoxazole, et 8 % pour les

tétracyclines.

Les résultats de cette étude montrent la fréquence des infections vaginales, et la
prédominance des vaginose bactérienne a Gardnerella vaginalis. Les germes isolés au cours des
vaginites bactérienne sont représentés essentiellement par Streptococcus agalactiae, E.coli et

Klebsiella pneumoniae.

En dehors du traitement, les infections génitales essentiellement la vaginose bactérienne
peuvent aboutir a des complications impliquant le haut appareil génital. Chez la femme enceinte,

leur role dans les risques de chorio-amniotite, et d’accouchements prématurés est établi.
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SUMMARY

The infections of the female genital tract represent public health problems in practice,
currant, the head end of the vaginal infections is generally probabilistic. The mildness of the
affection and the harmlessness of the drugs topics indeed authorize an immediate assumption

of responsibility, even empirical, in order to answer the discomfort of the patient quickly.

The purpose of our study is to establish the microbiological profile of the vaginal

infections and to evaluate the resistance of the bacteria isolated to antibiotics.

We carried out a descriptive retrospective study over 5 years, going from January 15th,
2013 to December 14th, 2017, conducted by the service of Bacteriology of Military hospital in

Marrakech, on hospitalized or external patients presented symptoms of vaginal infection.

The setting in culture was made by methods of insulation of the aerobic germs. The
identification of the bacteria and the antibiotic susceptibility were carried out on the automat

Betcon Dickinson Phoenix i1000.

During the study period we carried out 393 taking away of which 101 is 25.69% were
positive. The direct examination showed the prevalence of Gardnerella vaginalis in 33.89% of the
taking away, Coccis with gram positive, the yeasts and bacilli with negative gram respectively
accounted for 18.68%, 16.94% and 5.57% of the taking away, with a rate of T7richomonas
vaginalis of 2.1%. The abundant and polymorphic flora evoking the anaerobes was found in
3.93% of the cases. The culture was non-significant in 74.30%, monomicrobial in 23.15% of the

cases, and polymicrobial in 4.83% of the cases.

Generally, the number of the isolated germs was 177, corresponding to 19 different
species. The rates of insulation of Coccis with positive gram and the bacilli with negative gram

were of 36.15% and 12.99% of the cases.
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The distribution by species showed the prevalence of streptococcus agalactiae which
accounted for 25.42% of the isolates, follow up of Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae

with rates of 3.95%.

The rate of insulation was of 22% for Chlamydia trachomatis, 14.35% for Ureaplasma

urealyticum 4% for Mycoplasma hominis.

The rates of sensitivity of the stocks of the isolated entrebacteriaceae were of 86.36% for
the amikacin, 82% for the aztreonam, 72% for the imipenem, 68% for the ciprofloxacin, 55% for
the cotrimoxazol and 41% for amoxicillin-ampicillin. The rates of sensitivity of Coccis to positive
Gram isolated were of 100% for the moxifloxacin, 97% for Penicillin G and the vancomycin, 91%
for the clindamycin, 84.72%for the erythromycin and the cotrimoxazol, and 8% for the

tetracyclines.

The results of this study show the frequency of the vaginal infections, and the bacterial

prevalence of the vaginose with Gardnerella vaginalis.

The germs isolated during vaginitis bacterial are represented primarily by streptococcus
agalactiae, E.coli and Klebsiella pneumoniae. Apart from the treatment, the genital infections
primarily the bacterial vaginose can lead to complications implying the high genital device. For
the pregnant woman, their role in the risks of chorio-amniotite, and premature births is

established.
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