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Introduction

Les infections se manifestent lorsque des micro-organismes pathogénes (bactéries,
champignons, virus ou parasites) colonisent et proliférent dans 1’organisme, provoquant une

réaction du systeme immunitaire et des lésions dans tissulaires significatives (James et al., 2020).

A T’échelle mondiale, les infections urogénitales représentent 1’'un des motifs de
consultation gynéecologique les plus fréquents, affectant des millions de femme annuellement.
Les symptdmes caractéristiques (prurit vulvo-vaginal, inflammations, dyspareunie et leucorrhees
anormales) ne constituent pas uniquement une source d’inconfort, mais compromettent
également la santé reproductive, le bien-étre psychosocial et la qualité de vie globale (Ravel et
al., 2021 ; Ceccarani et al., 2022).

L'écosysteme vaginal peut étre perturbé par différentes entités pathologiques. Bien que la
vaginose bactérienne (40-50% des cas), les mycoses vaginales (20-30%) et la trichomonase (10-
15%) constituent les principales causes d'infections vaginales strictes, les infections bactériennes
de la sphére urogénitale impliquent fréquemment d'autres agents pathogenes. En effet, les
infections urinaires basses, souvent associées aux infections vaginales, sont principalement
causeées par des entérobactéries comme Escherichia coli (75-85% des cas), des streptocoques, des
staphylocoques, des Proteus spp. et des mycoplasmes, ces derniers étant également impliqués
dans les infections génitales hautes et les vaginites non spécifiques (Sherrard et al., 2018).

Cette diversité microbienne pose un défi thérapeutique majeur, d'autant plus que
I'émergence de la résistance antimicrobienne complique significativement la prise en charge. Les
entérobactéries, particulierement Escherichia coli, présentent des taux alarmants de résistance
aux fluoroquinolones (30-50% des souches) et une prévalence croissante de - lactamases a
spectre étendu (BLSE) (Khan et al., 2021). Les streptocoques développent une résistance aux
macrolides dans 25 a 40% des cas (Kim et al., 2020), tandis que les staphylocoques, notamment
Staphylococcus aureus resistant a la meticilline (SARM), limitent 1'efficacité des p-lactamines
dans 10 a 15 % des infections urogénitales (Chen et al., 2022). Par ailleurs, Proteus spp.
(Souvent producteur de BLSE) et Mycoplasma spp. (Résistant aux macrolides et aux
tétracyclines dans 30 a 50 % des cas) compliquent davantage I'arsenal thérapeutique disponible
(Jean et al., 2023 ; Waites et al., 2023).

Face a cette problématique croissante et dans un contexte ou les données

épidémiologiques locales demeurent insuffisantes, cette étude vise a déterminer la prévalence
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des principaux agents bactériens (E. coli, streptocoques, staphylocoques, Proteus et
mycoplasme) impliqués dans les infections urogénitales chez la femme, ainsi que leur profil de
résistance aux antibiotiqgues couramment utilisés. Les résultats obtenus contribueront a
optimiser les stratégies thérapeutiques empiriques et a ralentir la propagation des résistances
multiples, conformément aux recommandations de I'OMS pour une utilisation rationnelle des
antibiotiques.

Ce memoire s‘articule autour de quatre chapitres principaux. Le premier chapitre
présentera une revue de la littérature sur le microbiome vaginal, les infections urogénitales

bactériennes et les mécanismes de résistances aux antibiotiques

Le deuxieme chapitre détaillera la méthodologie d'étude, [I'identification bactérienne
et les tests de sensibilité. Le troisieme chapitre exposera les résultats concernant la
prévalence des agents pathogénes et leurs profils de résistance. Le quatrieme
chapitre discutera ces résultats, leurs implications thérapeutiques et les perspectives

d'amélioration. Ce document se clos par une conclusion.
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Généralités sur les infections vaginales

1. Anatomie et physiologie du tractus vaginal

Le tractus vaginal, partic essentielle de I’appareil génital féminin, possede une organisation
anatomique et physiologique particuliére qui lui permet d’assurer ses fonctions reproductives,

protectrices et sexuelles.

1.1. Structure anatomique de I'appareil géenital féminin

L’appareil reproducteur féminin se compose d'organes génitaux internes et externes,
qui assurent les fonctions reproductives et sexuelles. Les organes génitaux externes, regroupés
sous le terme de vulve, se situent au niveau du périnée et comprennent le mont du pubis (ou
mont de Vénus), les levres majeures et mineures, le clitoris, le vestibule, ainsi que les bulbes

et glandes vestibulaires. Les organes génitaux internes sont constitués du vagin, de l'utérus,

des ovaires et des trompes de Fallope (Figure 1) (Thomas, 2024)

Mont de'Vémus — Clitoris
Grandes [évres —_ / Urétre
\

Ligament Ligameétre Cavité utérin Trompe

) sl Trompuile
ovarien utérin (3

Ovaire /4

¥ Quverture
du vagin

e Peites lbvres ————4
ovariens

Ligament

Ovaire large

Canal Vgilsas?iianusx Hymen —— Pé”née

— cervical -—x__ Anus

interne du col

. Orifice externe
Vagin - du col

Figure 1 : Organes génitaux féminins
A : externes (Lopez et al., 2017) B : internes (Allam, 2012).

1.2. Physiologie du vagin et son r6le dans I'immunité

Le vagin est un tube musculaire souple et extensible, mesurant environ 10 a 12 cm
chez la femme adulte. Il relie la vulve a l'utérus et est tapissé d'une muqueuse humidifiée par
des sécrétions provenant des cellules superficielles et du col de l'utérus. A l'age de
procreation, la paroi vaginale présente des plis transversaux (rugae), tandis qu'elle demeure

lisse avant la puberté et apres la ménopause (Mclaughlin, 2019 ; Bergogne-Berezin, 2007).
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1.3. Composition et rdle du microbiote vaginal

Constitué d’une diversité de micro-organismes, le microbiote vaginal jour un rle majeur

dans I’homéostasie et la santé reproductive de la femme.
1.3.1. Le microbiote vaginal

Le microbiote, terminologie moderne remplacant « flore microbienne », tire son
étymologie des termes grecs « micro » (petit) et « bios » (vie). Il représente une communauté
complexe de micro-organismes variés, comprenant des bactéries, des champignons, des
levures et des virus, qui colonisent un milieu spécifique et participent activement au maintien
de la santé de I'h6te. Le corps humain héberge plusieurs microbiotes spécialisés, notamment
intestinal, cutané et respiratoire (Sirota et al., 2014).

Le microbiote vaginal constitue environ 9% du microbiote humain total et joue un role
crucial dans I'écosystéme vaginal (Sirota et al., 2014). Ces micro-organismes établissent une
relation symbiotique avec I'hOte, assurant une protection efficace contre les agents
pathogenes responsables de vaginoses bactériennes, d'infections urinaires, de candidoses

vaginales et d'infections sexuellement transmissibles (MST) (Figure 2) (Sobel, 1999).

La flore vaginale constitue un microenvironnement dynamique ou le statut
gestationnel, l'utilisation de contraceptifs, le cycle menstruel et I'activité sexuelle contribuent
aux variations des communautés bactériennes (Gajer et al., 2012 ; DiGiulio et al., 2015 ;
Huang et al., 2018).

Figure 2 : Microbiote vaginal (Bernabeu, 2021).
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1.3.2. Composition du microbiote vaginal

Jusqu’aux années 1990, les méthodes traditionnelles de culture s'avéraient
insuffisantes pour une évaluation détaillée des composants du microbiote vaginal. A partir des
annees 2000, grace aux avancées en biologie moléculaire, notamment la PCR multiplexe, il
est désormais possible d'identifier avec une grande précision les différents micro-organismes

présents dans le vagin (Zhou et al.,2004).

Le microbiote vaginal abrite plus de 500 especes bactériennes, principalement des
Lactobacillus (L. jensenii, L. gasseri, L. crispatus et L. iners), collectivement désignés comme
la flore de Ddoderlein. D'autres lactobacilles moins fréquents incluent L. fermentum, L.
plantarum, L. brevis, L. casei, etc. Le microbiote vaginal abrite également des bactéries du
genre Atopobium, Corynebacterium, Anaerococcus, Peptoniphilus, Prevotella, Mobiluncus,
Gardnerella et Sneathia (Surbone et al., 2022).

Pour simplifier la compréhension de ce microbiote vaginal complexe,
Ravel et al., (2011) ont classé le microbiote vaginal en cing catégories en

fonction des lactobacilles dominants :

Classe 1 : Dominé par Lactobacillus crispatus, (une flore normale) ; Classe 2 : Dominé par
Lactobacillus gasseri, (une flore normale) ; Classe 3 : Dominé par Lactobacillus iners, (début

de dysbiose vaginale) ;

Classe 4 : Absence de lactobacilles, avec présence de Gardnerella vaginalis (vaginose
bactérienne (VB)) ;

Classe 5 : Dominé par Lactobacillus jensenii (variante de flore normale).

Les classes 1 et 2 du microbiote vaginal, dominées respectivement par Lactobacillus
crispatus et Lactobacillus gasseri, sont les plus fréquentes chez les femmes saines,
représentant environ 48% et 23,5% des cas. Environ 5 a 10% des femmes présentent des
microbiotes dominés par des bacteries anaérobies Gram positives du genre Bifidobacterium
capable de produire de l'acide lactique et du peroxyde d’hydrogene, similaires aux

lactobacilles.

Chez I'numain, les lactobacilles constituent environ 70 des bactéries du microbiote
vaginal contre moins de 5% chez les autres primates, potentiellement en raison de la

consommation importante d'amidon dans notre alimentation (Dumont et al., 2020). En outre,
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des levures du genre Candida, sont egalement présentes chez plus de 60 % des femmes
asymptomatiques en bonne santé vaginale, sans généralement provoquer de symptomes.

(Hancock et Rautemaa-Richardson, 2018).

Le désequilibre du microbiote vaginal, appelé dysbiose, peut entrainer des infections
vaginales. La vaginose bactérienne (VB) représente une condition qui survient lorsque
I'équilibre des bactéries vaginales est perturbé, souvent due a une diminution des lactobacilles
protecteurs et a une augmentation d'autres bactéries comme Gardnerella vaginalis (Ravel et
al., 2011).

1.3.3. Rodle du microbiote vaginal

Le microbiote vaginal joue un rdle fondamental dans la protection et I’équilibre du
milieu vaginal formant un véritable écosystéme qui interagit avec 1’organisme. Ses principales

fonctions incluent :

Le microbiote vaginal joue un réle fondamental dans la protection et I'équilibre du
milieu vaginal, formant un véritable écosysteme qui interagit avec l'organisme. Ses
principales fonctions comprennent le maintien d'un pH acide inférieur a 4.5, facteur
essentiel pour limiter la prolifération des bactéries pathogenes (Petrova et al., 2017). I
assure également la production de substances antimicrobiennes (acide lactique, peroxyde
d'’hydrogéne, bactériocines) qui inhibent la croissance des pathogenes et réduisent le
risque La vaginose bactérienne (VB) représente 1’une des infections vaginales les plus
fréquentes chez les femmes & I'échelle mondiale, entrainant des répercussions
significatives sur la santé reproductive et générale. Cette pathologie résulte d'une
perturbation profonde de I'écosysteme vaginal, caractérisée par une déplétion des
lactobacilles protecteurs, normalement responsables du maintien de I'homéostasie
vaginale, et une prolifération concomitante de micro-organismes pathogenes. Cette
dysbiose microbienne génére une symptomatologie typique incluant des leucorrhées
malodorantes, généralement de couleur jaune-verdatre ou grisatre, associées a une

irritation vulvo-vaginale (Workowski et al., 2021).

Selon les données de 1’Organisation mondiale de la santé (OMS), la prévalence de
la vaginose bactérienne oscille entre 20% et 30% dans la population générale féminine,
pouvant atteindre 50% dans certains groupes a risque. Cette infection présente la
particularité d'étre fréquemment asymptomatique compliquant ainsi son dépistage et

favorisant les récidives.
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d'infections comme la vaginose bactérienne ou les mycoses (Ravel et al., 2011).

Le microbiote forme une barriére contre les infections en occupant I'espace disponible
sur lamuqueuse vaginale, empéchant ainsi les bactéries et champignons pathogenes de s'y fixer.
Ce phénomene de compétition limite la colonisation par des agents responsables d'infections
vaginales ou d'infections sexuellement transmissibles (Zhou et al., 2004). 1l module également
le systeme immunitaire en stimulant une réponse equilibrée, évitant les inflammations

excessives et favorisant une immunité locale efficace (Srinivasan et Fredricks, 2008).

Enfin, un microbiote vaginal équilibré exerce un impact positif sur la santé
reproductive en favorisant un environnement propice a la fertilité et au bon déroulement de la
grossesse. Il aide a prévenir les complications obstétricales, comme les accouchements
prématurés, et participe au bon développement du feetus (Miller et al., 2016). En somme, le
microbiote vaginal constitue un véritable gardien de la santé intime, dont I'équilibre est
indispensable pour prévenir les infections, maintenir une bonne santé reproductive et assurer

le bien-étre des femmes a toutes les étapes de leur vie.
Meécanismes de défense naturels

Le vagin constitue un écosysteme dynamique doté de mécanismes de défense
sophistiqués qui reposent sur la synergie entre le microbiote vaginal, I'immunité locale et des
facteurs physiologiques spécifiques. Le microbiote vaginal, dominé par les Lactobacillus,
métabolise le glycogéne en acide lactique, maintenant un pH acide (environ 3,8 a 4,5)
défavorable a la croissance des agents pathogenes. Les Lactobacillus produisent également
des substances antimicrobiennes (peroxyde d'hydrogéne, bactériocines) qui inhibent la
croissance des micro-organismes pathogeénes. L’épithélium vaginal constitue une barriére
physique contre les agents pathogénes et participe a la réponse immunitaire en sécrétant des
peptides antimicrobiens, tels que les défensines. Les sécrétions vaginales et le mucus cervical
éliminent mécaniquement les agents pathogenes en les piégeant et en empéchant leur
adhesion a I'épithélium vaginal. Le tissu lymphoide associé au tractus génital féminin produit
des immunoglobulines, notamment les IgA secrétoires, qui neutralisent les agents pathogenes

et empéchent leur adhésion et leur invasion (Doerflinger, 2014)
Physiopathologie des infections vaginales

La classification des infections vaginales repose sur I’identification de leurs agents

pathogénes majeurs, permettant une approche rationnelle en clinique et en laboratoire.
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2.1. Classification des principales 1V

2.1.1. Vaginose bactérienne
D’apres Selk et Braunstein (2024), lorsque la symptomatologie est présente, elle
se manifeste classiquement par des pertes vaginales homogeénes, de teinte griséatre,
caractérisées par une odeur nauséabonde évoquant le "poisson pourri*, particulierement
exacerbée apres les rapports sexuels. Le diagnostic repose sur une approche clinico-

biologique rigoureuse, principalement basée sur les critéres d’Amsel, qui incluent :
e Un pH vaginal alcalin (> 4,5)
o Laprésence de "clue cells" (cellules épithéliales recouvertes de cocci-bacilles)
o Des leucorrhées homogeénes caractéristiques
e Untest a I'amine (potasse) positif, révélant I'odeur caractéristique

Le diagnostic est retenu lorsqu'au moins trois de ces quatre criteres sont présents. La
figure 3 illustre I'évolution microscopique progressive de la vaginose bactérienne,
disparition progressive des lactobacilles bénéfiques et 1’apparition des bactéries

anaérobies pathogénes.

Stage 1 Stage 2 Stage 3

Normal Intermediate  Bacterial vaginosis

= — Gardnerella ——
Vaginal Lactobacillus  vaginalis
epithelial cell bacteria bacteria

Figure 3 : Etapes évolutives d’une Vaginose bactérienne observées au microscope
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2.1.2. Vulvo-vaginites a Candida (VVC)

Les candidoses vulvo-vaginales constituent des infections mycosiques touchant la
sphére génitale féminine, résultant d'une prolifération excessive du genre Candida. Ces
levures, commensales habituelles de I'écosysteme vaginal, buccal, digestif et cutané, font
partie intégrante du microbiote humain normal. Dans des conditions physiologiques,
I'équilibre immunitaire local maintient leur croissance sous contr6le. Plusieurs
facteurs peuvent perturber cet équilibre délicat et favoriser la survenue d'une candidose,

notamment ceux cités par Catie (2016):

o Les modifications hormonales (grossesse, contraception cestroprogestative)
o Les troubles métaboliques (diabete sucré)

o L'immunosuppression (congénitale ou acquise)

o L'antibiothérapie a large spectre récente

« Les conditions favorisant I'humidité et la macération locales

La figure 4 présente une représentation schématique de I'infection

mycosique, mettant en évidence l'invasion fongique de la muqueuse vaginale.

Condida Albicans

)

Figure 4 : Schéma d’une mycose vaginale due au Candida albicans (Goundété, 2023).

11



Généralités sur les infections vaginales

Goundété et al., (2023) rappellent que trois espéces dominent [I'étiologie des

candidoses vulvo-vaginales :

Candida albicans : I’espéce la plus courante, responsable de 90% des cas de candidoses
vulvo-vaginales. Cette espéce présente généralement une bonne sensibilité aux antifongiques

conventionnels.

Candida glabrata : Cette levure est responsable d’environ 10% des cas et est souvent associee

a des récidives ou des résistances aux traitements.

Candida tropicalis : Espece emergente, moins fréquente mais en expansion. Elle est surtout
observée chez les patientes immunodéprimées ou atteintes de diabete. Bien que rare, elle peut
provoquer des symptdmes similaires aux autres candidoses vaginales (prurit intense,
leucorrhées blanchéatres crémeuses, inflammations vulvaires).

Elle est parfois associée a une moindre sensibilité aux traitements antifongiques classiques.
2.1.3. Trichomonase

La Trichomonase représente une infection sexuellement transmissible causé par
Trichomonas vaginalis, un protozoaire flagellé. Cette pathologie constitue I'une des IST non
virales les plus répandues mondialement, se manifestant principalement par une vaginite
inflammatoire sévére chez les femmes symptomatiques. La transmission s'effectue
exclusivement par voie sexuelle et récidive souvent si le partenaire masculin n’est pas traité
( figure 5). Les manifestations cliniques incluent des leucorrhées abondantes, de couleur
jaunatre a verdatre, mousseuses et malodorantes, accompagnées d’irritation vulvo-vaginale,

de dysurie et parfois de saignements post-coitaux (Abdul-Aziz et al., 2019).

Irichomoniasis

Figure 5 : Aspect microscopique de Trichomonas vaginalis (Schmid et Hansen, 2001).
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2.2. Manifestations cliniques

Landers et Wiesenfels (2004) ont affirmé que toutes les infections vaginales
partagent un ensemble de manifestations cliniques communes qui constituent le syndrome

vulvo-vaginal infectieux :

Leucorrhées anormales : modification des caractéristiques physiologiques des

sécrétions vaginales (aspect, quantité, odeur) (Schoeman et al., 2012) ;

Syndrome douloureux pelvien: sensations de brdlure, dyspareunie, douleurs

pelviennes d'intensité variable (Harlow et Stewart, 2003) ;

Prurit vulvo-vaginal : démangeaisons localisées ou diffuses, souvent nocturnes (Sobel, 2007)
e Signes inflammatoires : cedéme, érythéme et hypersensibilité des muqueuses vulvo-
vaginales (Sweet et Gibbs, 2002)

Chaque étiologie infectieuse développe des caractéristiques symptomatiques spécifiques

permettant I'orientation diagnostique :

e Vaginose bactérienne : pH vaginal alcalin (> 4,5), leucorrhées homogenes grisatres a

odeur de "poisson pourri", prurit modéré (Coudray et Madhivanan, 2020) ;

e Candidose vulvo-vaginale : prurit intense, leucorrhées épaisses blanchatres "en lait

caillé", érytheme vulvaire marqué, absence d'odeur particuliére (Goje, 2023) ;

e Trichomonase : leucorrhées spumeuses jaune-verdatres malodorantes, inflammation

cervicale ("col en framboise™), troubles mictionnels associés (Cravello, 2001).
2.3. Mécanismes d’infection et de colonisation

L’infection vaginale résulte d’une interaction complexe entre le microbiote vaginal,
les agents pathogénes et les mécanismes de défense de 1’hote. Comprendre les mécanismes
de colonisation et d’infection permet de mieux cerner comment certains micro-0organismes
s’installent et proliférent dans I’environnement vaginal, entrainant parfois des déséquilibres

et des pathologies (Brotman, 2011).
2.3.1. Colonisation

La colonisation est la premiére étape du processus infectieux. Elle correspond a
I’entrée et a 1’établissement d’un micro-organisme dans le vagin sans nécessairement

provoquer de symptomes. Certains pathogenes peuvent coexister avec la flore vaginale
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normale sans déclencher immédiatement d’infection, mais leur présence peut fragiliser

I’équilibre local et favoriser des complications ultérieures (Sobel, 2007).

2.3.1.1. Adhésion aux cellules épithéliales vaginales

L’un des premiers défis pour un agent pathogéne est de s’attacher solidement aux
cellules vaginales afin d’éviter d’étre €liminé par les sécrétions vaginales. Cette adhésion est
souvent médiée par des molécules spécialisées appelées adhésines ou par des structures

spécifiques telles que (Garcia-Garcia et al., 2019) :

e Les fimbriae ou pili (chez certaines bactéries comme Escherichia coli) ;

e Les protéines de surface favorisant 1’interaction avec les cellules hotes (ex.

Gardnerella vaginalis).
2.3.1.2. Compétition avec le microbiote vaginal

Le vagin est un écosystéme dynamique dominé par des lactobacilles, qui protegent
contre les infections en produisant (Borges et al., 2014) :
De I’acide lactique, qui maintient un pH acide (<4,5) défavorable aux pathogeénes ;
Du peroxyde d’hydrogéne (H,0,), une molécule antimicrobienne puissante ;
Des bactériocines, des peptides capables d’inhiber la croissance d’autres bactéries.
Un pathogéne doit surmonter cette barriére biologique pour s’implanter durablement.

2.3.1.3. Formation de biofilm

Certaines espéces pathogenes développent des biofilms, des communautés bactériennes
organisées en structure tridimensionnelle, qui leur conférent une résistance accrue aux

défenses immunitaires et aux traitements antibiotiques (Donlan et Costerton, 2002).

e Gardnerella vaginalis est impliquée dans la vaginose bactérienne, forme des

biofilms robustes qui favorisent la croissance d’autres bactéries anaérobies

(Hardy et al., 2016).

e Candida albicans est un agent de la candidose vaginale, peut former des
structures fongiques multicouches, lui permettant d’échapper aux antifongiques

et au systeme immunitaire (anonyme, 2024).
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2.3.2. Infection

Une fois la colonisation réussie, plusieurs facteurs influencent I’évolution vers une infection
clinique, caractérisee par des symptdémes visibles (démangeaisons, pertes anormales,
inflammation...) (Nobile et Johnson, 2015)

2.3.2.1. Perturbation du microbiote vaginal et augmentation du pH

Un désequilibre du microbiote vaginal (dysbiose) est souvent a 1’origine des
infections vaginales. Chow et al., (1986) ont déterminé que plusieurs éléments peuvent
provoquer une réduction des lactobacilles et une augmentation du pH, créant ainsi un

environnement propice a la prolifération pathogene :
e Prise d’antibiotiques, qui élimine les bactéries bénéfiques ;
¢ Fluctuations hormonales (grossesse, contraception hormonale, ménopause) ;
e Douches vaginales excessives, qui perturbent 1’équilibre naturel du microbiote.
2.3.2.2. Invasion des tissus et induction de I’inflammation

Certains pathogenes ne se contentent pas de coloniser la surface vaginale, ils pénétrent
dans les cellules épithéliales et déclenchent une réponse immunitaire. L’agression des tissus
vaginaux représente une étape critique dans la progression de I’infection. Contrairement a la
simple colonisation superficielle, certains micro-organismes pathogénes développent des
mécanismes sophistiqués pour franchir la barriére épithéliale et pénétrer en profondeur dans

les tissus, déclenchant ainsi une réaction inflammatoire marquée :

e Trichomonas vaginalis, protozoaire flagellé responsable de la trichomonase, s’infiltre dans
I’épithélium vaginal et provoque des Iésions microscopiques qui augmentent

I’inflammation locale (Schwebke et Burgess, 2004).

e Candida albicans adopte une morphologie filamenteuse qui lui permet de traverser les
cellules épithéliales et d’envahir les tissus sous-jacents (Mayer et al., 2013).

2.3.2.3. Production de toxines et enzymes destructrices

D’aprés Kline et al., (2020), la virulence des pathogénes vaginaux repose en
grande partie sur leur capacité a synthétiser et sécréter un arsenal moléculaire destructeur.
Ces substances bioactives exercent une action délétére directe sur les tissus de 1’hote,

facilitant I’expansion de I’infection :
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e Gardnerella vaginalis produit des cytotoxines qui endommagent les cellules vaginales et

exacerbent I’inflammation.

e Trichomonas vaginalis libére des enzymes protéolytiques qui dégradent les tissus

environnants, favorisant sa dissémination.
2.3.2.4. Evasion des défenses immunitaires

Gow et al., (2013) affirme que pour persister dans I’environnement vaginal, les
pathogénes doivent éviter la réponse immunitaire de 1’hdte. Certains utilisent des

stratégies sophistiquées :

e Candida albicans modifie sa paroi cellulaire pour diminuer la reconnaissance par les

macrophages.

e Gardnerella vaginalis module la production de cytokines inflammatoires pour éviter une

réponse immunitaire excessive.
2.4. Impact sur I’écosysteme vaginal

Les infections vaginales, qu'elles soient causées par des bactéries, des champignons
ou des protozoaires, ont un effet dévastateur sur I'équilibre délicat du microbiote vaginal. Ce
microbiote est essentiel pour maintenir un environnement sain et protéger contre les
pathogeénes. Lorsqu'une infection se produit, elle perturbe cette balance en réduisant la
population de Lactobacillus, qui sont les principaux gardiens de la santé vaginale (Fornay et
al., 2012).

Les Lactobacillus jouent un réle crucial en produisant de l'acide lactique, ce qui
maintient le pH vaginal acide, généralement compris entre 3,5 et 4,5. Cet environnement
acide est inhospitalier pour de nombreux pathogenes, protégeant ainsi contre les infections.
Cependant, lorsque les infections vaginales réduisent la population de Lactobacillus, le pH
vaginal augmente, créant un environnement favorable a la croissance des bactéries

pathogenes (Petrova et al., 2013).

Les infections vaginales ne sont pas seulement dérangeantes a court terme, elles ont
également des conséquences a long terme sur la santé reproductive. La dysbiose vaginale, ou
déséquilibre du microbiote, augmente le risque d'infections sexuellement transmissibles
comme le virus du papillome humain (HPV) et Chlamydia trachomatis. Ces infections
peuvent avoir des conséquences graves, notamment I'augmentation du risque de cancer du col

de l'utérus pour le HPV (Brotman, 2011). De plus, les infections vaginales répétées sont
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associees a des complications reproductives telles que l'accouchement prématuré et
I'infertilité. Cela souligne I'importance de traiter efficacement ces infections pour préserver la
santé reproductive (Mitra et al., 2016).
2.5. Répercussions sur la santé reproductive et la fertilité
Les infections vaginales non traitées peuvent avoir des répercussions graves sur la
santé reproductive féminine (Huang, 2018). Elles peuvent évoluer vers une maladie
inflammatoire pelvienne (MIP), causant des cicatrices tubaires et compromettant la fertilité ou

augmentant le risque de grossesse extra-utérine (Westrém, 2006 ; Brunham et al., 2015).

Pendant la grossesse, ces infections augmentent les risques d'accouchement prématuré,
de rupture des membranes et d'infections post-partum, avec des conséquences sur la santé
néonatale (Watts et al., 1999 ; Selk, 2024). Le déséquilibre du microbiote vaginal fragilise
également la barriére protectrice, augmentant la vulnérabilité aux IST, y compris le VIH
(Masson et al., 2018), et peut compromettre I'efficacité des traitements de fertilité comme la
FIV (Brunham et al., 2015).

3. Facteurs de risque et predispositions

Les infections vaginales sont favorisées par divers facteurs de risques qui perturbent 1’équilibre

du micraobiote.
3.1. Facteurs comportementaux et hygiéniques

Les infections vaginales peuvent étre favorisées par plusieurs facteurs
comportementaux et hygiéniques (Durand et Labbel, 2019). Les pratiques sexuelles a risque,
notamment les rapports non protégés ou avec plusieurs partenaires, augmentent
significativement le risque d'infections sexuellement transmissibles (IST) et de vaginose
bactérienne (Reed, 2000). A l'inverse, la contraception hormonale exerce un effet protecteur
en favorisant la colonisation par Lactobacillus (Sobel, 2000). Le tabagisme, la consommation
d'alcool et le stress psychosocial peuvent modifier la composition du microbiote vaginal,

fragilisant les défenses naturelles (Brotman, 2011).

Les pratiques d'hygiéne inadaptées, particulierement les douches vaginales internes,
perturbent I'équilibre du microbiote et favorisent la vaginose bactérienne (Rosenberg, 2013).
L'utilisation de savons intimes parfumés ou de produits non adaptés peut également
déséquilibrer le microbiote vaginal. Le port de sous-vétements en coton contribue a maintenir

une zone intime seche et réduit le risque d'infection (Girard et Fortin, 2018).

17



Généralités sur les infections vaginales

3.2.  Facteurs hormonaux et physiologiques

L'équilibre du microbiote vaginal est influencé par les variations hormonales,
notamment les taux d'cestrogéne et de progestérone, qui déterminent la croissance des
lactobacilles maintenant un pH acide protecteur (Lavrin et al., 2018). Les fluctuations
hormonales survenant pendant la grossesse ou la ménopause peuvent fragiliser cet équilibre
(Mishra et al., 2020). Certaines contraceptions hormonales comme le DMPA exercent un

effet protecteur tout en modifiant la composition du microbiote (Achilles et al., 2020).

La dysbiose, ou déséquilibre du microbiote vaginal, favorise le développement des
infections en réduisant la présence des lactobacilles (Barbot, 2023). Les changements
physiologiques, particuliérement pendant la grossesse, augmentent le risque de candidose
vulvo-vaginale (Goundété et al., 2023).

3.3. Comorbidités et états pathologiques

Plusieurs pathologies peuvent influencer I'apparition et la récurrence des infections
vaginales. Un systeme immunitaire affaibli (VIH, stress, antibiotiques prolongés) favorise les
infections récurrentes comme la candidose (Diallo et al., 2024). Les infections vaginales
augmentent le risque d'IST en altérant la muqueuse vaginale : la trichomonase est associée a
un risque accru de transmission du VIH, tandis que la vaginose bactérienne facilite

I'acquisition de Chlamydia ou Neisseria gonorrhoeae (Fanou et al., 2022).

Les infections vaginales chroniques ou récidivantes peuvent avoir un impact
psychologique important, entrainant anxiété, dépression et diminution de la qualité de vie
(Leusink et al., 2016). Pendant la grossesse, certaines infections augmentent le risque
d'accouchement prématuré et de faible poids de naissance. Le diabéte mal contrélé constitue
un facteur favorisant particulierement les candidoses, I'hyperglycémie créant un
environnement propice a la prolifération de levures comme Candida albicans (Cenkowski et
al., 2022).

3.4. Facteurs socio-économiques

Les infections vaginales s'inscrivent dans un contexte social plus large (Amoura et
Bachelot, 2017). Un faible niveau d'éducation peut limiter la compréhension des mesures
préventives, augmentant le risque d'infections, particulierement chez les femmes non

scolarisées, notamment pendant la grossesse (Fouogue et al., 2015). Les femmes occupant des
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emplois précaires rencontrent des difficultés d'accés aux soins, retardant le diagnostic et le
traitement (Fayolle et al., 2021).

L'activité sexuelle a partenaires multiples, souvent liée a la précarité, augmente
I'exposition aux IST et aux déséquilibres du microbiote vaginal (Kaci, 2021). Le tabagisme et
la consommation d'alcool, plus fréquents dans les contextes socio-économiques défavorisés,

alterent I'équilibre du microbiote et affaiblissent les défenses immunitaires (VIDAL, 2025).
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1.2.

Matériel et méthodes

1. Méthodologie de I’étude

Afin de mener a bien cette recherche, une approche méthodologique combinant collecte,

analyse et interprétation des données a été mise en place.
1.1. Type d’étude

Notre recherche combine délibérément les approches rétrospective et prospective dans
I’analyse des prélévements vaginaux, permettant ainsi d’appréhender 1’évolution
microbiologique dans sa globalité. Cette double perspective enrichit considérablement notre
compréhension du phénomene étudié.

L’analyse rétrospective permet de capitaliser sur un volume important de données déja
collectées, facilitant ainsi 1’identification des germes fréquemment isolés, de leurs profils de
résistance aux antibiotiques, ainsi que des évolutions observées au fil du temps. Elle dresse un

panorama historique précieux pour contextualiser nos observations actuelles.

Parallélement, I’approche prospective offre une vision immédiate et actualisée de la
situation microbiologique, tout en permettant un suivi rigoureux des parametres cliniques et
des protocoles de préléevement. Cette complémentarité méthodologique garantit une étude

riche, nuancée et scientifiguement robuste.
Période et lieu d’étude

Cette étude a été réalisé dans le cadre d’un stage de fin d’étude de trois mois (du 03
janvier au 03 avril 2025), réalisé au laboratoire d’analyses médicales du Dr BOUDJEBLA. Y,
a Tizi-Ouzou. L’investigation s’appuie sur I’analyse des prélévements vaginaux collectés sur
une période de deux ans et trois mois (Janvier 2023-Avril 2025), constituant une base de
données étendue et représentative. L'objectif principal consiste a caractériser les agents
pathogenes isolés et a déterminer leur profil de résistance aux antimicrobiens, contribuant
ainsi a l'amélioration de la surveillance épidémiologique et a lI'optimisation de la prise en

charge thérapeutique des infections vaginales.
1.3. Taille d’échantillon

L’échantillonnage retenu dans cette étude repose sur 1’exploitation de données issues
de deux périodes distinctes, permettant une approche méthodologique a la fois rétrospective et

prospective.

Phase rétrospective : concerne I’analyse de 1545 dossiers de patientes ayant bénéficié de
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prélevements vaginaux entre le 02 Janvier 2023 et le 02 Janvier 2025.

Phase prospective : s’est déroulée du 03 Janvier au 03 Avril 2025, intégrant 1’ensemble des

cas recensés durant cette période soit 77 cas.

Cette stratégie bidimensionnelle permet non seulement une comparaison temporelle
des données, mais également une meilleure compréhension de I’évolution des profils

microbiologiques de leurs mécanismes de résistances, dans un contexte clinique.
1.4. Considération éthique

Les prélevements vaginaux sont des actes invasifs touchant D’intimité des

patientes, nécessitant un cadre éthique rigoureusement défini (Verstraete et al., 2020) :

e Le consentement éclairé de la patiente constitue un principe fondamental garantissant sa
compréhension adéquate concernant 1’objectif du prélévement, son déroulement,
d’éventuels génes associées ainsi que les modalités de confidentialité des résultats.

e Cette procédure nécessite le respect de 1’autonomie corporelle de la patiente. Une
alternative éthique appelée auto-prélévement respecte d’avantage I’intimité des patientes
et améliore I’acceptabilité dans certaines populations.

e Les prélevements doivent étre accessibles a toutes les populations, y compris celles
vivant dans des zones rurales ou ayant un acces limité aux soins. L'auto-prélévement peut
constituer une solution pour surmonter ces barrieres en rendant le dépistage plus

équitable et accessible.

2. Population d’étude

Les patientes concernées par cette étude présentaient des profils variés, tant sur le plan
de I’age que du contexte physiologique, offrant ainsi une représentation ¢élargie des profils
cliniques que I’on peut rencontrer dans la pratique médicale courante. On y retrouvait une
variété démographique comprenant aussi bien des jeunes filles que des femmes adultes, y

compris des femmes enceintes, ainsi que des patientes ménopausées.

3. Collecte de données

Durant notre stage, nous avons été activement impliquées dans le déroulement des
prélevements vaginaux réalisés sur les patientes. En collaboration avec les techniciennes du
laboratoire, nous avons assisté a 1’accueil des patientes, a la préparation du matériel, observe

les techniques de prélévement, et participé a certaines étapes de la manipulation des
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échantillons, toujours sous encadrement professionnel. Les échantillons ont été prélevés a
I’aide d’écouvillons stériles, conformément aux régles d’hygiéne et aux procédures standards

du laboratoire, puis acheminés rapidement au service de bactériologie pour analyse.

Parallelement a cette immersion pratique, la collecte de données s’est basée sur
I’exploitation des dossiers de patientes ayant réalisé un prélevement vaginal entre Janvier
2023 et Avril 2025. A partir de I’étude des fiches de résultats et des dossiers techniques
archivés au laboratoire, nous avons extrait de maniére systématique plusieurs informations
essentielles telles que 1’dge des patientes, le numéro du dossier, le résultat global du PV
(positif ou négatif), les résultats de 1’examen direct (présence ou absence de cellules
épithéliales, globules rouges, filaments...etc.), les germes identifiés a la culture ainsi que les
résultats des antibiogrammes (sensibilité ou résistance des germes a différents antibiotiques

testés).

L’ensemble des données a été recueilli manuellement dans un tableau de collecte
anonyme, de facon confidentielle et dans le respect des bonnes pratiques professionnelles.

Aucun nom ni donnée personnelle n’a ét¢ utilisé au cours de cette étude.

4. Analyse des données

Une fois la phase de collecte achevée, I’ensemble des informations a été d’abord
organisé dans un tableur Excel 2021, permettant de structurer les données selon les variables
(&ge, résultat positif ou négatif, examen direct, germe identifié, profils de résistance et
sensibilité). Par la suite, elles ont été transférées vers le logiciel (R), pour réaliser des
analyses descriptives telles que le calcul des fréquences, des pourcentages, et la répartition
des cas selon différentes classes d’age et types de germes. L’exploitation statistique s’est
appuyee sur la génération de tableaux et de graphiques via (R), facilitant ainsi la

visualisation des résultats et leur interprétation clinique.
Technique de prélévement

Le préléevement vaginal constitue un examen gynécologique de routine effectué soit
dans un laboratoire d’analyse médicale, soit dans un cabinet gynécologique par un médecin
gynécologue ou une sage-femme. Cet examen est genéralement prescrit lors de suspicion

d’infection vaginale.

La procédure s’effectue en position gynécologique (décubitus dorsal avec les jambes

reposant sur des étriers). Le praticien introduit délicatement un speculum stérile dans le
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vagin pour permettre la visualisation du col de ’utérus chez la femme non vierge (figure 6).
Pour les femmes vierges, un prélévement vulvaire au niveau des organes génitaux externes
est privilégié. A 1’aide d’un écouvillon stérile, le praticien recueille des sécrétions au niveau

du col utérin et de la voute vaginale (Iglesias, 2022)

Frottis Cervico-Vaginal

Rectum

Figure 6 : Prélevement vaginal (Catalan et al., 2000).

Afin d’assurer la fiabilité des résultats et la qualité du prélévement vaginal, plusieurs
précautions doivent étre respectées par la patiente avant I’examen. Il convient d’éviter la
période des menstruations sauf prescription contraire du médecin, d’observer une abstinence
sexuelle pendant les trois jours précédant le prélevement, d’éviter toute toilette intime au
moins trois jours avant ’examen et de suspendre tout traitement local tels que les cremes, gels
ou autres produits au moins trois jours avant le prélevement. Il est important de noter que
dans certain cas de grossesses a risque, notamment en cas de menace d’accouchement
prématuré, les prélévements vaginaux peuvent étre effectués sans I’utilisation d’un speculum

(Galinier et al., 2018).
6. Methodes d'analyses microbiologiques

Une fois le prélevement effectué, I’écouvillon doit étre transporter rapidement vers le
laboratoire d’analyse, de préférence dans un laboratoire sur site afin d’éviter d’éventuel
probléme de transport et de conservation (Carbonnelle, 2017). Le bouillon glucosé tamponné

(BGT) est versé sur 1’écouvillon afin de favoriser le développement bactérien et éviter la
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dessiccation. L’analyse microbiologique comporte plusieurs étapes (Germani et Begaud,

2010) :

L’examen direct constitue la premiére étape et consiste en une observation au microscope
visant a détecter les agents pathogénes et d’éventuel signes infectieux tels que les
leucorrhées, cellules épithéliales, hématies, etc. (Goje, 2023 ; Charline, 2022) ;

La mise en culture suit avec un ensemencement en stries sur gélose Mueller Hinton au
sang. L’incubation a été faite a 37°c pendant 24h ;

Enfin, aprés identification, un antibiogramme a été réalisé afin de tester la sensibilité des
germes présents aux antibiotiques. Pour préparer la suspension bactérienne destinée a
I’antibiogramme, on préléve quelques colonies isolées d’une culture pure et on les met en
solution dans une eau stérile. Cette suspension est ensuite uniformément ensemencée a
I’aide d’un écouvillon stérile sur toute la surface d’une gélose Mueller- Hinton. Une fois la
surface bien séche, on y dépose délicatement les disques d'antibiotiques, en veillant a un

bon contact avec la gélose, avant 1’incubation a 37°C pendant 24 h (Iglesias, 2022).
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Résultats Et Discussion

Les résultats de 1’analyse microbiologique sont généralement disponibles & partir du

troisieme jour suivant le prélevement (lglesias, 2022).

L’interprétation de ces résultats nécessite une approche méthodique qui tient compte des
conditions de collecte et de transport des échantillons, ainsi que du type de bactéries isolées
afin de déterminer avec précision leur role pathologique dans l'infection. Il convient de noter
que la détection des microorganismes non pathogenes ou faisant partie de la flore commensale
normale ne nécessite pas systématiquement 1’instauration d’un traitement antimicrobien.
Cependant, la multirésistance aux antibiotiques observés chez certains agents pathogénes
constitue une préoccupation majeure en pratique clinique. Cette résistance réduit
considérablement, voire élimine totalement les options thérapeutiques efficaces contre les
infections causées par ces agents multirésistants, entrainant ainsi des conséquences cliniques

défavorables et compromettant le pronostic des patientes (German et al., 2018).

1. Caractéristiques de la population étudiée

Dans le cadre de la présente étude, 1622 prélévements ont été collectés et soumis a une

analyse microbiologique approfondie
1.1. Taux de positivité

Sur I'ensemble des 1622 prélevements analysés, I'étude révéle que 513 échantillons se
sont avérés négatifs, représentant 31,63% des cas, tandis que 1109 prélevements ont présenté

une culture positive, soit 68,37% de I'effectif total (figure7).

31,63%
n=513 m Positif

68,37% m Négatif
n=1109

Figure 7 : Taux de positivité des préléevements récoltes (N=1622).
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Le taux de positivité observé dans notre étude s‘avere approximativement concordant
avec les données rapportées par I'étude menée dans les centres de gynécologie en France, qui
affichait un taux de 70% (Bahbot, 2016), ainsi qu'avec celle réalisee au Cameroun dans
I'ndpital du district, présentant un taux de 70,59% (Ngaba, 2014). Ces résultats contrastent
néanmoins avec le taux considérablement plus faible de 13,5% observé dans I'étude conduite
a Bamako (Omar, 2009). Cette variation importante pourrait s'expliquer par plusieurs facteurs
méthodologiques, notamment la différence de taille d'échantillon entre les études, les criteres
d'inclusion des patientes, ou encore les conditions de prélevement et danalyse des

échantillons.

1.2. Selon la catégorie d’Age

Les données d’age ne sont pas systématiquement notées avec précision sur les fiches
de renseignements cliniques, si bien que les patientes sont le plus souvent classées selon des
catégories genérales comprenant : adulte, adulte enceinte, enfant et femme agée. L'analyse de
la répartition des prélévements selon ces catégories révele une prédominance significative

chez les femmes adultes comparativement aux autres groupes d'age (figure 8).

14,3%
n=232

0,7% 0,2%
n=12 n=3

m Adulte non enceinte
g Adulte enceinte

u Vieille
m Enfant

Figure 8 : Répartition du nombre de préléevements en fonction de la catégorie d'age.

Parmi les 1622 prélévements analysés, la population adulte représente la majorité avec
1607, soit 99,08% de I'effectif total. Cette population adulte, dont la tranche d’age s'étend de
20 a 50 ans, se compose de 1375 femmes non enceintes (84,7%) et de 232 femmes enceintes
(14,3%), ces derniéres nécessitant une attention particuliere compte tenu des implications
cliniques spécifiques a la grossesse. La population pédiatriqgue demeure minoritaire avec
seulement 3 cas d'enfants, représentant 0,2% de I'effectif. Enfin, les femmes agées de plus de

50 ans, principalement ménopausées, comptent 12 cas soit 0,7% de la population étudiée.
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Ces résultats concordent avec les données des études antérieures, notamment celle
menée en France dans les centres de gynécologie (Bohbot, 2016) et celle réalisée a I'hopital de
Homel au Bénin en 2024 (Ogouyemi-Hounto, 2014), qui démontrent que les femmes adultes
constituent la population la plus fréquemment soumise aux prélévements vaginaux et la plus
exposée aux infections vaginales. Cette prédominance s'explique vraisemblablement par
I'intensification de leur activité sexuelle, facteur de risque reconnu dans la survenue des
infections génitales, ainsi que par une meilleure accessibilité aux soins de santé reproductive

et une prise de conscience accrue de I'importance du dépistage dans cette tranche d'age.

2. Epidémiologie des infections vaginales

2.1. Prévalence par type d’infection

Sur un total de 1622 prélevements vaginaux analysés, 1109 cas (68,4%) ont révélé la
présence d'une infection vaginale. L'analyse de la répartition des différents types d'infections
parmi ces cas positifs montre une prédominance marquée de la vaginose bactérienne avec 713
cas, représentant 64,29% des infections positives, ce qui confirme que cette pathologie

demeure I’infection la plus fréquente chez les femmes en adge de procréer (tableau I).

Tableau | : Prévalence des différents types d'infections vaginales

Type d'infection Nombre Pourcentage (%0)

Vaginose fongique 287 25,88

Vaginose bactérienne + Vaginose 102 9,2

fongique

Vaginose parasitaire 3 0,27

Vaginose parasitaire + Vaginose 4 0,36
bactérienne

Les infections fongiques occupent la deuxiéme place avec 287 cas (25,88%), témoignant
d'une proportion significative de candidoses qui sont souvent favorisées par des déséquilibres

de la flore vaginale normale.

Les co-infections associant des agents bactériens et fongiques représentent 102 cas

(9,2%), soulignant la possibilité de coexistence de plusieurs pathogénes et illustrant la
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complexité du diagnostic différentiel ainsi que la nécessité d'une approche thérapeutique
adaptée. En revanche, les infections parasitaires isolées demeurent exceptionnelles avec
seulement 3 cas (0,27%), de méme que les co-infections parasitaires et bactériennes avec 4
cas (0,36%), traduisant ainsi une faible prévalence de ces infections parasitaires dans la
population étudiée.

Contrairement a la présente étude ou la vaginose bactérienne a été prédominantes, d’autres
¢tudes ont présenté la vaginose fongique comme I’infection la plus fréquente avec un taux de
46,70 % contre 21,90% pour la vaginite bactérienne (Bohbot, 2008). En revanche, dans une étude
menée a Marrakech, la prédominance était également pour la vaginose bactérienne (EI moghazli,
2018).

2.2. Distribution des agents pathogenes
2.2.1. Infection vaginale bactérienne

Les infections vaginales bactériennes se caractérisent par la présence de plusieurs
germes responsables, afin de mieux illustrer leur répartition, nous avons choisi de les

présenter selon leur distribution (tableau I1).

Tableau Il : Fréquence des agents bactériens responsables des infections vaginales
Microorganismes Nombre Pourcentage (%0)
E.coli 160 22,44
Staphylocoque 127 17,81
SpH 129 18,09
SeH 14 1,96
Proteus 17 2,38
Pseudomonas 2 0,28

Streptocoque 101 14,03

Mycoplasme 21 2,95
Anaeérobie 48 6,73
Bacille Gram + 2 0,28
Klebsiella 4 0,56
Gonocoque 1 0,14
Chlamydia 1 0,14
Cohabitation 86 12,05
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L’analyse des 713 d’infection vaginales bactériennes révele une prédominance
d’Escherichia coli (22,4%), suivie des streptocoques béta-hémolytiques (18,1%) et des
staphylocoques (17,8%). Ces trois groupes bactériens représentant a eux seuls pres de 58% de
I’ensemble des prélévements positifs. Les streptocoques non hémolytiques occupent la
quatrieme position avec 14,0%, tandis que d’autres agents pathogeénes moins fréquents
completent ce profil microbiologique : anaérobies (6,7%), les Mycoplasmes (2.9%) et Proteus
(2,4%). 1l convient de noter que le taux de co-infections demeure particuliérement élevé,
atteignant 12,05%.

Les co-infections se distinguent par 1’association de plusieurs agents pathogenes
simultanément, pour mieux mettre en évidence ce phénomeéne, nous avons choisi de les
présenter selon leur distribution. L'analyse des co-infections révele une répartition

hiérarchisée selon leur fréquence d'occurrence (figure 9).

Pseudomonas + SaH
Anaérobie + Streptocoque
SaH + Staphylocoque
Mycoplasme + Staphylocoque
Pseudomonas + Staphylocoque
Entérocoque + E.coli
Pseudomonas + E.coli

SpH + E.coli

Staphylocoque + E.coli

o
a1

10 15 20 25 30 35

Figure 9 : Répartition des taux de cohabitation bactérienne

Les associations les plus prévalentes impliquent E. coli avec les staphylocoques
(30,24 %) et les streptocoques (26,74%), confirmant ainsi la forte propension d'E. coli a

s'associer avec d'autres agents pathogeénes, particulierement les Cocci a Gram positif.

Un second groupe d'associations présente une fréquence notable : les co-infections
entre streptocoques béta-hémolytiques et E. coli (6,98%) ou staphylocoques (9,3%), ainsi

que l'association streptocoque-staphylocoque (6,98%).

Enfin, certaines co-infections demeurent exceptionnelles, représentées par un seul
cas observé (Proteus+ E. coli; Pseudomonas+ Staphylocoque) ou deux cas seulement

(Anaérobie + Streptocoque ; Mycoplasme + Streptocoque).
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Contrairement a nos résultats, Bohbot (2008) a affirmer avoir répertorié une
fréquence de streptocoque dans les vaginites bactériennes plus éleveée que celle des
staphylocoques et des E. coli. En revanche, (Mbengue, 2020) nous rejoint sur le taux de
Mycoplasme avec un taux de 5,6% en raison de la taille de 1’échantillon. L’¢tude faite au
CHU Airristide le Dantec a Dakar nous rejoins sur le fait que Chlamydia ai le taux plus faible
(Gueye, 2017).

2.2.2. Infection vaginale fongique

Les infections vaginales fongiques se distinguent par la diversité des levures isolées,

dont la répartition est mise en évidence dans le tableau I11.

Tableau 111 : Répartition des agents fongiques

Champignons Nombre Pourcentage

(%)

C.glabrata
C.tropicalis
C.tropicalis + C. glabrata

Une nette prédominance des Candida albicans a été constaté, représentant 54,36% des cas.
Cette donnée confirme que C. albicans reste I’espéce la plus fréquemment impliquée dans les
infections vaginales fongiques. En revanche, les espéces non-albicans représentant pres de
45,64% des cas, avec Candida glabrata a 34,5%, Candida tropicalis a 10,45% et une co-
infection de C. tropicalis + C. glabrata a 0,69%.

Dans certains cas, les candida présentent des associations avec des bactéries. Sur le total des
co-infections identifiés (figure 10), C. albicans est impliqué dans 53,9% des cas de
cohabitation. Dans 35,29% des cas cette espece cohabitent avec E. coli ce qui pourrait étre
expliqué par la capacité de ces deux microorganismes a coloniser les mémes milieux, dans les
17,66% cas restants ce champignon présentent des co-infections fréquentes incluent
streptocoque de different types dont le streptocoque béta hémolytique, les

staphylocoques....etc.
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Apres les C. albicans, les C. glabrata est le plus présent dans les associations avec des
bactéries avec un pourcentage de 41,1% avec 20,59% des cas associés avec E. coli, 5,88%
avec staphylocoques et un pourcentage de 12,74% d’associations avec d’autres bactéries tel
que streptocoque alpha hémolytique, Mycoplasme, Proteus ...etc. Le C. tropicalis est celui
qui cohabitent le moins avec d’autre bactérie avec un pourcentage de 5,9% le plus souvent

avec Proteus et E. coli.

C.tropicalis + SpH

C.glabrata +E.coli + Staphylocoque
C.glabrata + Proteus

C.glabrata + E.coli

C.albicans + Proteus

C.albicans + E.coli

o

5 10 15 20 25 30 35 40

Figure 10 : Répartition des taux de cohabitation candida-bacteérie

Dans I’é¢tude de la prévalence prospective des candidoses vulvovaginales chez la
consultante & I’hopital militaire d’instruction MOHAMED V de Rabat que les espéces les plus
fréquemment isolées sont Candida albicans (69%) suivi de Candida glabrata et Candida
tropicalis a fréquence égale 15,5% (Jamili, 2010) ce qui corrobore en partie avec les résultats
obtenues dans notre étude et celle rapporté par Rouaiguira en 2014 dans la région de Guelma en

Algérie avec un taux de Candida albicans de 56,52% (Rouaiguira, 20214).
2.2.3. Infection vaginale parasitaire

Les infections vaginales parasitaires sont principalement liées a la présence de

protozoaires pathogenes, dont la répartition est etudiée dans la figure 11.
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14,29%
n=1

m T.vaginalis

14,29% 42.86% m T.vaginalis + E. coli
n=1 n=3
u T.vaginalis+ SgH
® T.vaginalis+
Streptocoque
28,57%
n=2

Figure 11 : Fréguence des associations microbiennes avec trichomonas vaginalis

Sur le nombre total de 7 cas de Trichomonas, 4 d’entre eux était en association avec une
bactérie, 2 cas avec E. coli, et un cas avec SBH et streptocoque respectivement. On constate
également 3 cas de T. vaginalis, ce qui est minime en comparaison aux nombres total de
prélevements (figure 11). Cela est compatible avec plusieurs études qui présentent des taux
trés faible d’infection de ce parasite, notamment I’étude de (Bohbot et al., 2012) qui note un
taux de 1,8% de trichomonase contre 46,7% et 21,9% pour les candidoses et vaginoses
bactériennes respectivement.

2.3. Facteurs associés
L’étude a mis en évidence la dynamique saisonnieres des infections
vaginales, dont la variation est analysé dans la figure 12.
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Figure 12 : Répartition des germes selon la saison

L’analyse des données met en évidence une variation saisonniére marquée dans la
fréquence des infections urogénitales d’origine bactérienne. Escherichia coli reste la bactérie
la plus fréquemment isolée tout au long de I’année, avec un pic en été (48 cas), suivie de
I’hiver (42 cas), de I’automne (39 cas) et du printemps (31 cas), pour un total annuel de 160
cas. Cette prédominance estivale peut s’expliquer certains facteurs associés notamment par les
températures élevées, qui favorisent la prolifération des entérobactéries, ainsi que par
certaines habitudes vestimentaires, comme le port de vétements légers, et une transpiration
sévere. Ces facteurs peuvent altérer 1’équilibre de la flore périnéale et faciliter une

contamination ascendante vers les voies urinaires féminines.

A P’inverse, d’autres germes comme les streptocoques, notamment Streptococcus B-
hémolytique (SBH), et les staphylocoques présentent une nette prédominance en hiver et au
printemps. Le SBH atteint un maximum de 49 cas en hiver, tandis que les staphylocoques
culminent a 34 cas durant la méme saison. Ces infections semblent favorisées par des facteurs
climatiques froids et humides, combinées au port de vétements plus épais et occlusifs, qui

favorisent la macération cutanée et la prolifération de la flore pathogéne.

Les bactéries anaérobies, quant a elles, montrent une répartition plus équilibrée au fil

des saisons, avec une légere hausse en automne et au printemps. Ces deux périodes de
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transition, marquées par des variations de température et d’humidité, peuvent perturber la
flore génitale normale et créer un terrain propice a leur développement. De leur co6té, des
germes moins fréquents tels que Pseudomonas, Mycoplasme ou Proteus apparaissent de fagon
plus sporadique, souvent lies a des facteurs individuels comme une hygiene intime déficiente,
une immunité affaiblie ou un séjour en milieu hospitalier. Néanmoins, leur présence semble

également influencée par les saisons.

La distribution globale des cas montre une concentration plus importante en hiver et en
automne, soulignant le role majeur joue par les conditions climatiques défavorables et les
comportements vestimentaires dans la survenue des infections bactériennes urogénitales. Ces
données renforcent 1’idée d’un lien étroit entre environnement, habitudes de vie et risques

infectieux (figure 12).

L’étude des co-infections bactériennes révele une fréquence non négligeable

d’association, représentant 86 cas au total répartie selon les saisons(figure 13).
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Figure 13 : Répartition des cohabitations bactériennes selon la saison
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Ces co-infections sont plus marquées en automne et en hiver, périodes ou les défenses
immunitaires sont affaiblies et ou les vétements serrés et non aérés favorisent les déséquilibres
de la flore microbienne. Les combinaisons plus complexes, telles que Streptocoque + E. coli +
Mycoplasme ou SBH + Staphylocoque, bien que leurs nombres soient réduit, traduisent
probablement des infections poly microbiennes dans un contexte d’immunodépression ou de
pratiques d’hygieéne intimes inadéquates. Il faut noter également une prédominance de co-
infections durant I’automne (23 cas) et I’hiver (23 cas), soulignant encore une fois 1’impact
des conditions climatiques froides et humides sur la susceptibilité aux infections. L’humidité
ambiante, le port prolongé de sous-vétements synthétiques ou moulants et la diminution de
I’aération intime peuvent faciliter la prolifération simultanée de plusieurs agents pathogenes,
particulierement chez les femmes. Ces résultats soulignent 1’importance de la prévention
saisonniére en santé uro-génitale, notamment par des conseils d’hygiéne adaptés aux

conditions climatiques.

Les co-infections fongiques et bactériennes traduisent une flore polymicrobienne,
marquée par 1’association simultanée de levures et de bactéries, dont la distribution es étudiee

dans la figure 14.
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Figure 14 : Repartition des cohabitations candida-bacteérie
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Les co-infections fongiques-bactériennes représentent une part non négligeable des
infections vaginales, environ 35,5% de I’ensemble des prélévements positifs aux champignons.
Ces co-infections sont particulierement fréquentes en hiver (48 cas), suivies de loin par le
printemps (27 cas), I’automne (18 cas) et 1’été (9 cas). L’association la plus fréquente est celle
de Candida albicans avec Escherichia coli (36 cas), suivie de Candida glabrata avec E. coli (21
cas), et de plusieurs autres associations impliquant des staphylocoques, streptocoques, Proteus,
Mycoplasme, et méme des co-infections multiples. Ces résultats traduisent une possible origine
multifactorielle : d’une part, le déséquilibre de la flore vaginale dG aux facteurs
environnementaux hivernaux (humidité, port de vétements serrés), et d’autre part, une hygiéne
intime parfois inadaptée, favorisant la colonisation simultanée par des germes intestinaux ou
cutanés. De plus, les rapports sexuels non protégés et la mauvaise aération de la région
périnéale, accentuée par les vétements épais et synthétiques en saison froide, peuvent aussi

faciliter la transmission et la persistance de ces germes (figure 14).

En ce qui concerne les associations avec T. vaginalis, nous avons recueillie 3 au
printemps, 2 avec E. coli et une seule avec SBH. Nous avons également constaté 1’apparition
d’une association avec un streptocoque en hiver, ce qui veut dire qu’elles sont plus fréquentes
au printemps sirement causé par les variations de température durant cette saison et le port de

sous-vétements non adapté et qui favorisent la prolifération germinale.

La sélection des sous-vétements est essentielle pour la santé intime, il est conseillé
d'opter pour des tissus en coton qui favorisent la respiration cutanée et diminuent I'humidité, a
I'opposé des matériaux synthétiques qui peuvent emprisonner I'humidité et encourager la
prolifération de bactéries. Il est également essentiel de changer fréquemment les protections
hygiéniques, en substituant les tampons ou serviettes toutes les 4 & 8 heures, pour restreindre
la multiplication des bactéries et éviter les infections (Ram et al., 2020). Les programmes
éducatifs sont également primordiaux aux femmes pour une meilleure compréhension des
origines, des manifestations et des éléments a risque liés aux infections vaginales telles que la
vaginose bactérienne et la candidose (Ahmed, & Omar, 2017). Cela comprend des
renseignements sur lI'anatomie et la physiologie du systéme reproducteur afin d'identifier les
modifications normales et anormales (Aggarwal, 2024). Des formations approfondies peuvent
étre dispensees aux professionnels de la santé familiale pour perfectionner leurs aptitudes en
matiére d'education sanitaire sur ce theme. Ces formations renforcent leur aptitude a

communiquer efficacement avec leurs patients (Ilankoon et al., 2020).
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2.4. Tendances temporelles

L’étude réalisée a permis de mettre en évidence la tendance évolutive des infections vaginales
au cours du temps, traduisant des variations notables selon les périodes observées, cette
dynamique temporelle, révélatrice de fluctuations dans la fréquence des différents agents

pathogenes, est analysée afin de mieux comprendre leur répartition et leur évolution.
2.4.1. Tendance temporelle des germes

Sur une comparaison des agents pathogenes isolés sur I’ensemble des années 2023 et
2024, On observe globalement une augmentation marquée de la plupart des germes en 2024
(tableau V). Les levures du genre Candida sont particulierement concernées : C. albicans et
les C. tropicalis enregistre une augmentation approximative de 35%, quand a C. glabrata
enregistre une hausse spectaculaire de 169,23%. Cette tendance indique une recrudescence
des infections fongiques, peut-étre liée a un usage accru d’antibiotiques ou a des terrains

immunodéprimés plus fréquents.

Du c6té des bactéries, la situation est plus contrastée. Les Streptocogues augmentent
de 29,63%, les SPH de 38% et les Mycoplasmes passent de 1 a 3 cas soit +200%. En
revanche, certains germes comme Staphylocoque (+1,39%) restent stables. Notons également
I’apparition ou le maintien de germes peu fréquents comme Chlamydia, Klebsiella ou les

Anaérobies, en nombre limité.

Tableau 1V : Comparaison de la répartition des germes identifies entre 2023 et 2024

Germes 2023 2024 Evolution (%)
73 81 10,96
72 54 -25
3 53 3947
55 70 29,63
9 7 -22,22
18 0 100
3 9 200
1 0 -100
0 1 100
1 3 200
0 2 2
13 % 169,23
64 86 34,36
63 35 -44,44
0 20 30
0 3 100
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Pour pouvoir comparer de maniére pertinente les années 2023 et 2024 avec 2025, nous
avons choisi de nous concentrer uniquement sur les trois premiers mois de chaque année, en

raison de la limitation temporelle des données disponibles pour 1’année 2025 (figure 15).
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Figure 15 : Comparaison de la répartition des germes dans la partie rétrospective et prospective.

Malgré la limitation temporelle, on constate une nette diminution de certains
germes habituellement rencontrés, comme Escherichia coli et le staphylocoque, dont la
fréquence a chuté respectivement de 38,14% et 91,67% entre 2023 et 2025, et de 60% et
90% entre 2024 et 2025. A linverse, d’autres bactéries connaissent une forte
progression. C’est le cas du streptocoque, dont la fréquence a bondi de 233,33% entre
2023 et 2025, et de 150% entre

2024 et 2025. Par ailleurs, SBH est également en nette hausse, on note également 1’apparition
de cas liés au germe SaH, avec deux cas recensés en 2025, laissant entrevoir une émergence

encore discrete mais réelle.

Certaines bactéries, comme Pseudomonas ou les anaérobies, font leur apparition ou
se maintiennent a un niveau stable entre 2024 et 2025, suggérant un contexte favorable a leur
persistance notamment chez des patientes immunodéprimées ou en période hivernale, ou

I’humidité ambiante pourrait jouer un role.
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A Tinverse, plusieurs agents pathogénes voient leur présence diminuer de maniére
marquée entre 2023 et 2025 : c’est le cas de Mycoplasma, Klebsiella, Chlamydia, T. vaginalis,
ainsi que de certaines levures comme Candida glabrata, Candida albicans et Candida
tropicalis. C. glabrata, en particulier, recule de 95% sur deux ans - une baisse possiblement liée
a une meilleure prise en charge des infections fongiques ou a une concurrence microbienne
défavorable. C. albicans, malgré une hausse ponctuelle en 2024, voit sa fréquence chuter en
2025, avec une diminution globale de 45,45 % depuis 2023.

2.4.2. Tendance temporelle des germes cohabitant

Nous avons également procédé a la comparaison de ’occurrence de différentes

associations de germes entre 2023 et 2024, et mesure leur évolution en pourcentage (tableau

).

<

Tableau V : Comparaison de la répartition des cohabitations bactériennes entre 2023 et 2024

Germes cohabitant 2023 2024 Evolution (%)
17 8 5294
17 9 4706
2 : 50
1 0 100
0 1 100
1 0 100
0 1 100
0 1 100
0 1 100
5 3 40
3 0 100
3 3 0
0 1 100
0 1 100
1 1 0
2 0 100
1 1 0

Il en ressort une diminution notable de certaines cohabitations majeures :
Staphylocoque +E. coli passe de 17 cas a 8, soit une baisse de 52,94%, tandis que
Streptocoque + E. coli diminue de 17 & 9 cas, marquant une chute de 47,06%. Cela pourrait
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traduire une amélioration des pratiques d’hygiéne ou un changement de profil
épidémiologique. A l'inverse, certaines combinaisons voient une augmentation : SBH + E.

coli progresse de 2 & 4 cas (+50%),

Pseudomonas + Staphylocoque, SBH + Streptocoque, et d'autres cohabitations passent
de0aloula? cas, traduisant un début d’émergence ou une résurgence. En revanche,
plusieurs associations disparaissent completement en 2024, telles que Proteus + E. coli,
Mycoplasme +

E. coli, ou encore Mycoplasme + Streptocoque, indiquant une régression totale (-
100%) de leur co-occurrence. D'autres combinaisons, comme Streptocoque + Staphylocoque
ou Pseudomonas + SaH, restent stables.

Le graphe ci-dessus présente la comparaison entre les deux étude rétrospective et
prospective (2023, 2024 et 2025) de certaines cohabitations de germes, avec des pourcentages
d'évolution sur deux périodes : 2023-2025 et 2024-2025 (figure 16). L’analyse fait ressortir
une tendance générale a la régression de la cohabitation de ces germes.

35
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Staphylocoque Streptocoque + SBH + E.coli SPpH + SPpH + Staphylocoque

+ E.coli E.coli Staphylocoque Streptocoque + Streptocoque

m 2023 m 2024 m 2025

Figure 16 : Comparaison des répartitions des cohabitations bactériennes dans les deux études

rétrospectives et prospective

On observe tout d'abord que Staphylocoque + E. coli a connu une hausse initiale de 2
cas en 2023 a 3 en 2024 (+50%), mais a ensuite fortement chuté a 1 cas en 2025 (-66,66%
entre 2024 et 2025), traduisant une régression recente. D’autres cohabitations comme

Streptocoque + E. coli et SBH + E. coli ont totalement disparu en 2025, avec des baisses de
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100% sur les deux On observe tout dabord que Staphylocoque + E. coli a connu une hausse
initiale de 2 cas en 2023 a 3 en 2024 (+50%), mais a ensuite fortement chuté a 1 cas en 2025
(-66,66% entre 2024 et 2025), traduisant une régression récente. D’autres cohabitations
comme Streptocoque + E. coli et SBH + E. coli ont totalement disparu en 2025, avec des
baisses de 100% sur les deux périodes analysées, ce qui traduit une disparition progressive ou
rapide de ces associations pathogenes. Les cohabitations SBH + Staphylocoque, SBH +
Streptocoque, et Staphylocoque + Streptocoque, bien qu’elles aient émergé ponctuellement en
2024, n’ont pas été retrouvées en 2025, ce qui pourrait indiquer soit un phénomeéne

épisodique, soit I’effet de mesures de prévention ou de traitements efficaces.

2.4.3. Tendance temporelle des Candidoses avec les infections bactériennes

La co-infection la plus fréquemment observée reste C. albicans + E. coli, bien qu’elle
ait enregistré une baisse significative, passant de 21 cas en 2023 a 10 cas en 2024, soit une
diminution de 52,38%. Cela pourrait indiquer une meilleure prise en charge, un changement
de profil épidémiologique ou un déplacement vers d’autres combinaisons pathogénes. En
paralléle, plusieurs co-infections classiques telles que C. albicans + Staphylocoque, C.
albicans + Streptocoque et C. albicans + Mycoplasme ont complétement disparu ou fortement
régresse (réduction de 100%). En revanche, certaines co-infections rares ou émergentes ont vu
leur prévalence augmenter. C’est le cas notamment de C. glabrata + SBH, qui a connu une
augmentation de 200% (de 1 cas a 3 cas), suggérant une émergence de cette combinaison. De
méme, C. albicans + Mycoplasme + E. coli est apparue en 2024 avec 1 cas, alors qu’elle était
absente en 2023, traduisant potentiellement une évolution du spectre des co-pathogénes. Par
ailleurs, les premiéres apparitions de C. tropicalis en combinaison avec d’autres agents, telles
que C. tropicalis + Proteus, + E. coli, C. tropicalis + SBH et + Staphylocoque, indiquent une

diversification des especes fongiques en jeu (tableau VI).
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Tableau VI : Comparaison de la répartition des cohabitations bactériennes avec candida entre

2023 et 2024
Germes cohabitant 2023 2024 Evolution
(%)
0 1 100

C.tropicalis + SpH

La comparaison de I’étude rétrospective avec les deux premiers mois

de ’année 2025 (I’étude prospéctive), bien que limitée dans le temps, révele

des tendances intéressantes (figure 17).
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Figure 17 : Comparaison des répartitions des cohabitations candida-bactérie dans les deux études
rétrospectives et prospective

Certaines co-infections, comme C. albicans + SBH et C. albicans + Mycoplasme
+ E. coli, montrent une progression continue sur les trois années. Par exemple, C. albicans +
SPH est passée de 1 cas (en 2023 et 2024) a 2 cas début 2025, tandis que ’association C.
albicans + Mycoplasme + E. coli a également gagné en fréquence, avec une augmentation
constante sur chaque période analysée. La co-infection C. glabrata + SBH connait une
évolution similaire, doublant ses cas entre 2024 et 2025, ce qui confirme ’émergence
progressive de SBH comme co-pathogéne significatif avec différentes espéces de Candida. A
I’inverse, d’autres co-infections classiques, comme C. glabrata + E. coli, montrent une chute
nette et constante (de 5 cas en 2023 a seulement 1 cas en 2024 et 2025), traduisant peut-étre

une substitution progressive par d'autres profils microbiens.
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D’autres combinaisons, telles que C. glabrata + Staphylocoque, C. glabrata +
Mycoplasme, ou C. glabrata + E. coli + Staphylocoque, n’ont pas été recensées en 2025,
malgré une présence modérée en 2023.

Profil de résistance aux antimicrobiens

Le profil de résistance aux antimicrobiens permet de déterminer la sensibilité des
germes isolés aux différents traitements, orientant ainsi la prise en charge thérapeutique et la

surveillance de 1’émergence de résistance.

Patterns de résistance observés

Nous avons pu isoler plusieurs souches de différentes bactéries (tableau VII) afin de
pouvoir les soumettre & un antibiogramme, et ainsi pouvoir déterminer leur profil de

résistance aux antibiotiques.

Tableau V11 : Nombre de souches bactériennes isoles soumises a un antibiogramme

Nombre

d’isolats

.
o [
.

Plusieurs espéces bactériennes présentent une résistance a une gamme d’antibiotiques,

mettant en évidence une situation préoccupante d’antibiorésistance (tableau VIII).
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Tableau VII1 : Profil de résistances des souches bactériennes isolées

E.coli Klebsiella Proteus Staph Strept SoH SBH Pseudo Mycoplasme

256 3 21 90 38 6 5 0 0
90 1 10 52 32 6 33 0 0
136 1 11 44 57 5 49 1 0
81 1 6 69 79 10 99 1 0
35 0 1 64 32 2 27 1 0
69 2 23 30 55 5 84 0 9
Chp B 1 3 27 30 2 30 0 1
5 0 0 113 92 16 110 1 9
Azith [ 0 0 75 63 10 79 1 0
Cip 4 1 1 27 18 0 8 2 21
0 1 0 0 0 0 3 0 0
1 0 0 0 2 1 7 0 0
0 0 0 2 0 0 0 0 0

Chez E. coli, une forte résistance est observée vis-a-vis de 1’amoxicilline (Am) (B-
lactamines) avec 256 isolats résistants, ce qui traduit une inefficacité fréquente de ce traitement
en premicre intention. Une résistance ¢levée est également notée pour 1’ Augmentin (Aug) (B-
lactamines) avec 90 cas, ainsi que pour le sulfaméthoxazole-triméthoprime (Sxt) qui fait partie
de la famille des Sulfamides (136 cas), indiquant une pression sélective importante sur ces
molécules fréquemment utilisées. D’autres entérobactéries comme Proteus et Klebsiella
montrent elles aussi une résistance notable a ces antibiotiques, notamment Proteus qui présente
21 cas de résistance a I’amoxicilline, 14 au sulfaméthoxazole-triméthoprime, et surtout 118 cas
a I’érythromycine (Er) (Macrolides), suggérant une perte d’efficacité de cette molécule sur

cette souche.

Les staphylocoques, montrent des taux de résistance particulierement élevés, en
particulier a 1’érythromycine (Er), au tétracycline (T4) de la famille du méme nom, au
sulfaméthoxazole- triméthoprime (SXT), et dans une moindre mesure a 1’Augmentin. Ces
données indiquent la difficulté de traiter par les antibiotiques conventionnels. De leur cote, les
streptocoques, ainsi les SBH, présentent également une résistance non négligeable a plusieurs
antibiotiques, notamment a I’érythromycine, a [’azithromycine et au sulfaméthoxazole-

triméthoprime.

48



Résultats Et Discussion

Concernant les Pseudomonas, une résistance importante est relevée a la ciprofloxacine
(Cip) ( Quinolones) (21 cas), un antibiotique souvent utilisé en traitement empirique de ces
infections, ce qui peut limiter les options thérapeutiques. En revanche, la majorité des
antibiotiques testés sur les isolats de cette bactérie montrent peu ou pas de résistance, ce qui
reste rassurant. Enfin, les Mycoplasmes (Myco) semblent largement sensibles aux antibiotiques
testés, a I’exception de I’érythromycine et de la tétracycline, deux macrolides pourtant
couramment utilisés dans le traitement des infections atypiques. Certains antibiotiques comme
la céfoxitine (FOX) (B-lactamines), 1’oxacilline (Oxa) (B-lactamines) ou encore Cefotaxime
(CTX) (B-lactamines) présentent trés peu ou aucune résistance dans 1’ensemble des souches
analysées, ce qui suggere une certaine efficacité conservée. Toutefois, leur usage est souvent
limité par des effets secondaires ou des indications spécifiques. Globalement, le tableau met en
lumiere une résistance élevée aux antibiotiques les plus utilisés, notamment les B-lactamines
(amoxicilline, Augmentin), les macrolides (érythromycine, azithromycine) et les sulfamides,
ce qui reflete une pression de sélection accrue due a leur usage abusif ou inapproprié. Cette
situation appelle a une vigilance accrue, une rationalisation de la prescription antibiotique, et a

la mise en ceuvre de politiques de surveillance microbiologique renforcées.

Certains antibiotiques ont tout de méme été efficace pour avoir présenté une
sensibilité par certaines souches bactériennes isolées (tableau 1X), seulement leur efficacité

est limitée.

Tableau IX : Analyse de la sensibilité des souches bactériennes isolées

Antibiotique E. coli Proteus Staphylocoque Streptocoque SaH SBH Mycoplasme

0 1 1 4 0 5 0
0 0 2 1 0 0 1
0 0 2 0 0 0 0
17 1 13 12 1 15 9
3 0 1 1 0 0 0
9 1 1 1 0 0 1
1 0 0 0 0 0 0
35 5 3 1 1 0 0
0 0 0 1 0 0 2
3 0 1 0 0 1 0
0 0 0 0 0 0 1
1 0 1 0 0 0 0
0 0 0 0 0 1 0
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La Piperacilline (Pip) (B-lactamines) est quasi inefficaces (1 souche sensible de SBH),
les céphalosporines de troisieme géneration (Ceftazidime, Cefazolin...) et la Cefotaxime
(Ctx) (B-lactamines) ne dépassent pas quelques souches sensibles par espéce (1-3). En
revanche, I’Oroken (Ook) (Quinolones) se distingue par son excellente activité sur E. coli (35
souches sensibles) et une activité modérée sur Proteus (5) et Staphylocoques (3), alors qu’elle
reste sans effet sur SBH et Mycoplasme. La ciprofloxacine (Cip) montre un profil d’activité
intermédiaire (1-9 souches selon [I’espéce). Enfin, la pristinamycine (Prist) (Macrolides)

n’est active qu’auprés d’un Streptocoques et de 2 Mycoplasmes.

Le paramétre 7/7S, qui compte les isolats sensibles & la totalité des 7 antibiotiques de
référence, met en lumiére une grande hétérogénéité : E. coli compte 17 souches pleinement
sensibles, Staphylococcus 13, Streptococcus 12, SBH 15 et Mycoplasme 9, tandis que Proteus

n’en compte qu’une seule.

Au final, pour un traitement probabiliste dans cet environnement, la nitrofurantoine
reste ’option de choix contre E. coli et, dans une moindre mesure, Proteus et les
Staphylocoques, tandis que les céphalosporines n’apportent qu’un bénéfice limité. Les isolats
de SBH et de Staphylocoques, avec respectivement 15 et 13 souches 7/7S, sont les plus
susceptibles de répondre a un large spectre d’antibiotiques, alors que Proteus nécessite une

approche plus ciblée, idéalement guidée par un antibiogramme complet.

En comparant notre étude a celle faite en Tunisie, nous constatons une divergence des
taux de résistance de E. coli a I’amoxicilline avec un taux de 68% pour la Tunisie, contre 89%
pour nos résultats. En revanche, une corroboration des résultats en ce qui concerne
sulfaméthoxazole-triméthoprime, ciprofloxacine, céfoxitine avec des taux respectifs de 47%,
16% et 0,6% contre 47% également, 14% et 0,3% (Ben Redjeb et al., 2010)

Le traitement des infections vaginales doit toujours étre guidé par les résultats de I’examen
microbiologique afin d’assurer une prise en charge efficace et d’éviter le recours abusif aux
antibiotiques. En cas d’infection bactérienne, il est important de choisir un antibiotique adapté
selon I’antibiogramme, en privilégiant les molécules ayant montré une bonne sensibilité, telles

que certaines penicillines et céphalosporines (Workowski & Bolan, 2015).

Les mycoses vaginales, généralement dues a Candida albicans, peuvent étre traitées
par des antifongiques locaux. En cas de récidive, un traitement oral peut étre recommandé
(Sobel, 2016).
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Des conseils d’hygiéne doivent accompagner toute prescription, en insistant sur
I'importance de maintenir un bon équilibre de la flore vaginale et en évitant 1’utilisation

excessive de produits agressifs (Mendling, 2002).

3.2. Evolution temporelle
L’analyse de la biorésistance bactérienne sur les trois premiers mois des années 2023,
2024 et 2025 permet de dégager des tendances intéressantes et parfois inquiétantes pour
pouvoir faire une comparaison efficace entre les deux études faites durant notre stage. Chaque
tableau, correspondant a une année donnée, révele une photographie précise des germes les
plus fréquents et des profils de résistance associés a différentes classes d’antibiotiques (

tableau X, X1, XII).

Tableau X : Analyse de la biorésistance bactérienne en 2023

T4 Er Azith  Aug Kef Cip Chp Ook

Staphylocoque

Mycoplasme

Pour I’année 2023, les données montrent que la bactérie Escherichia coli est la souche
la plus fréquemment retrouvée, avec un taux de résistance particulierement élevé, notamment
vis-a-vis de ’amoxicilline, Sxt et I’ Augmentin. Cette forte prévalence pourrait s’expliquer par
la fréquence des infections urinaires causées par ce germe. Le Staphylocoque, deuxieme
germe le plus courant cette année-la, présente également une résistance marquée, notamment
a D’Augmentin et a D’azithromycine. D’autres germes comme le Streptocoque et les
streptocoques béta-hémolytiques (SBPH) sont moins représentés mais affichent des profils de
résistance notables, en particulier aux macrolides et aux fluoroquinolones. Le Proteus et le
Mycoplasme sont plus rares, leurs cas étant isolés et les résistances limitées, bien qu’il soit
important de rester attentif a 1’évolution de leur comportement, notamment en milieu

hospitalier (tableau X).
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Tableau X1 : Analyse de la biorésistance bactérienne des trois premiers mois de 2024

2024 Amx Sxt T4 Er Azith Aug Kef Cip Chp Ook Citx

E.coli 0 13 4 0 0 8 6 0 1 4 0
Staph 0 4 7 8 1 8 7 0 3 3 0
Strep 0 6 4 8 0 8 0 0 5 2 0
BH 0 9 12 17 9 7 14 1 4 3 0
Proteus 2 0 2 0 0 0 0 0 0 0 0
0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 1

En 2024, les tendances évoluent sensiblement. Si E. coli reste encore la souche la plus
isolée, son nombre de cas de résistance diminue légérement par rapport a I’année précédente.
Ce fléchissement peut refléter une amélioration dans la gestion des prescriptions
d’antibiotiques. Cependant, cette baisse est contrebalancée par une augmentation importante
des cas de résistance chez les streptocoques béta-hémolytiques, qui deviennent les germes les
plus résistants de I’année. Leur profil indique une résistance accrue a plusieurs molécules,
notamment le Trimétoprime-sulfamétoxazole, 1’érythromycine et 1’amoxicilline. Ce
phénomene pourrait s’expliquer par une pression antibiotique accrue dans certaines infections
respiratoires. Par ailleurs, le streptocogue classique voit aussi son taux de résistance
augmenter, avec une prédominance des résistances aux macrolides. On note également
I’apparition de Klebsiella, bien que trés peu fréquente, qui pourrait annoncer 1’émergence de
germes opportunistes plus problématiques a moyen terme. Le Staphylocoque poursuit sa

diminution, et Proteus reste marginal, tout comme Mycoplasme (tableau XI).

Tableau XI1 : Analyse de la biorésistance bactérienne des trois premiers mois de 2025

2025 Amx Sxt T4 Er Azith Aug Kef Cip Chp Ook Citx
3 11 4 0 O 1 3 0 0 3 0
2 1 1 2 2 0 3 0 0 1 0
2 4 8 9 6 2 11 1 3 3 0
SBH 0 3 4 5 5 0 7 0 0 3 0
SoH 0 1 1 2 2 0 2 0 0 0 0
1 1 1 0 0 0 0 O 1 0 0
0 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0
0 1 0 1 1 0o 1 1 0 1 0
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Résultats Et Discussion

L’année 2025 marque un tournant avec une redistribution des profils bactériens. La
résistance de E. coli continue de diminuer, ce qui est un signe positif. En revanche, le
Streptocoque devient cette fois le germe présentant le plus de cas de résistance. Ce

renversement de tendance est préoccupant, surtout lorsque I’on considére la diversité des
antibiotiques concernés, avec des résistances particulierement marquées a 1’érythromycine, au
Trimétoprime-sulfamétoxazole, et a la céfalexine (Aminosides). Cette évolution pourrait
indiquer un changement dans la dynamique des infections communautaires ou une mauvaise
adaptation des traitements. Les SBH, qui avaient explosé 1’année précédente, retrouvent un
niveau de résistance équivalent a celui de 2023, ce qui peut témoigner d’un réajustement
thérapeutique efficace. D’autres germes, jusqu’alors peu présents, apparaissent dans les
résultats. C’est le cas de Pseudomonas, détecté dans un seul cas mais multirésistant a
plusieurs classes d’antibiotiques, ce qui représente une menace sérieuse en milieu hospitalier.
On note aussi la présence du SaH, qui affiche lui aussi des résistances notables. Enfin,
Staphylocoque tombe a seulement deux cas et Proteus et Mycoplasme restent tres peu

représentes, avec une résistance stable (tableau XII).

La sensibilité des antibiotiques montre également des changements durant les trois
premiers de ces trois années, en effet, plusieurs isolats ont été sensibles a tous les

antibiotiques auxquels ils ont été soumis durant I’antibiogramme (tableau XII1).

Tableau X111 : Comparaison de la sensibilité des souches bactériennes entre les trois premiers

mois de chaque année

Antibiotique 2023 2024 2025
4SBH 4E.coli 2SoH
3E.coli 1Staphylocque
3staphylocoque I1SBH
1streptocoque
1Mycoplasme

13E.coli E.coli
3Proteus
2Staphylocoque
1SBH
4E.coli
1Proteus
SBH
Proteus
SBH
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Résultats Et Discussion

En 2023, 4souches de SBH, 3 de E. coli et de staphylocoques ainsi qu’une souche de
streptocoque et de Mycoplasme a été sensible a tous les antibiotiques. En 2024 on remarque la
disparition de cette sensibilité chez certaines bactéries (streptocoque et Mycoplasmes), la
diminution d’isolats sensible chez staphylocoque et SBH passantde 3 a 1 et 4 a 1 pour chaque
germe respectueusement. On remarque également 1’augmentation d’isolats de E. coli d’une
souche passant de 3 a 4 isolats. En 2025, on remarque la disparition de toutes les bactéries

sensibles et I’apparition de 2 isolats de SaH seulement.

On observe ¢galement une sensibilité notable a 1’Oroken chez 13 souches d’E. coli, 3
de Proteus, 2 de Staphylocoques et une seule de SBH. En 2024, cette sensibilité disparait chez
toutes les souches, a 1’exception d’E. coli, dont le nombre diminue a une seule souche

sensible avant de disparaitre complétement en 2025.

En revanche, les antibiotiques ciprofloxacine, piperacilline et ceftriaxone ne montrent une
sensibilité que chez certaines souches en 2023 : quatre isolats d’E. coli pour ciprofloxacine,
un isolat de Proteus pour ceftriaxone chacun, et un isolat de SBH pour ceftriaxone et
piperacilline. A noter également, pour le cefalixine, I’apparition en 2024 d’un isolat

sensible de SBH, qui disparait a son tour en 2025.
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Conclusion et perspectives

Ce travail de recherche nous a permis dapprofondir notre compréhension des
infections vaginales a travers une analyse exhaustive de 1622 cas observés dans le laboratoire
d’analyses médicales privé Dr BOUDEBLA Y a Tizi Ouzou, en adoptant une méthodologie
combinant approches rétrospective et prospective. Les résultats obtenus confirment la
fréquence élevée de ces pathologies infectieuses avec un taux de positivité de 68,37%, et
révelent la diversité des agents étiologiques impliqués, notamment Candida albicans,

Escherichia coli, Gardnerella vaginalis et les Streptocoques.

Cette étude a permis d'établir un profil épidémiologique précis montrant une
prédominance des infections bactériennes avec 64,29%, suivie par les infections fongique
(25,88%). L'analyse de la population étudiée révele que 99% des patientes appartiennent a la
tranche d'age reproductive, confirmant que cette population constitue le groupe le plus a
risque. L'évaluation des profils de sensibilité aux agents antimicrobiens a révélé une
résistance marquée d'Escherichia coli a plusieurs antibiotiques courants, notamment 88,85% a
I’amoxicilline et 47,39% a sulfaméthoxazole- triméthoprime, ainsi qu’une sensibilité
maintenue a I’oroken a 12,19%, tandis que les streptocoques et staphylocoques montrent une
résistance croissante aux macrolides respectivement 66,67% et 60,75% a 1’érythromycine et
aux bétalactamines. Ces données soulignent I'importance capitale d'un diagnostic
microbiologique rigoureux et adapté, condition sine qua non pour une prise en charge

thérapeutique personnalisée et efficace de chaque patiente.

Au-dela des aspects purement scientifiques, ce mémoire a constitué une opportunité
d'immersion dans la réalité d’un laboratoire d’analyses medicales, permettant une
participation active aux processus de préléevement et un suivi complet de la chaine analytique.
Cette expérience pratique a enrichi notre compréhension du réle central du biologiste médical
dans la prise en charge des infections et a renforcé notre conscience de l'importance des

mesures préventives dans la lutte contre ces pathologies.

Les infections vaginales, malgré leur caractere fréquent, demeurent un défi majeur tant
sur le plan diagnostique que thérapeutique, particulierement en raison des taux élevés de
récidive et de [I'émergence préoccupante de souches résistantes aux traitements
conventionnels. Les travaux menés dans le cadre de ce mémoire ont permis d'identifier quatre
axes d'évolution stratégiques susceptibles d'améliorer significativement la prise en charge de

ces pathologies :
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Conclusion et perspectives

e Amélioration des outils diagnostiques : L’introduction de techniques moléculaires de
nouvelle génération, notamment la PCR multiplex, semble prometteuse pour identifier de
maniére simultanée plusieurs agents pathogenes avec une sensibilité et une specificité accrue
accrues, depassant les limitations des méthodes conventionnelles.

e Individualisation des stratégies thérapeutiques : L'avenir thérapeutique privilégie une
approche personnalisée intégrant I'analyse du microbiote vaginal et le statut immunitaire
individuel. Les probiotiques spécifiques et les molécules alternatives (phytothérapie, peptides

antimicrobiens) offrent de nouvelles perspectives face aux souches multi-résistantes.

e Renforcement de I'éducation préventive : L'éducation en santé reproductive, via des
programmes adaptés et des outils numériques innovants, demeure un levier fondamental
pour la détection précoce et I'adoption de comportements préventifs.

e Surveillance épidémiologique renforcée : La mise en ceuvre d'un systéme de surveillance
épidémiologique national permettrait de mieux cerner les tendances évolutives des
infections vaginales, en termes de fréquence, de résistance, ou de profils microbiens. Une
telle base de données faciliterait 1’adaptation des stratégies thérapeutiques aux réalités
locales, en assurant une réponse plus ciblée et plus efficace face aux besoins de santé
publique.

Ces perspectives futures, bien que ambitieuses, s’inscrivent dans une dynamique
globale d’amélioration de la santé reproductive féminine. Elles nécessitent toutefois des
investissements en recherche, en formation, et en infrastructures, afin de garantir leur

accessibilite et leur efficacité a long terme.
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Examens spécifiques pour les infections vaginales

Ph vaginal : La plage normale se situe entre 3,8 et 4,2. Un accroissement du pH (plus
alcalin) pourrait signaler une vaginose bactérienne ou un trichomonas (Kesavan,2024).

Montage humide : Réalisé avec du sérum physiologique ou de I'hydroxyde de
potassium (KOH), ce montage permet de détecter les cellules typiques d'une vaginose
bactérienne, des hyphes en cas de candidose, ou encore des trichomonas mobiles
(Kesavan,2024).

Tests d'amplification des acides nucléiques (NAAT) : Employés pour I'identification
de Gardnerella vaginalis, les Candida et Trichomonas vaginalis (Kesavan, 2024).

Les tests de dépistage des infections sexuellement transmissibles (IST)

IIs sont cruciaux pour prévenir et gérer ces maladies. Le virus de I'herpés simplex
génital peut étre détecté par PCR ou par culture virale. Des tests NAAT sont effectués sur
des échantillons prélevés du col de l'utérus, du vagin ou de l'urétre afin d'identifier des
agents pathogénes tels que Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ou Trichomonas
vaginalis. De plus, des tests de sang peuvent détecter des infections généralisées telles que le
VIH, la syphilis ou les hépatites B et C (Kesavan,2024).

Suivi apres traitement
Le suivi des infections vaginales est primordial pour éviter toute récidive de ces infections :
Suivi immédiat (J3-J5)

Contr6le de I'évolution clinique et de la tolérance au traitement.
Réévaluation des antibiotiques, aprés que les résultats ont été recu (Haute Autorité de
Santé,2025)

Contrble a moyen terme (3 a 6 mois)

Un prélévement bactériologique vaginal est conseillé afin d’éviter toute réinfection apres
traitement d'une infection génitale haute (IGH) associée a une IST. (Ah-Kit et al., 2019).

Suivi prolongé en cas d’infections récurrentes

Pour les candidoses vulvovaginales, un suivi a long terme avec du Dépistage et suivie

Le depistage et le suivie des infections vaginales est essentiel pour réduire les récidives.

e fluconazole (150 mg/semaine) peut étre requis sur une durée allant entre 6-12
mois (Australian Prescriber, 2020).

e En cas de vaginose bactérienne récidivante, un gel de métronidazole
peut étre appliqué deux fois par semaine sur une longue durée (Mayo
Clinic, 2023).
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Matériels utilisés :

Milieux de cultures

BGT
Muller Hinton
Muller Hinton +sang

Réactif
Alcool

Eau oxygenée
Eau physiologique stérile
Eau distillée

Matériels

Bec Bunsen
Lames et lamelles
Boites de pétries
Ecouvillons
Spéculum
Tubes stériles
Réfrigérateur
Microscope optique

Anse de Pasteur a boucle
Disques d’antibiotiques

Portoirs

Un tableau comparatif entre les bactéries ou micro-organismes listés selon leurs
caractéristiques de coloration de Gram (positif ou négatif), leur forme.

Microorganisme
Escherichia coli (E. coli)
Staphylocoques

Streptocoque B-hémolytique
(SPH)

Streptocoque a-hémolytique
(SaH)

Proteus

Pseudomonas aeruginosa

Streptocoque (général)
Mycoplasme

Anaérobies (ex.
Bactéroides)
Bacilles Gram +

Klebsiella
Gonocoque
gonorrhoeae)
Chlamydia

(Neisseria

Candida albicans
Candida glabrata
Candida tropicalis

Trichomonas vaginalis

Gram
Gram -
Gram +

Gram +

Gram +

Gram -

Gram -

Gram +
Pas de Gram

Variable

Gram +

Gram -
Gram -

Pas de Gram

Gram -

Gram -

Gram -

Gram -

Forme
Bacille
Coque en amas

Coque en chainettes
Coque en chainettes
Bacille
Bacille

Coque en chainettes
Tres petit, sans paroi

Bacilles ou coques
Bacilles

Bacille
Diplocoque

Intracellulaire
Levure
(champignon)
Levure

Levure

Protozoaire flagellé

Autres caractéristiques
Entérobactérie, aérobie facultatif

Catalase+,  souvent  Staph.
Aureus
Groupe A  (pyogenes), B

(agalactiae)
Ex : S. pneumoniae (capsulé),
Viridans

Entérobactérie, mobile
(flagelles)
Non fermentant, odeur

Caractéristique

Catalase -, hémolyse a, § ou y
Non colorable, intracellulaire,
Fragile

Gram - souvent, vivent sans O,

Ex : Bacillus,
Lactobacillus

Capsule épaisse, entérobactérie
Intracellulaire, fragile

Clostridium,

Coloration Giemsa, pas de
Peptidoglycane

Coloration PAS ou Gram
Variable

Moins sensible aux
Antifongiques

Opportuniste,  souvent  chez

immunodéprimés
Non colorable au Gram, parasite
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Tableau des abréviations des antibiotiques :

Famille
B-lactamines

Macrolides

Tétracyclines

Glycopeptides
Rifamycines
Fumicine
Nitrofurantoines

Quinolones

Aminosides

Fosfomycine
Phenicols
Sulfamides

Abréviations
AMX
CFM
FOX

IMP
CT
CRO
CAZ
PIP
CTX
KEF
OXA
E
AZITH
CLA
PRI
DO
T4
VAN
RA
FC
NI
F
CIP
OOK
NAL
AK

CN
GEN
FO

CcoT
SXT

Nom des antibiotiques
Amoxicilline
Céfixime
Cefoxitine
Imipeneme
Colistine sulfate
Ceftriaxone
Ceftazidime
Piperacilline
Cefotaxime
Keforal
Oxacilline
Erythromycine

Azithromycine
Clarithromycine
Pristinamycine
Doxycycline
Tétracycline
Vancomycine
Rifampicine
Acide Fusidique
Nitroxoline
Furane
Ciprofloxacine
Ofloxacine
Acide Nalidixique
Amikacine
Céfaléxine
Gentamicine
Fosfomycine
Chloramphénicol
Co-trimoxazole
Triméthroprime+sulfaméthoxazole



Résumé

Ce travail, conduit au cours d'un stage de trois mois au laboratoire d'analyses médicales Dr BOUDJEBLA a Tizi-
Ouzou, évalue la distribution épidémiologique des infections vaginales a travers l'analyse de 1 622 prélevements obtenus
durant la période de janvier 2023 a avril 2025 suivant une stratégie méthodologique associant approches rétrospective et
prospective. L'objectif principal était de caractériser la prévalence des infections vaginales, d'identifier les agents pathogenes
responsables et d'évaluer leurs profils de résistance aux antibiotiques. Parmi les échantillons analysés, 68,37% se sont révélés
positifs. Les infections les plus fréquentes sont la vaginose bactérienne (64,29%), suivie par les candidoses vaginales
(25,88%) et les co-infections bactéries-champignons (9,2%0). Les cas de trichomonase sont restés marginaux.L'étude révele
une prévalence élevée de Candida albicans parmi les infections fongiques (54,36%0), tandis qu'Escherichia coli (22,44%),
les streptocoques B-hémolytiques (18,09%b) et les staphylocoques (17,81%) dominent le profil bactérien. Des co-infections
fréquentes ont également été observées, notamment entre E. coli et les cocci a Gram positif.Les résultats de I'antibiogramme
ont révélé une résistance préoccupante a plusieurs antibiotiques courants, particulierement chez E. coli, tandis que certains
antibiotiques comme la fosfomycine, I'imipéneme et la ciprofloxacine conservent une efficacité variable selon les
germes.L'étude souligne une variation saisonniére dans la fréquence des infections, avec une recrudescence d'E. coli en été et
des streptocoques/staphylocoques en hiver. Par ailleurs, la tranche d'age adulte (20-50 ans), représentant 99%o des cas, s'avere
la plus touchée. Ce travail met en évidence I'importance du diagnostic microbiologique systématique dans les infections
vaginales, compte tenu de la diversité des agents pathogeénes et de I'évolution des profils de résistance. 1l souligne I'intérét de
stratégies thérapeutiques personnalisées et la nécessité de renforcer la prévention, la surveillance épidémiologique et
I'éducation en santé reproductive.
Mots-clés : Infections vaginales, Vaginose bactérienne, Candidose, Escherichia coli, Candida albicans, Résistance aux
antibiotiques, Antibiogramme, Co-infections, Epidémiologie, Prélévements vaginaux.

Abstract

This work, conducted during a three-month internship at Dr. BOUDJEBLA Medical Laboratory in Tizi-Ouzou,
evaluates the epidemiological distribution of vaginal infections through the analysis of 1,622 specimens obtained during the
period from January 2023 to April 2025, following a methodological strategy combining retrospective and prospective
approaches. The main objective was to characterize the prevalence of vaginal infections, identify the responsible pathogens,
and evaluate their antibiotic resistance profiles. Among the analyzed samples, 68.37% tested positive. The most frequent
infections were bacterial vaginosis (64.29%), followed by vaginal candidiasis (25.88%) and bacteria-fungi co-infections
(9.2%). Trichomoniasis cases remained marginal. The study reveals a high prevalence of Candida albicans among fungal
infections (54.36%), while Escherichia coli (22.44%), B-hemolytic streptococci (18.09%), and staphylococci (17.81%)
dominate the bacterial profile. Frequent co-infections were also observed, particularly between E. coli and Gram-positive
cocci. Antibiogram results revealed concerning resistance to several common antibiotics, particularly in E. coli, while certain
antibiotics such as fosfomycin, imipenem, and ciprofloxacin maintain variable efficacy depending on the pathogens. The
study highlights seasonal variation in infection frequency, with an increase in E. coli during summer and
streptococci/staphylococci in winter. Furthermore, the adult age group (20-50 years), representing 99% of cases, appears to
be the most affected. This work demonstrates the importance of systematic microbiological diagnosis in vaginal infections,
considering the diversity of pathogens and the evolution of resistance profiles. It emphasizes the value of personalized
therapeutic strategies and the need to strengthen prevention, epidemiological surveillance, and reproductive health education.
Keywords : Vaginal infections, Bacterial vaginosis, Candidiasis, Escherichia coli, Candida albicans, Antibiotic resistance,
Antibiogram, Co-infections, Epidemiology, Vaginal swabs.
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