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Introduction :

Les infections sexuellement transmissibles (IST), trés répandues, sont un treés grave probleme
mondial. Les plus connues sont la gonorrhée, la syphilis, la Chlamydiose et le syndrome de
I’immunodéficience acquise (SIDA), mais il en existe plus d’une vingtaine d’autres (1).

Les IST d’origine Bactériennes mal ou non soignées sont redoutables pour la femme enceinte.
Car il existe un risque de contrarier le bon déroulement de la grossesse et de contaminer le

feetus pendant la grossesse et le nouveau né pendant 1’accouchement. (2)

Une étude réalisée de 1999 a 2002 sur 6614 femmes enceintes, seule 37.5% soit 2482
femmes enceintes ont réalisé le test de dépistage pour I’infection a Ct, dont 4.8% ont un test
positive pour I’infection a Ct. Cela souligne la nécessité d’engager des tests diagnostiques

pendant la grossesse pour réduire la morbidité importante chez la mére et le nouveau né. (3)

Selon les estimations de I’OMS, la syphilis a entrainé, a elle seule, 200 000 morts in utéro et
de déces néonataux en 2016, ce qui en fait I’une des premicres causes de perte de nouveau né

dans le monde. C’est pour ces raisons qu’on a choisi de traiter ce theme.

Notre travail va s’intéresser a la problématique des IST bactérienne pendant la grossesse, des
risques obstétricaux, congénitaux et néonataux. Nous allons mettre en lumiere le role du
laboratoire de microbiologie dans le diagnostic et le dépistage de ces infections chez la femme
enceinte et le feetus ou le nouveau né. Et nous terminerons avec les mesures de lutte et de

prévention des IST.




I. Définitions :

1. Définition des IST :
Le terme d’infection sexuellement transmissible (IST) remplace celui de maladies
sexuellement transmissible (MST) du fait de la prévalence élevée des formes
asymptomatiques, qui entretiennent la transmission. (4)
Comme leur nom I’indique, les infections sexuellement transmissibles (IST) se transmettent
lors des rapports sexuels (5), principalement par contact cutané lors d’un rapport sexuel,
vaginal, anal ou oral. Un grand nombre d’IST, notamment la Chlamydiose, la gonorrhée, et la
syphilis, se transmettent aussi de la mére a I’enfant pendant la grossesse et a 1’accouchement.
()
Dans certains cas, les IST peuvent avoir de graves conséquences sur la santé reproductive
allant au-dela des conséquences immeédiates, telles que la stérilité, ou la transmission des
infections de la mére a ’enfant. (5)
Les IST peuvent étre séparée selon leurs manifestation, leurs particularités liées au sexe, leur
sphére d’expression : (6)
> Manifestations : infection a I’ origine d’ulcérations cutanéo-muqueuses, et
infection a I’origine d’inflammation loco-régionale et d’écoulement (urétrite,
prostatite, cervicite, salpingite).
> Particularité liées au sexe : infections propres aux organes masculins ou
féminins, et infections communes aux deux sexes.
> Sphére d’expression : infections a expression essentiellement génitale
(Gonocoque, C.trichomatis), ou essentiellement extra génitale (VIH, VHB...).
Le Syphilis étant un cas particulier sur ce plan (expression génitale et extra
génitale).
2. Définition d’une infection congeénital :
Les infections congénitales résultent de plusieurs agents pathogenes humains qui traversent le
placenta et infectent le feetus, ils représentent les principales causes d'incapacité permanente
chez les enfants du monde entier.
3. Définition d’une infection Néonatale :

Ce sont des infections survenant pendant la période néonatale, que la contamination soit

materno-feetale ou acquise secondairement.




Une infection est dite néonatale si sa date de survenue se situe entre la naissance et le 28éme
jour, quel que soit le germe responsable :
e elle est dite précoce si elle survient entre JO et J4,

o elle est dite retardée si elle survient entre J5 et J28. (7)




I1. Profil bactériologique des IST :

1. Les étiologies Bactériens :

Les infections sexuellement transmissibles (IST) bactériennes sont en recrudescence depuis le
début des années 2000. En 2016, I’OMS rapporte une incidence de plus d’un million d’IST
curables acquise par jour dans le monde, qui représente un probleme de santé publique global
(8).

En France, le nombre d’infections a Chlamydia trachomatis et a gonocoques diagnostiquées
biologiquement a triplé entre 2012 et 2016 (Enquéte LabolST 2016, Santé Publique France).
Les chlamydiae, qui touchent majoritairement la femme, auraient ainsi infectés en 2016 pres
de 270 000 personnes et les gonocoques, retrouvés plut6t chez les jeunes hommes et les
hommes ayant des rapports sexuels avec des hommes (HSH), 50 000 personnes (9). Ces deux
IST touchent davantage les 15-24 ans et sont souvent asymptomatiques, notamment chez la
femme. Cette recrudescence concerne également la syphilis dont 80% des cas déclarés
concernent les HSH (10). Le poids de ces trois IST est sous-évalué et la surveillance de ces
infections doit concerner I’ensemble des sites ou le diagnostic est posé selon Santé publique
France.

En paralléle, Mycoplasma genitalium est un agent pathogéne émergent responsable d’IST. 1l
serait le 2°™ agent responsable d’urétrites masculines et est également responsable de
cervicites et d’infections génitales hautes chez la femme (11). Aucune donnée de prévalence
nationale a grand échelle n’existe pour I’instant en France.

La recrudescence des IST est liée a un retour des comportements a risque et a une moindre
utilisation du préservatif (12).

L’augmentation de la résistance aux antimicrobiens concerne deux de ces quatre IST, le
gonocoque et M. genitalium et justifie une surveillance étroite, menée au Centre National de
Référence (CNR) des IST bactériennes. Ces deux bactéries ont été récemment placées sur les
listes de bactéries dont la résistance aux antibiotiques représente une menace pour la santé par

le Center for Diseases Control aux Etats Unis (13).

En conclusion, il est urgent de renforcer la recherche sur les IST et de developper des
stratégies innovantes en termes de prévention, diagnostic, traitement et vaccination (14) et
ainsi répondre a un des buts de I’OMS de mettre fin aux épidémies d’IST d’ici 2030 !

> EN Algerie :
Mal connue : manqgue de laboratoires efficaces couvrant toutes les régions du pays et du

manque de formation des praticiens dans le domaine des IST,




De plus, I’enregistrement des cas diagnostiqués n’est pas systématiquement effectué.
Nous nous sommes intéressés aux 4 principales bactéries qui provoquent les IST et qui
représentent un danger pour la femme enceinte : Chlamydia trachomatis, Neisseria

gonorroheae, Treponema pallidum et Mycoplasmes génitaux.

2. Caracteres Bacteériologiques :

2.1. Chlamydia trachomatis :

2.1.1. Taxonomie :

L'ordre des Chlamydiales, rassemble des bactéries parasites intracellulaires obligatoires,
caractérisées par un cycle dans la cellule eucaryote, comprend quatre familles : les
Chlamydiaceae, les Waddliaceae, les Simkaniaceae et les Parachlamydiaceae. (15)
e La famille des Chlamydiaceae comprend deux genres: Les Chlamydia et les
Chlamydophila.
» Le genre Chlamydia comprend trois especes : C. trachomatis (seule espéce
rencontrée chez I'nomme), C. muridarum et C. suis.
» Le genre Chlamydophila comprend six especes : C. pneumoniae (pneumonie chez

I'hnomme), C. psittaci, C. abortus, C. felis, C. caviae et C. pecorum. (15)

Chlamydia trachomatis

EE Chiamydia muridarum

Genre des Chlamydia Chlamydia suis

Famille des Chlamydiaceae

Genre des Chlamydophila Chiamydophila psittaci
Chlamvdophila aborius
Chlamydophila caviae
H"\I? Chlamydophila felis
{; Chlamvdophila pecorum
\Chlamydophila preumoniae

Figurel : Famille des Chlamydiaceae.

2.1.2. Structure :
Les Chlamydia trachomatis sont des petits bacilles, non colorable en Gram (Gram-), elles sont
des minuscules bactéries (300pt) cocoides immobiles. Elles sont limitées par une membrane

cytoplasmique et une enveloppe externe proche de la paroi des bactéries Gram négatif. (16)
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Figure 2 : Image de Chlamydia trachomatis sous le microscope électronique.
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2.1.3. Facteurs de virulences :

- Le lipopolysaccharide (LPS spécifique du genre) induit la formation d’anticorps dirigés
contre tous les membres de la famille des Chlamydiaceae et de TNF ;

-Les protéines de structure comme MOMP (major outer membrane protein) spécifiques
d’espece et de sérovars et fortement immunogenes ;

- Les protéines de stress Chsp 60 (heatshockprotein spécifique des chlamydiae) responsables

de persistance et d’infection chronique. (17)

2.1.4. Habitat :

Chlamydia trachomatis est une Bactérie intracellulaire obligatoire (elle ne peut survivre en
dehors d'une cellule hote), a pour hote exclusif I’homme chez lequel elle infecte surtout les
cellules épithéliales des muqueuses oculaires, uro-génitales (IST) et les tissus lymphoides.
Elle peut également infecter les cellules des muqueuses pulmonaires et du pharynx (18).




Ct est une bactérie de transmission sexuelle. (18)

2.1.5. Cycle de développement :
L’une des caractéristiques de Chlamydia ayant conduit a la création d’un ordre des
Chlamydiales; est I’existence d’un véritable cycle de développement d’une durée de 48 a 72
heures. (19)

e Ct évolue sous plusieurs formes antigéniquement distinctes :
- deux formes principales : le corps élémentaire (CE) et le corps réticulé (CR)
- une forme accessoire appelée corps intermédiaire (Cl).

- une forme de persistance : le corps aberrant (CA). (19)

e Le cycle de réplication des Chlamydiae est particulierement long (de 48 a 72h) et
comporte 5 étapes majeures: (20)
- L’attachement et I’entrée du corps élémentaire (CE) dans la cellule hote.
- La différentiation du CE en corps réticulé (CR).
- La multiplication des CR dans une inclusion cytoplasmique (caractéristique de cette
infection).
- La différentiation des CR en CE.

- La sortie des CE par lyse de la cellule hote.
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Figure 3 : Cycle de réplication des chlamydiae.

2.1.6. Notion de persistance :

Une autre forme peut étre identifiée : le « corps aberrant ». Forme latente intracellulaire, il
s’agit d’une bactérie viable dans la cellule, mais non capable de se diviser (et donc non
cultivable, plus difficile a mettre en évidence et moins accessible aux antibiotiques...). (21)
Cette forme possede une structure antigénique particuliére (riche en protéines de stress Chsp
60) et dépourvue de Momp. (22)

Elle constitue la forme de persistance de Ct qui est responsable du passage a la chronicité, les
échecs thérapeutiques et peut méme étre responsable de stérilité.

2.1.7. Sensibilité aux Antibiotiques :

a) Résistance Naturelle :

Les chlamydia présentent une résistance naturelle aux aminosides, a la vancomycine, le
métronidazole, le triméthoprime, les quinolones de premiére génération. (23)

o Béta-Lactamines:

——
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Parmi les béta-lactamines, seules la pénicilline G et I'amoxicilline présentent une certaine
activité qualifiée de paradoxale puisque le CE, dont la paroi est proche de celle des bactéries
Gram négatif. (24)

L’analyse du génome a montré que Ct posséde tous les génes nécessaires a la synthese du

peptidoglycane. (25)

b) Les Antibiotiques Actifs :
Etant donné le cycle de développement particulier des Chlamydia, les antibiotiques
susceptibles d’avoir une activité doivent traverser plusieurs membranes, celle de la cellule
hote, celle de la vacuole et celle de la bactérie. (26)
o Les antibiotiques actifs sur Ct sont la Rifampicine, les Tétracyclines (notamment la
Minocycline et la Doxycycline), les Fluoroquinolones (surtout les plus récentes : la
Lévofloxacine et la Moxifloxacine) et les Macrolides (érythromycine,

Roxithromycine et Azithromycine). (26)

c) Résistance acquise :
Les résistances acquises sous traitement sont exceptionnelles et peu de publications ont
rapporté 1’isolément de souches cliniques.
e In Vivo (Culture cellulaire) :

» Macrolides :
La résistance aux macrolides (josamycine et azithromycine et érythromycine) est souvent
associée a des mutations de genes de protéines ribosomales, en particulier L4 et L22, ainsi
qu'a des mutations de la région peptidyl transférase du gene de I'ARNr 23S. (27)

» Tétracycline, Doxycycline :
En 1990, Jones et al ont rapporté cing cas dont quatre échecs thérapeutiques. Les souches
isolées résistaient & la Tétracycline, Doxycycline et érythromycine. (28)
En 1997, Lefevre et al ont rapporté un cas de résistance hétérotypique a la Tétracycline chez
une souche de Ct pour laquelle un haut niveau de résistance a la Tétracycline, n'était détecté
que pour une faible proportion de la population bactérienne (1%). (29)

» Ofloxacine, la Doxycycline :
En 2000, Somani et al ont décrit trois souches résistantes a 1’ofloxacine, la doxycycline et
I'azithromycine chez trois patients dont deux étaient en échec thérapeutique. (30)

e InVitro:




In vitro, la survie d'un petit nombre d'organismes a des concentrations bien au-dessus de la
CMI a été retrouvée avec tous les antibiotiques testés. (31)

Cette persistance observée in vitro pourrait étre retrouvée in vivo, conduisant a 1’échec
thérapeutique ou a la persistance intracellulaire de la bactérie dans les infections chroniques.
(26)

Si peu de publications font état d'acquisition de résistance sous traitement, la sélection de
souches résistantes en présence d'antibiotiques in vitro a été décrite, notamment avec la

rifampicine, les sulfamides, le triméthoprime et les fluoroquinolones. (23)

2.2. Neisseria gonorrhoeae :

2.2.1. Taxonomie :
Au sein de la famille des Neisseriaceae, on distingue deux genres d’intérét médical : le genre
Kingella et le genre Neisseria. (32)
» Le genre Kingella, distinct du genre Neisseria par I’absence de catalase, regroupe les
especes K. kingae, K. denitrificans et K. oralis.
> Le genre Neisseria comprend le groupe | des Neisseria pathogénes dont les deux
principales espéces sont (N. gonorrhoeae et N. meningitidis), le groupe 11 des
Neisseria commensales (N. subflava, N. flava, N. perflava...) et les espéces rarement
isolées (N. canis, N. denitrificans, N. flavescens...) (32), Le tableau suivant résume

les principaux caracteres différentiels des espéces du genre Neisseria :

——
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Neisseria pathogénes
N gonorrhoeae c ++ + 0 - - - - -
N meningitidis C — + 0 + + + + i _
Nlactamica C - + (=3 | + + + + R +
N polysacchareae C — - (+)J + + + + . _
Neisseria commensales
Nsubflava C —t . +] + + + T i i
Nflava C ++ - ++J + + + + - -
N perflava C - . J+1 | o+ + + + + _
N.sicca C ++ - -i+] + + + + + _
Nmucosa C - - =] + + + + - _
N.cingrea C + - (=) - + _ . N N
Neisseria exceptionnelles
N.canis C +/- - (=) + + - . _ _
N.denitrificans C . - 0 + + + . + _
N flavescens C . . +++] | + + - i : -
Nmacacae C - - 0 + + - - - _
N.elongata B +/- 0

Tableau 1 : Principaux caracteres différentiels des espéces du genre Neisseria.

2.2.2. Structure :

Les Neisseria gonorrhoeae sont des cocci a Gram négatif, associés en diplocoques ou « grain
de café », non sporulée, et immobiles, encapsulée et non acido-résistante. Bactéries aérobies
strictes, a métabolisme uniquement respiratoire. Ils sont toujours oxydase (+) et catalase (+)
et possedent une cytochrome C oxydase, et ils ont la forme d’un haricot sous le microscope.
N. gonorrhoeae est 1’espece la plus exigeante et nécessite un milieu enrichi comme la gélose

chocolat et du CO2 pour sa culture, La température de culture optimale est de 35 a 37°C. (33)




Figure 4 : Image de Neisseria gonorrhoeae sous le microscope Optique.

2.2.3. Facteurs de virulences :

Les capacités d’adhésion, de survie et de multiplication du gonocoque ont été attribuées a
certains de ses €léments qui semblent jouer un réle clé dans sa virulence : (34)

-LPS : est hautement endotoxique et contribue de fagon significative a la réponse
inflammatoire. (35)

-Polysaccharide capsulaire : Protége contre la phagocytose.

-Pilli : permettent aux gonocoques de se fixer sur les cellules du tractus génito-urinaire. (36)
-Ag protéique de la membrane : ces Ag protegent les gonocoques de la phagocytose et de

I'action bactéricide des IgA sécrétoires. (37)

2.2.4. Habitat :

Neisseria gonorrhoeae est une bactérie dite sténoxéne, c’est-a-dire adaptée a une seule espéce
animale, en I’occurrence ici I’Homme (C’est un parasite strict de I’homme).

Sa transmission s’effectue par contact direct lors des rapports sexuels (génital, buccal ou anal)
a partir d’une personne infectée. (38)

Elle est toujours pathogene : en effet, il n’existe pas de porteur sain. Neisseria gonorrhoeae
colonise les muqueuses : voies génitales de I’homme et de la femme mais également

mugqueuses rectales, pharyngées...(39)

——
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2.2.5. Sensibilité aux Antibiotiques :

a) Résistance Naturelle :

Neisseria gonorrhoeae est naturellement résistant aux glycopeptides, aux lincosamides, au
triméthoprime, et aux polymyxines. Ces résistances naturelles s’expliquent surtout par la
structure de la bactérie. En effet, certaines molécules sont trop grosses pour pouvoir traverser

la membrane externe du gonocoque. (40)

b) Antibiotiques actifs :

Cette espece est habituellement sensible a divers antibiotiques dont les B-lactamines telles
I'amoxicilline, son association avec l'acide clavulanique, les céphalosporines de troisieme
génération (exemple: Céfotaxime); les Tétracyclines; la Spectinomycine ou encore les

Fluoroquinolones (exemple: Ciprofloxacine). (41)

c) Résistance acquise :
La résistance acquise de Neisseria gonorrhoeae aux antibiotiques est variable en fonction des
continents et des pays, mais elle diffuse progressivement au niveau mondial. (42)
Certaines souches de la gonorrhée ont acquis une résistance a divers antibiotiques, Bien que
les Céphalosporines soient utilisées a 1’heure actuelle pour traiter cette infection, la
découverte de souches de la gonorrhée résistantes a ces médicaments a été documentée en
Asie, en Australie, en Europe et au Canada. Certaines études ont signalé des incidents d’échec
thérapeutique impliquant ces céphalosporines (céfixime et ceftriaxone). (43)

e p —lactamines :
Jusqu’au milieu des années 1980, la Pénicilline G était utilisée en premiére intention dans le
traitement des gonococcies. Mais la pression de sélection de cet antibiotique a provoqué
I’émergence de souches de gonocoques résistantes a la pénicilline G, obligeant 1’arrét de son
utilisation. (44)

e Les Cyclines:
Toutes les cyclines ont des activités comparables sur Neisseria gonorrhoeae : elles ont été
utilisees dans le passé pour le traitement des gonococcies, mais ne sont actuellement plus
recommandées car des résistances a ces antibiotiques se sont développées.

e Les Quinolones et Fluoroquinolones :
Le développement des résistances aux Pénicillines et aux Cyclines a provoqué une
modification du traitement de premiére intention des gonococcies en faveur des

Fluoroquinolones. Cependant, a leur tour, leur utilisation a provogqué une émergence de

——
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souches résistantes en Asie dans les années 1990 qui concernent aujourd’hui plus de 80 % des
souches qui y sont isolées. Ces souches résistantes ont diffusé en Océanie, en Californie, puis
dans toute I’Europe de 1’Ouest. (45)

2.3. Treponema pallidum :

2.3.1. Taxonomie :
L’ordre des Spirochaetales comprend trois familles : les Brachyspiraceae, les Leptospiraceae
et les Spirocheteae.
v La famille des Spirocheteae comprend trois genres : Borrelia,
Leptospira et Treponema. (46)
Parmi les especes du genre Treponema (les tréponemes), plusieurs d’entre eux sont
saprophytes des muqueuses. Contrairement a la plupart des espéces saprophytes, les

tréponémes pathogénes pour 1’nomme ne sont pas cultivables in vitro. (47)

2.3.2. Structure :
e Morphologie :
long (20 a 30 microns)
spirale serrée et réguliére
tres fin : observation au microscope a fond noir ou par coloration argentique

"prenant” mal le Gram (d'ou le nom de T. pallidum ou "pale™)

NN

paroi de type Gram négatif
e non cultivable in vitro :
v' Parasite strict de ’homme.

v Micro-aérophile

——
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Figure 5 : Image de Treponema pallidum sous le microscope électronique.

2.3.3. Habitat :

Treponema pallidum est une bactérie dont le seul hdte connu est 'Homme, elle se transmet
par voie sexuelle, mais elle se propage rapidement vers les tissus profonds et dans la
circulation sanguine. (48)

Lorsqu’elles sont commensales, elles vivent sur les muqueuses, dans les mucus, au niveau de
la bouche, du tractus intestinal et de I’appareil urogénital.

Quand Tp deviennent pathogénes, elles colonisent alors divers organes, avec hotamment de

graves atteintes osseuses et/ou neuro-syphilitiques. (48)

2.3.4. Sensibilité aux Antibiotiques :
» Antibiotiques Actifs

Treponema pallidum est sensible a de nombreux antibiotiques dont au sein des R-lactamines,
la pénicilline G, ou encore aux tétracyclines, aux macrolides.

-La pénicilline G est le traitement de choix. « benzathine-pénicilline »

» Antiseptiques et désinfectants :
e T. pallidum est trés sensible a I'action des antiseptiques.

e Sensible a I'éthanol a 70%, a I'hypochlorite de sodium a 1%, au glutaraldéhyde a 2%. (49)

——
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2.4. Mycoplasmes urogénitaux :

2.4.1. Taxonomie :
Les Mycoplasmataceae sont une famille de bactéries de I'ordre des Mycoplasmatales. Elles
appartiennent a la classe des Mollicutes et au phylum des Firmicutes.
La famille des Mycoplasmataceae posséde un intérét en médecine humaine et vétérinaire. Elle
comprend deux genres :

e Mycoplasma avec plus de 100 especes ;

e Ureaplasma avec 6 espéces.
Et un genre candidat :

e Candidatus Hepatoplasma (50)

2.4.2. Structure :

Un mycoplasme est un micro-organisme procaryote de type bactérien mais dépourvu de paroi
rigide : il possede une simple membrane et est capable de multiplication autonome, Difficile a
cultiver.

Les mycoplasmes sont les plus petites cellules connues : elles mesurent entre 0,1 et 1 um de
diametre, la plupart des bactéries mesurant entre 1 et 10 um de diametre, soit dix fois plus.
(51)

Bacteéries fragiles, ils sont cultivables en milieu acellulaire. Ils exigent des milieux complexes
enrichis en sérum, souvent rendus sélectifs par la présence de pénicilline a laquelle ils sont
insensibles. Difficiles a cultiver M. genitalium, ils donnent de trés petites colonies, visibles a

la loupe binoculaire, ayant un aspect en ceuf sur le plat. (51)

——
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Figure 7 : Mycoplasma genitalium sous microscope optique.




Figure 8 : Ureaplasma urealyticum sous microscope optique.

2.4.3. Habitat :

Dans les voies urogénitales, certaines espéces sont présentes a 1’état commensal : on parle
alors de colonisation. C’est le cas de Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum qui
peuvent potentiellement devenir pathogenes dans certains cas. Dans le cas de Mycoplasma
genitalium, sa présence est considérée d’emblée comme pathogeéne. (51)

En devenant pathogene : Ureaplasma est responsable d'urétrites non gonococciques chez
I'nomme et M. hominis d'infections gynécologiques (vaginose...). Une infection pendant

la grossesse peut donner lieu a une infection néonatale. (50)

2.4.4. Sensibilité aux Antibiotiques :
a) Résistance Naturelle :
Les mycoplasmes, en raison de leur structure originale, sont toujours résistants aux [3-
lactamines (absence de paroi) ainsi qu'a la rifampicine, aux polymyxines, a I'acide
nalidixique, aux sulfamides et au triméthoprime. (52)
e M. hominis présente une résistance naturelle aux macrolides a 14 ou 15 chainons
(érythromycine, azithromycine) et aux kétolides, mais est sensible a la josamycine,
macrolide a 16 chainons (52)

e Ureaplasma spp. résiste aux lincosamides.

——
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b) Antibiotiques actifs :

Les principales familles d'antibiotiques actives sont les tétracyclines, les macrolides et

apparentés et les Fluoroquinolones. (52)

c) Résistance acquise :

La sensibilité de M. genitalium est trés difficile a étudier.

Il faut, par contre, tester la sensibilité d'Ureaplasma spp. et M. hominis, en raison de

I'existence de résistances acquises qui peuvent concerner les trois classes utilisées en

thérapeutique: Tétracyclines, Macrolides, Fluoroquinolones. (52)

v’ La résistance aux tétracyclines est due a la présence d’un géne tet(M). En France, sa

fréquence est de 1’ordre de 19-20% pour MH et de 3% pour Ureaplasma spp (53).
Concernant MG, il est prouvé que I’utilisation de tétracycline conduit a de nombreux
échecs thérapeutiques. Une résistance acquise a 1’azithromycine touche 10 a 15% des
souches en France. (53)

Les macrolides : La résistance est due a une seule mutation de base dans la région V
de PARNr 23S et les composants L4 et L22 du ribosome. Avec seulement un seul
opéron concerng, les mutations entrainent vite des résistances a haut niveau. (Jensen,
2017) (53)

3. Pouvoir pathogene :

3.1 Chlamydia trachomatis :

Le genre Chlamydia regroupe des bactéries obligatoirement intracellulaires qui causent des

maladies graves chez une grande variété d'hotes (54).

Ces infections ont la particularité d’avoir un caractére pauci symptomatique. Ce dernier

favorise le retard de diagnostic, la propagation de la bactérie, le passage a la chronicité et la

survenue des complications (55).

L’homme est le principal réservoir de ce germe, La transmission Ct se fait essentiellement par

contamination directe ou par I’intermédiaire des liquides biologiques.

3.1.1. Manifestation urogenitales basses :

a) Chez I’homme :

Urétrite :

Ct est la cause la plus fréquente d’urétrite non gonococcique.

——
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Figure 9 : Image d'une urétrite a écoulement clair due Chlamydia trachomatis

b) Chez la femme :

e Cervicite :
L’infection a Chlamydia trachomatis se manifeste le plus souvent par un tableau de cervicite
pouvant entrainer (56) :
- des douleurs pelviennes et une dysurie (miction fréquente et douloureuse)
- des pertes vaginales blanchatres ou jaunatres parfois malodorantes (des leucorrhées)
- des métrorragies (57).
Cette infection est le plus souvent latente, persistante et de découverte fortuite lors d'un bilan
gynécologique systématique ou a I'occasion d'une consultation motivée par I'apparition d'une

urétrite chez le partenaire (58).

e Urétrite :
Présente une dysurie, une pollakiurie avec brdlures mictionnelles et une leuco-cyturie avec

une bactériologie standard négative (59).

3.1.2. Manifestations urogénitales hautes :

En l'absence (échec) de traitement, les infections uro-génitales basses a Ct peuvent
occasionner des infections génitales hautes (IGH). (60)

a) Chez I’homme :
e Epididymite :
Ct représente la premiére cause (30 a 40 %) d’épididymite aigué€ chez les hommes

sexuellement actifs de moins de 35 ans.

20
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Figure 10 : Schéma représentant la différence entre un épididyme normal et un
épididyme infecté.

e Prostatite:
La prostatite a Ct est peu fréquente. L'infection peut étre associée a une infertilité. (61)

b) Chez la femme :

e Endométrites :
I1 s’agit de la propagation ascendante, a travers le canal endocervical, d’une infection située
au niveau de 1’urétre ou au niveau du col. Elle est caractérisée par une infiltration

lymphoplasmocytaire diffuse du stroma et quelque fois de micro-ulcérations. (62)

n Appareil génital
de la femme

Uterus Trompe
de Fallope

Figure 11 : Schéma et image sous microscope d’une endométrite.

e Salpingites :
Ct est responsable de 50% des salpingites (complication majeure des cervicites a Ct) chez les
femmes jeunes. (63)

e Lymphogranulomatose vénérienne LGV ou maladie de Nicolas et Favre :

——
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La LGV est une IST classée parmi les quatre IST a déclaration obligatoire en France (syphilis,
gonococcie, chancre mou et LGV) (64).

Cette maladie évolue en 3 stades successifs : le premier est caractérisé par des ulcérations
génitales ou anales, le second par des poly-adénopathies inguinales qui se fistulisent et le

troisieme par une fibrose génitale ou rectale et un blindage lymphatique du pelvis (65).

3.2. Neisseria gonorrhoeae :

Les infections uro-génitales gonococciques entre I’homme et la femme différent fortement au
niveau de la symptomatologie : alors qu’elle est bruyante chez I’homme, 1’infection uro-

génitale est souvent asymptomatique chez la femme.

3.2.1. Chez la femme :

Neisseria gonorrhoeae provoque, chez la femme, une cervicite, souvent cliniquement muette
(dans 80 % des cas), avec urétrite concomitante dans 70 a 90 % des cas. (66)

La cervicite peut provoquer un écoulement mucopurulent, un saignement facilement
inductible au niveau du col ou un cedéme du col. Parfois des leucorrhées inodorantes
éventuellement sanglantes, des dyspareunies et plus rarement des douleurs abdominales sont
observées. (67)

Du fait de la fréquence des formes inapparentes, les femmes, moins souvent traitées, sont plus
sujettes aux complications génitales ascendantes.

L’infection génitale haute peut se limiter a I’utérus (endométrite) ou concerner aussi les
annexes (salpingite). Les complications aigués des infections génitales hautes sont les abces

pelviens (pyosalpynx, abcés ovariens ou abces du Douglas) et la pelvipéritonite. (68)

3.2.2. Chez ’homme :

Les urétrites sont classiqguement décomposées en urétrites gonococciques (500 000 cas/an en
France) et non gonococciques. (69)

Neisseria gonorrhoeae est responsable de la blennorragie, familierement appelée « chaude-
pisse » en raison de sa symptomatologie bruyante. L urétrite antérieure aigué€ s’accompagne
d’une dysurie douloureuse, d’un écoulement purulent au niveau du méat urétral dans 90 % des

cas (figure 12), d’une méatite et parfois d’une balanit. (69)

——
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Figure 12 : Urétrite a Neisseria gonorrhoeae (D’apres [70]).

Sans traitement, Des complications (infections ascendantes) sont alors possibles, ces
complications uro-génitales consistent en des péri-urétrites, des prostatites ou des
épididymites. (67)

3.3. Treponema pallidum :
3.3.1. Classification de la Syphilis :

Il est désormais d’usage de regrouper les différentes phases de la syphilis en deux catégories
(71) :

Le terme de "syphilis précoce" regroupe les formes primaire, secondaire et latente précoce (de
moins d’un an), caractérisées par une forte contagiosité, un faible risque de séquelles
neurologiques, un risque élevé de contamination materno-feetale et relévent d’un traitement
court.

Le terme de "syphilis tardive" regroupe les syphilis latentes tardives (de plus d’un an), les
syphilis tertiaires non neurologiques et les neurosyphilis, caractérisees par une faible
contagiosité, un fort risque de séquelles neurologiques, I’absence de risque de contamination

materno-feetale et nécessitent une prise en charge plus longue.
3.3.2. Syphilis précoce :

3.3.2.1. Syphilis primaire :

L’incubation est de durée variable, en moyenne de 3 semaines. (72)

——
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La syphilis primaire est caractérisée par :

e un chancre au point d’inoculation ;

e une adénopathie satellite.
Le chancre est contagieux car il fourmille de tréponemes. (72)

a) Chancre Syphilitique :

Le chancre est syphilitique ou « une ulcération syphilitique », survient en moyenne trois
semaines apres la contamination. Classiquement, 1’ulcération est unique, indurée (le seul
caractere sémiologique vraiment évocateur), réguliére et indolore (différent de 1’herpés +++),
survenant au site d’inoculation. (73)

Le chancre s’accompagne souvent d’adénopathies régionales, non inflammatoires.

Siege du chancre :
» Chez I’homme, le siege du chancre est assez ¢lectivement dans le sillon
balanopréputial, plus rarement sur le gland ou sur le fourreau.
» Chez la femme, le siége du chancre est le plus souvent sur la partie externe de la vulve

plus rarement vaginal.

SYPHILIS

+ Chancre de petite Chancre de grande
levre levre

Figure 13 : Image d'un chancre Syphilitique.

b) Adénopathie satellite :
Le chancre externe est toujours associé a une adenopathie inflammatoire dans le

territoire de drainage lymphatique donc le plus souvent au creux inguinal. (74)




3.3.2.2. Syphilis secondaire :
La syphilis secondaire correspond a la diffusion systémique du tréponéme. Elle est
caractérisée par des lésions essentiellement cutanées dont le polymorphisme peut faire
évoquer de nombreux diagnostics dermatologiques, faisant surnommer la syphilis « la grande
simulatrice ».
Classiquement, il existe deux floraisons, la roséole syphilitique (éruption maculeuse
disséminée sur le tronc) et les lésions de 2eme floraison, polymorphes, ou syphilides
papuleuses. (75)

a) Roseole syphilitique :
La roséole syphilitique est la premiére éruption de la syphilis secondaire, survenant six
semaines apres le chancre.
Elle passe souvent inapercue car peu intense et transitoire (elle disparait spontanément en 7 a
10 jours). (76)

b) Syphilides papuleuses :
Les syphilides papuleuses sont polymorphes, mais la Iésion élémentaire en est presque
toujours une papule de couleur « cuivrée », surviennent trois a six mois apres le chancre. Les
syphilides papuleuses siégent sur le visage, le tronc ou les membres et sont au nombre de

quelques unes a plus d’une centaine. (76)

3.3.2.3. Syphilis latente précoce :

La contamination date de moins d’un an. L’infection latente détectée par des tests
sérologiques, ne présente aucune manifestation clinique. L’interprétation de la sérologie doit
tenir compte de I’interrogatoire a la recherche d’¢léments cliniques évocateurs d’une syphilis
primo-secondaire dans les mois ayant précédé le test. Il est important de dater I’infection le
plus précisement possible (antécédents cliniques, sérologie antérieure...).

Bien que la personne atteinte soit asymptomatique, I’infection peut étre transmise. (77)

3.3.3. Syphilis tardive :

3.3.3.1. Syphilis latente tardive :

Elle correspond a une infection évoluant depuis plus d’un an, asymptomatique et découverte a

’occasion d’une sérologie positive. (78)

3.3.3.2. Syphilis tertiaire :

Si la syphilis quitte I’état de latence, elle entame une nouvelle phase apparemment non
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contagieuse mais potentiellement mortelle appelée syphilis tertiaire. Encore une fois, la
maladie réapparait avec un nombre de signes et de symptémes. (79)

La syphilis tertiaire est devenue exceptionnelle aujourd’hui mais ne doit pas étre oubliée. Elle
apparait jusqu’a 30 ans apres le chancre, chez les sujets non ou insuffisamment traités ; 10 %
des patients en phase de latence vont évoluer vers ce stade de la maladie.

Des lésions cutanéo-muqueuses (gommes), osseuses et hépatiques sont décrites, mais les plus

graves sont cardiovasculaires, ophtalmologiques et neurologiques. (80)

3.3.3.3. Neurosyphilis :
La neurosyphilis peut survenir a tous les stades de la maladie, sauf lors de la syphilis primaire.
Cliniguement, plusieurs syndromes peuvent étre observeés (81) :

e Les atteintes ophtalmiques, la syphilis pouvant atteindre tous les tissus oculaires
mais ["uvéite syphilitique est la plus fréquente sous la forme d’uvéite antérieure
granulomateuse ou non, uvéite postérieure, panuvéite ou kérato-uvéite ;

e La méningite syphilitique, survenant généralement dans la premiére année suivant
I’infection (syphilis secondaire) ;

e La syphilis méningo-vasculaire qui se traduit par des accidents vasculaires cérébraux
ischémiqgues liés a une endartérite oblitérante des vaisseaux encéphaliques, pouvant
survenir dans les 10 années suivant ’infection (syphilis tertiaire) ;

e La neurosyphilis parenchymateuse regroupant la paralysie générale, le tabés et les
gommes cérébrales, survenant dans les 15 a 25 ans suivant I’infection initiale (syphilis
tertiaire). La paralysie générale se manifeste par des troubles neurologiques variés :
troubles cognitifs, confusion, troubles de I’humeur et du comportement (hypomanie,
euphorie, irritabilité, modification de personnalité), délire, hallucinations. Ont aussi
été décrites des anomalies pupillaires (signe d’ ArgyllRobertson), une dysarthrie et des
« trémulations » des mains, faciales ou linguales. Des manifestations atypiques
oligosymptomatiques sont de plus en plus fréqguemment observées : céphalées
chroniques, paralysie faciale périphérique, surdité, atrophie optique isolée ou ataxie

cérébelleuse.

3.4. Mycoplasmes urogénitaux :

Le pouvoir pathogéne de MH et de UU est souvent difficile a évaluer du fait qu’ils sont

présents dans la flore commensale (53). Celui de MG est plus évident.
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3.4.1. Chez la femme :

Lors d’une contamination par MG, 40 a 75% des femmes sont asymptomatiques ou peuvent
présenter seulement des dysuries, des métrorragies ou des spottings (qui sont des saignements
occasionnels en dehors des périodes de regles ou aprés un rapport sexuel), des cervicites, une
augmentation ou une altération des secrétions vaginales ou encore des douleurs abdominales
basses. Malheureusement, cette symptomatologie peut se compliquer par une salpingite, une
infertilité dont 1’origine se trouve au niveau des trompes de Fallope (orifice tubaire), des
complications lors de la grossesse ou encore de 1’arthrite réactionnelle sexuellement acquise.
(82)

Chez la femme, le fait d’étre porteuse de mycoplasmes peut donc se manifester de différentes
maniéres :

> la vaginose bactérienne : elle correspond a un désequilibre de la flore vaginale. Les
signes cliniques d’une vaginose sont constitués par des leucorrhées grisatres et
malodorantes mais fluides. (83)

» la cervicite : ¢’est une inflammation du col de I’utérus, pouvant étre asymptomatique
ou se traduisant par des saignements, des leucorrhées, une pollakiurie ou des
dyspareunies (douleurs lors de rapports sexuels).

MG serait retrouve dans 10 a 30% des cervicites cliniques. (83)

> les maladies inflammatoires pelviennes se caractérisent par une inflammation des voies
génitales supérieures de la femme. Ces inflammations souvent dites « montantes», sont
accompagnées d’écoulements vaginaux anormaux malodorants, de saignements et de
douleurs pelviennes. Elles peuvent étre responsables d’endométrites, de salpingites,

d’abces des trompes de Fallope et des ovaires. (84)

3.4.2. Chez ’homme :
Lors d’une contamination par MG, 70% des hommes sont asymptomatiques ou peuvent juste
présenter des dysuries, des urétrites, des écoulements urétraux, mais des complications
peuvent survenir et conduire a une épididymite, une urétrite chronique, une proctite
(inflammation du rectum) (83)
Les mycoplasmes peuvent jouer un réle dans ces différentes complications : (83)

» T’UNG : elle correspond a une inflammation de I'urétre due a des microorganismes

autres que Neisseria gonorrhoeae. Les urétrites se traduisent par des douleurs

mictionnelles, des pollakiuries, des dysuries, des écoulements purulents ou séreux.




MG et UU peuvent étre a I’origine d’UNG. UU causerait 15 a 20% des UNG et MG
serait responsable de 15 a 25 % de ces infections.

» 1’épididymite : il s’agit d’une inflammation de I’épididyme, conduit situé au sommet
du testicule. UU peut étre a I’origine d’épididymites et il semblerait que MG puisse
¢galement I’étre ;

» laprostatite : il s’agit d’une infection aigué de la prostate, d’origine bactérienne

pouvant se caractériser par de simples brdlures mictionnelles, des frissons, de la fievre.

UU et MG sont également retrouvés lors de prostatites.




Tableau 2 résumant les symptomes selon la bactérie :

Manifestations chez

Manifestations chez la

Bactéries
I’homme : femme :
--Manifestation génitale | --Manifestations génitale
basse : basse :
-Urétrite
Manifestati nital -Urétrite
: --Manifestations génitale
Chlamydla g -Cervicite
. haute : . . , .
trachomatis --Manifestations génitale
-Epididymite
. haute :
-prostatite
-Salpingite
-Endométrite
-LGV
--Manifestations : --Manifestations :
-Urétrite -Cervicite
-Pharyngite -Urétrite
: : -Anorectite --Complications :
Neisseria o
--Complications : -Endométrite
gonorrhoeae -Péri-urétrite

-Prostatite

-épididymite

-Salpingite

-Abcés pelviens (pyosalpynx,
abceés ovariens ou abces du
Douglas)

-pelvipéritonite

Treponema pallidum

--Syphilis précoce : moins d’1 an d’évolution :

-Syphilis primaire : chancre, adénopathies

-Syphilis secondaire : Roséole syphilitique, syphilides

papuleuses

-Syphilis latente précoce : asymptomatique

--Syphilis tardive : plus d’1 an d’évolution :

-Syphilis latente tardive : asymptomatique
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-Syphilis tertiaire : atteintes cardio-vasculaire, neurologique,

cutanée (Les gommes syphilitiques)

-Neurosyphilis.

Mycoplasmes

--Manifestations :
-UNG

-Urétrite

-dysuries
--Complications :
-Prostatite
-Epididymite

-proctite

--Manifestations :
-Cervicite

-une altération des secrétions
vaginales

-des dysuries, des
métrorragies ou des spottings
-la vaginose bactérienne
--complications :

-une salpingite

-une infertilité

-d’abcés des trompes de

Fallope et des ovaires
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I11. IST Bactériennes chez la femme enceinte :

1. Epidémiologie des IST chez la femme enceinte :

Une étude monocentrique réalisée aupres des femmes enceintes se présentant pour un suivi de
grossesse a montré une prevalence significativement plus élevée chez les femmes agées de
moins de 25 ans de I’infection a Chlamydia trachomatis et Mycoplasma genitalium,
respectivement 7,9 % (13/165) et 2,4 % (4/165) alors qu’elle était de 1,4 % (12/839) et 0,5 %
(4/839) chez les plus agées. (85)

Une autre étude réalisé aupres de 138 femmes en suivi de grossesse et 760 venues en
orthogénie, Les prévalences étaient de 13,8 % (19/138) et 14,7 % (112/760) pour C.
trachomatis, de 0 % (0/138) et 1,4 % (11/760) pour N. gonorrhoeae et 2,9 % (4/138) et 7,1 %
(54/760) pour M. genitalium, respectivement dans les deux populations. La prévalence de
I’infection a M. genitalium était significativement plus élevée chez les patientes d’orthogénie.
(85)

Ces résultats montrent une prévalence élevée d’infection a C. trachomatis et M.

genitalium chez la femme enceinte de moins de 25 ans dans les deux populations étudiées et
justifieraient un dépistage systématique pour les femmes en suivi de grossesse. La prévalence
¢levée de I’infection a M. genitalium chez les patientes consultant en orthogénie incite a

préciser son role dans la survenue d’infections post-abortum. (86)

2. Complications pendant la grossesse :

Nous savons le danger représenter par les IST notamment chez les femmes enceintes ou les
conséquences sont plus séveres dii au risque de transmission de ces infections vers le feetus,
Ces IST d’origine Bactériennes peuvent générer des complications pendant la grossesse de la
patiente. Ces complications peuvent se traduire par :

e chorio-amniotite : la chorio-amniotite ou L'infection intra-amniotique est une
infection du chorion, de I'amnios, du liquide amniotique, du placenta, ou de plusieurs
de ces organes. L'infection augmente le risque de complications obstétricales et des
problémes chez le feetus et le nouveau-né. Les symptdmes comprennent une fievre,
une sensibilité utérine, un liquide amniotique nauséabond, un écoulement cervical
purulent et une tachycardie maternelle ou feetale, L'infection amniotique peut
provoquer ainsi que resulter d'une rupture prématurée des membranes ou d'un

accouchement prématuré. (87)
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e Accouchement prématuré : les IST peuvent induire un accouchement prématuré et
la rupture prématurée des membranes contenant le foetus. Un bébé est considéré
comme « prématuré » s’il nait avant que 37 semaines de gestations se soient écoulées.
(88)

e Grossesse extra-utérine : La GEU (grossesse extra utérine) est une des complications
des IST (infections sexuellement transmissibles). Le risque de séquelles est important,
d’ou la nécessité d’un diagnostic précoce. Dans 20 a 30 % des cas, les GEU entrainent
une stérilité définitive. Elles représentent la premiere cause de mortalité au premier
trimestre de la grossesse. (89)

e Transmission materno-feetale : le passage des bactéries vers le feetus ou le nouveau-
né pendant la gestation ou 1’accouchement est parmi les complications les plus
fréquemment rencontré chez la femme enceinte, il y’a un grand risque que le bébé
décede peu avant ou peu apres ca naissance. Les bébés infectés qui survivent auront
possiblement un poids insuffisant a la naissance et développeront éventuellement

d’autres symptomes causé par 1’infection bactérienne. (88)

3. Risque congenital :

a) La Syphilis :
La syphilis congénitale est définie par la présence d’un enfant né d’une mere non ou mal
traitée ou d’un enfant présentant des signes cliniques ou biologique de syphilis congénitale.
La probabilité de transmission est directement liée au stade de la syphilis maternelle pendant
la grossesse ou au stade de la grossesse au moment de la contamination.
La transmission materno-feetale se fait durant la grossesse par passage transplacentaire du
tréponéme a partir du 4™-5°™ mois de la grossesse (dés 16-18 SA), en pratique, il n’y pas de
contamination possible avant 16 SA, le risque d’infection augmente avec le terme (il
augmente avec la progression de la grossesse) et est maximal durant la deuxiéme moitié de la
grossesse. (90)
Selon le stade de I’infection, Le risque de transmission est de 100 % au stade primaire, 70 %
au stade secondaire et 40 % a la phase latente précoce (91) et diminue en fonction de
I’ancienneté de 1’infection.

Enfin, la mére peut contaminer le nouveau-né lors de 1’accouchement par contact avec les

sécrétions maternelles infectées.
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La syphilis congénitale se complique de mort feetale in utero dans 40 % des cas, de
prématurité dans 25 %. D’une infection néonatale classée en précoce, début des signes dans
les 2 premiéres années de vie (1/3 des cas), et tardive début des signes apres 1’age de 2 ans,
(2/3 des cas) (92). La syphilis congénitale peut s'exprimer précocement ou tardivement :

> Lasyphilis congénitale précoce se manifeste couramment au cours des 2 premiéres
années de vie. Les manifestations comprennent des éruptions cutanées vésiculo-
bulleuses ou maculaires caractéristiques, de couleur cuivre, situées sur les paumes et la
plante des pieds et des lésions papuleuses situées autour du nez et de la bouche et dans
la région de la couche, ainsi que des lésions pétéchiales. Une lymphadénopathie
généralisée et une hépato-splénomégalie sont souvent présentes. L'enfant peut avoir
des difficultés a se développer et présenter des sécrétions nasales caractéristiques
mucopurulentes ou sanglantes causes de coryza syphilitique. Quelques nourrissons
développent une méningite, une choroidite, une hydrocéphalie ou des convulsions et
d'autres peuvent étre intellectuellement handicapés. Pendant les 8 premiers mois de
vie, une ostéochondrite (chondroépiphysite), en particulier au niveau des os longs et
des cotes, peut générer une pseudo-paralysie des membres avec des images rx
caractéristiques. (93)

» La syphilis congenitale tardive ne se manifeste généralement pas avant 2 ans de vie
et se révele par des gommes syphilitiques qui touchent la cloison nasale ou le palais
osseux, des lésions périostées qui aboutissent a des tibias en lame de sabre et des
saillies des os frontal et pariétal. La neurosyphilis est habituellement asymptomatique
mais des paralysies et un tabés juvénile peuvent survenir. Une atrophie optique,
parfois responsable de cécité, peut survenir. La kératite interstitielle est la Iésion
oculaire la plus fréquente; les récidives successives peuvent entrainer des cicatrices
cornéennes. Une surdité neurosensorielle souvent progressive, peut apparaitre a tout
age. L'incisive d'Hutchinson, les molaires en forme de " mdres", les fissures périorales
(rhagades) et les malformations du maxillaire, induisent un faciés de "bull dog" sont

des séquelles caractéristiques, mais rares. (93)




Incisives courtes et a bord libre échancré

Figure 15 : Des malformations dentaires (dents de Hutchinson).

Figure 16 : Tibia en lame de sabre.
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Le dépistage effectué pendant le premier trimestre puis entre la 28° et 32° semaine de la

grossesse permet de prévenir la transmission. (94)

4. Risque Néonatal :

a) Chlamydia trachomatis :

Le risque de transmission de la chlamydia au nouveau-né est élevé lorsque la mere est atteinte
et non traitée, cette transmission de la mere a I'enfant se fait lors du passage de la filiére
génitale a partir de I’infection cervicale. Les complications les plus fréquentes et les mieux
connues sont les conjonctivites et les pneumonies. (58)

Le taux de contamination du nouveau né par les meres infectées a la naissance est élevé, de 50
a 70% (18). Parmi les nouveaux nés contaminés, plus de 50% présenteront une conjonctivite,

environ 20% développeront une pneumopathie et les autres resteront asymptomatiques. (95)

e Conjonctivite :

Chlamydia trachomatis est la cause principale de la conjonctivite du nouveau-né, cette
conjonctivite a inclusion est subaigué et tardive. Les signes cliniques apparaissent entre le
5M€ et le 12°™ jour de vie. Les signes initiaux comportent un écoulement mugqueux, une
hyperhémie conjonctivale associée a des sécrétions purulentes et a un cedéme palpébral. Il
n'existe pas de follicules sur la conjonctive, contrairement a ce qui se passe chez I'enfant
plus 4gé ou l'adulte. (96)

La guérison se fait en 1 a 4 semaines sous traitement spécifique. Il n'y a habituellement pas de

cicatrice conjonctivale ni d'atteinte cornéenne et aucunes séquelles visuelles. (96)

e Pneumopathie :

La pneumopathie & Chlamydia trachomatis est la cause de 6 & 30% des infections
respiratoires basses du nourrisson avant 6 mois.

L'atteinte des voies respiratoires basses est secondaire a une contamination du nasopharynx.
Cette contamination du nasopharynx peut étre directe et indépendante ou faire suite a la
migration, via le canal lacrymal, de Ct a partir de la conjonctive.

Les symptomes apparaissent classiquement entre 15 jours et 15 semaines de vie. lls sont
souvent précédés d'une rhinorrhée. Cette pneumopathie est non fébrile dans 95% des cas. Elle
est caractérisee par une tachypnee et une toux seche, quinteuse et persistante, génant le
sommeil et I'alimentation. (96)

L'auscultation pulmonaire, qui peut étre normale, retrouve des rales fins ou un wheezing.
Environ la moitié des enfants atteints ont une conjonctivite préexistante ou concomitante et/ou

une inflammation tympanique.
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Une éosinophilie peut étre présente et la radiographie thoracique objective une distension
pulmonaire et des images alvéolointerstitielles.

L'évolution est lentement favorable et la guérison spontanée peut se faire en 4 4 6 semaines. A
long terme, il peut persister une hyperréactivité bronchique. (96)

Chez le prématuré, Ct est responsable d’une pneumopathie atypique dont la survenue peut

étre précoce, des le 8éme jour, entrainant une oxygéno-dépendance. (97)

Ct est capable de provoquer d’autres infections telles que des otites moyennes, des

obstructions nasales et des bronchiolites. (97)

b) Neisseria gonorrhoeae :

En fonction de 1’age de I’enfant, I’origine de la contamination par Neisseria gonorrhoeae est
variable : en période néonatale, la contamination se fait lors du passage par les voies génitales
maternelles, mais apres cette période, elle est généralement due a un abus sexuel.
Ce sont le plus souvent des conjonctivites néonatales. D’autres infections plus rares peuvent
survenir pendant cette période.

» Conjonctivite néonatale :
La contamination se fait lors du passage de I’enfant dans les voies génitales maternelles. La
période d’incubation est de 2 a 5 jours mais des cas surviennent 2 a 3 semaines apres la
naissance. Elle entraine chez le nouveau-né une conjonctivite souvent bilatérale avec
écoulement mucopurulent pouvant entrainer, en 1’absence de traitement, des ulcérations de la
cornée, une perforation du globe oculaire et une cécité. (36)
La conjonctivite néonatale gonococcique est devenue rare depuis I’instillation systématique, a
la naissance, d’un collyre antibiotique (rifampicine, érythromycine ou tétracycline). (98)

» Autres infections :
Quelques fois des abcés du scalp, des pharyngites, des infections rectales et des infections
disséminées (moins de 1 % des enfants exposés) peuvent survenir dans la période néonatale.
(99)

c) Mycoplasmes :
La contamination materno-feetale se faire de la mére au nouveau-né au moment de
I’accouchement.
La transmission par UU se produirait dans 45 a 65% des cas. Pour MH, la contamination

serait facilitée si le liquide amniotique était également contamingé. (100)
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Chez le nouveau-ne la colonisation par les mycoplasmes peut se traduire par :

» une hypotrophie : c’est un retard de croissance qui se manifeste par un poids de
naissance plus faible (environ 2,5 kg) et une taille plus petite. Ureaplasma spp. est
retrouvé chez ces bébés mais également MH. (100)

-Selon certaines etudes, le poids des nouveau-nés est inversement proportionnel au
taux de colonisation par des mycoplasmes génitaux au niveau de la gorge et du nez. La
présence de MH et d’UU au niveau vaginal chez les meéres, lors de leur premiére visite
gynécologique de suivi de grossesse, est également inversement proportionnelle au
poids du futur enfant.

» une pneumonie néonatale : ¢’est une infection pulmonaire pouvant se traduire par
une détresse respiratoire en absence de traitement. UU et MH sont retrouvés chez les
enfants présentant une pneumonie néonatale. (100)

> Chez le nouveau-né, UU pourrait également étre mis en cause lors de bactériémies,

d’hémorragies intravasculaires, mais aussi d’entérocolites nécrosantes. (100)




IVV. ROle du laboratoire dans le diagnostique des IST chez la
femme enceinte :
1. Prélevements :

1.1. Chlamydia trachomatis :

1.1.1. Prélévements :

Les procédes diagnostiques les plus modernes restent tributaires de la qualité des
prélévements. Etant donné le caractére intracellulaire des Chlamydia, les prélévements
doivent contenir des cellules quelle que soit la technique de diagnostic utilisée.

1.1.1.1. Prélévement de I’endocol :
L’endocol est le site le plus habituel de prélévement. Les prélévements sont effectués apres la
pose d’un spéculum. Dans un premier temps, les sécrétions cervicales sont éliminées avec une
compresse stérile pour réduire la contamination bactérienne. (101)
Une brosse est insérée de un a deux centimetres dans I’endocol puis un mouvement de
rotation est réalisé pour recueillir des cellules. La brosse est ensuite retirée sans toucher la
muqueuse vaginale puis coupée a deux centimetres du tampon et immergee dans le milieu de
transport. La nature des brosses utilisées est importante. Ils doivent étre adaptés au recueil des
cellules et ne doivent pas étre toxiques pour la culture cellulaire. Des écouvillons en dacron,
en alginate de calcium ou des écouvillons en plastique ayant une extrémité en forme d’olive
striée (Bactopick®) ou en forme de petite brosse (Cytobrush®) sont classiquement utilisés.
Les écouvillons a tige en bois doivent étre évités. (102)

Vessie
- T~ P

On utilise  systématiquement 2
écouvillons (alginate ou dracon): l'un
pour l'examen direct, l'autre pour les
ensemencements.

speculum
sénlsé enmox 7

/

scounillon

Figure 17 : Schéma représentant le prélevement avec spéculum.
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1.1.1.2. Auto preélevement vulvo-vaginal :
L’auto-prélevement est utilisé pour la détection moléculaire de Ct dans le cadre du dépistage
des sujets asymptomatiques et donne d’aussi bons résultats que le prélévement endo-cervical
(8). Il est préféré au ler jet d’urine chez la femme, notamment en raison d’une plus grande
charge bactérienne. (103)

1.1.1.3. Préléevement urétral :
Ce prélévement est nécessaire pour diagnostiquer le partenaire, il peut étre pratiqué chez
I’homme comme chez la femme. Chez la femme, lors d’un contexte symptomatique,
I’association avec le prélévement de 1’endocol permet d’augmenter la sensibilité de la
recherche. Il faut introduire une brosse dans I’urétre sur 2 a 3 cm sans provoquer de
saignement. Le prélévement est fait avant la miction. Un mouvement de rotation est imprimé
avant le retrait de la brosse. (58)

1.1.1.4. Urine du 1* jet :

Il est préférable de prélever les urines apres une continence supérieure a 1h. 1l faut recueillir
les premiers 10 ml (1er jet) ce qui permet de recueillir des cellules de desquamation urétrales
et cervicales chez la femme. (103)

1.1.1.5. Prélevement du haut appareil génital :
En cas d’infection génitale haute, les prélévements sont réalisés sous ceelioscopie (10). Des
biopsies de I’endomeétre ou des trompes ainsi que le recueil de liquide dans le cul-de-sac de
Douglas peuvent étre pratiquées. (104)
1.1.1.6. Prélevementen casde LGV :
Les prélevements peuvent étre effectués au niveau du rectum, de I’anus ou du pharynx selon
les pratiques sexuelles des patients.
On peut aussi réaliser une ponction du ganglion si la localisation est ano-rectale, ainsi qu’un
auto-écouvillonnage rectal ou une biopsie du ganglion rectal réalisée par le proctologue. (105)
1.1.1.7. Prélevements chez le nouveau-né :
v" Préléevement oculaire :
Les prélevements oculaires sont réalisés par grattage de la conjonctive. (106)
v' Préléevements respiratoires :
Pour les nouveau-nés souffrant d’infection respiratoire, 1’échantillon doit étre récolté

préférentiellement au niveau de la zone naso-pharyngée (106). Les prélevements peuvent étre,
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par exemple, un brossage de la gorge, une aspiration naso-pharyngee, un liquide de lavage

broncho-alvéolaire, un brossage bronchique et un liquide pleural. (107)

1.1.2. Conditions de prélevement :

Les milieux et les conditions de transport des prélévements sont adaptés a la technique de
détection utilisée par le laboratoire. Seule la culture cellulaire exige des conditions strictes de
transport, de delai et de température, de maniere a ne pas affecter la viabilité de la bactérie.
(103)

Les prélevements destinés a la culture sont impérativement et immediatement placés a +4°C.
Le temps de conservation doit étre inférieur a 48 heures. Sinon, ils doivent étre congelés a —
20°C avant I’inoculation en sachant que la congélation entraine une perte d’au moins 20% de
la viabilité des bactéries. (108)

Le milieu de transport traditionnel pour la recherche de Chlamydia en culture cellulaire est le
milieu 2-sucrose phosphate (2SP) qui contient du sérum de veau feetal et des antibiotiques
sans action sur la viabilité des Chlamydia. Ce milieu présente en outre I’avantage de pouvoir
étre utilisé pour la recherche des Chlamydia par certaines méthodes d’amplification génique,
ce qui permet, a partir d’un méme prélévement, de réaliser a la fois la culture et certaines
techniques d’amplification génique. (108)

Les échantillons pour biologie moléculaire prélevés en milieu de transport spécifique peuvent
étre conservés a +4°C, voire a température ambiante pendant moins d’une semaine. Pour un

délai supérieur, ils doivent étre maintenus a -20°C. (109)

1.2. Neisseria gonorrhoeae :

1.2.1. Prélévements:

» Chez la femme enceinte, le prélevement se fait préférentiellement par écouvillonnage
endocervical puisque le gonocoque présente un tropisme préférentiel pour 1’endocol.

> Le prélevement vaginal est moins adapté a la culture, méme si du gonocoque peut se
retrouver dans le vagin suite a des écoulements provenant du col. Il est réalisé dans
certains cas particuliers (filles prépuberes et femmes hystérectomisées). Des études ont
montré son intérét en utilisation avec les techniques de biologie moléculaire. (110)

> Si les patientes présentent un écoulement urétral, un prélévement au niveau du méat

urinaire doit étre réalisé en plus.
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» Pour les techniques d’amplification d’acides nucléiques, les urines du premier jet,
recueillies chez I’homme ou chez la femme, peuvent étre utilisées pour le diagnostic.
(111)

» En cas de suspicion d’infection gonococcique au niveau d’autres sites, des
prélevements peuvent étre effectués au niveau du :

- pharyngé (par écouvillonnage des piliers de I’amygdale) ;

-anal (par écouvillonnage sur deux a trois centimetres du canal anal) ;
-conjonctival (par écouvillonnage de 1’écoulement) ;

-articulaire (par ponction de liquide) ;

-cutané (par grattage de lésions ou biopsie) ou

-sanguin (par hémoculture). (67)

1.2.2. Conditions et milieux de transport :
Le choix de I’écouvillon dépend de la méthode de diagnostic utilisée.
Pour la culture, il faut utiliser des écouvillons en dacron car les écouvillons en coton
(hypochlorite...) et en alginate de calcium peuvent &tre toxiques pour le gonocoque. Pour les
techniques de biologie moléculaire, des écouvillons spéciaux sont fournis avec le test : il ne
faut pas en effet qu’ils contiennent de potentiels inhibiteurs a la réaction d’amplification.
(111)
La fragilité du gonocoque impose un acheminement rapide au laboratoire et un
ensemencement immédiat sur milieux préchauffés a 37°C. En effet, dans des conditions
défavorables (variations de température, dessiccation...), le gonocoque présente une autolyse
spontanée avec sécrétion d’autolysines, enzymes actives sur le peptidoglycane (celles-ci ne
sont inactivées qu’a une température inférieure a -60°C).
L’utilisation d’un milieu de transport liquide ou gélosé est nécessaire pour 1’acheminement :
milieu de Stuart (glycérophosphate de sodium, chlorure de calcium et acide
mercaptoacétique) ou milieu d’Amies (thioglycolate de sodium, tampon phosphate et sels de
chlorure) utilisé dans les écouvillons Portagerm®. lls permettent une survie du gonocoque
pendant environ 24 heures, contrairement aux écouvillons secs en dacron ou la survie est de 4
heures en moyenne (67).
Ces précautions, qui s’averent nécessaires lorsqu’une culture doit étre réalisée, ne sont pas
utiles pour les ecouvillons destinés a la biologie moléculaire puisque celle-ci ne nécessite pas

un germe viable pour I’amplification des acides nucléiques du gonocoque.
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1.3. Treponema pallidum :

Les tréponémes ne pouvant se multiplier en dehors de 1’hdte humain, leur culture n’est pas
possible, Le diagnostic de la syphilis repose donc sur des examens directs et indirects
sérologiques.

Le diagnostic de la syphilis doit étre évoqué devant toute ulcération ou érosion genitale,
anale ou buccale chez un sujet en période d’activité sexuelle. Les examens doivent étre

pratiqués avant tout traitement antibiotique. (112)

» Pendant la phase primaire de syphilis, T.pallidum peut étre mis en évidence apres
prélévement au niveau des lésions : chancre, ganglions satellites. Le prélevement
d’une ulcération cutanéo-muqueuse se fait par recueil de la sérosité présente au centre
de la lésion pour la recherche de tréponemes.

» En cas de suspicion de syphilis secondaire, la recherche se fait a partir des lésions de
la peau, des lésions tissulaires ou du liquide céphalo-rachidien.

» En cas de suspicion de syphilis tertiaire, la recherche se fait en fonction de la
localisation des gommes et/ou du liquide céphalo-rachidien, selon la symptomatologie.

> Devant une suspicion de syphilis congénitale, la recherche se fait a partir du sang du
cordon ombilical, du placenta, des sécrétions nasales ou buccales et de la peau.

A noter que devant toute ulcération, le prélévement se pratique avec des gants.

> Autres :

Le patient n’a pas besoin d’étre a jeun, le prélevement de sang se fait dans un tube sec (sans

anticoagulant) pour la recherche des anticorps. (113)

1.4. Mycoplasmes :

1.4.1. Prélevements :

1.4.1.1. Recueil du premier jet d’urine ;

1.4.1.2. Prélevement urétral :

Le prélévement urétral peut s’effectuer aussi bien chez I’lhomme que chez la femme. 1l est
réalisé au Laboratoire de biologie médicale par une personne habilitée a réaliser ce geste. Il
est également conseillé de ne pas uriner pendant 2 a 4 heures avant le recueil.

1.4.1.3. Ecouvillonnage vaginal :

Ce prélévement est plus performant qu’un premier jet d’urine ou qu’un prélévement au niveau

du col de I'utérus. La femme peut éventuellement effectuer un auto-prélévement).
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1.4.1.4. Prélévement de I’endocol :

C’est un prélévement endo-utérin qui permet de vérifier la présence de bactéries normalement
présentes au niveau de la flore commensale vaginale et plus haut dans 1’appareil génital
féminin. Ce prélévement est complémentaire du prélévement vaginal, et il se réalise
généralement en méme temps.

1.4.1.5. Ecouvillonnage anal :

L’écouvillonnage anal est réalisé pour les homosexuels ou les patientes ayant des rapports
anaux. Ce prélevement peut étre réalisé par le patient lui-méme ou par un soignant. 1l suffit
de sortir I’écouvillon de son étui, de 1’introduire dans le rectum comme un thermomeétre, de le
ressortir et de le replacer dans le tube prévu a cet effet une fois qu’il est coloré de selle. Il
convient de bien se laver les mains avant et aprés le geste de noter le nom le prénom, la date
et I’heure de prélévement. Comme tout prélévement, il est a transporter et & prendre en charge
le plus rapidement possible.

1.4.1.6. Prélevement du liquide endotrachéal ou gastrique :

C’est un mode de prélévement qui peut étre utilisé chez le nouveau-né, et considéré comme
non invasif. Pour réaliser ce geste, une sonde est nécessaire (par exemple, une sonde
d’intubation) ou un fibroscope. Les sécrétions produites par la muqueuse de la trachée sont
alors récupérées par aspiration. Le prélévement gastrique se pratique a I’aide d’une sonde
gastrique qui va permettre d’aspirer le liquide gastrique dont quelques millilitres suffisent. A
la naissance, le liquide gastrique correspond au liquide amniotique ; il faut alors réaliser le

prélevement rapidement a la naissance et ce, avant toute alimentation.
1.4.1.7. Autres:

Exceptionnellement, les mycoplasmes génitaux peuvent étre recherchés dans un liquide
céphalorachidien (LCR), du liquide de ponction, des biopsies, du liquide synovial, du sang

pour hémoculture ou encore des prélévements cutanéo-muqueux. (53)

1.4.2. Conditions, Transport et conservations des prelevements :
Les mycoplasmes étant trés sensibles a la dessiccation, il convient donc d’utiliser un milieu
adapteé pour le transport. Le milieu saccharose-phosphate (2SP) enrichi a 5% de sérum de
veau feetal, sans antibiotique, ou le milieu UTM (milieu de transport universel) peuvent tous
deux convenir au transport des échantillons des mycoplasmes. Ces milieux conviennent a la
culture mais aussi a la technique de PCR. Pour le premier jet d’urine, il n’est pas nécessaire

de disposer d’un milieu de transport, le prélévement se conservant dans le flacon stérile sans
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borate. La mise en culture doit étre réalisée le plus rapidement possible, méme si les
échantillons peuvent étre gardés pendant 48 heures au réfrigérateur entre +2°C et +8°C ou a -
80°C au-dela de 48 heures.

2. Techniques de diagnostic :

2.1. Chlamydia trachomatis :

Le diagnostic des infections uro-génitales a C. trachomatis fait appel & deux types de
méthodes : les méthodes de détection directe de la bactérie et indirectes (recherche des
anticorps).
2.1.1. Diagnostic direct :
Le diagnostic direct repose sur la détection des chlamydiae dans les différents milieux
accessibles a un préléevement (uretre, endocol, urines).
Differentes techniques ont été développées : les techniques les plus anciennes sont : (22)
» la culture cellulaire (endocol, uretre) ;
» les méthodes par immunofluorescence directe IFD (endocol, uretre) ;
> Les techniques les plus récentes sont basées sur la détection du génome bactérien par
biologie moléculaire :
v" Biologie moléculaire sans amplification « hybridation » ;
v Biologie moléculaire avec amplification génique = TAAN « technique
d’amplification des acides nucléiques » comme la technique PCR.
A. La Culture cellulaire :
Il s’agit de la technique de référence, les Chlamydiae étant des bactéries a développement
intra-cellulaire, mais qui reste longue et peu sensible bien que trés spécifique. (114)
La mise en culture est possible a partir d'un grand nombre de type de prélevement (endocol,
uretre...).
» La Technique :
Le prélévement bactérien est mis en présence de Deux lignées cellulaires qui sont
habituellement utilisées pour la culture de Chlamydia trachomatis (115) :
- les cellules Mc Coy ;
- les cellules HelLa 229
Ces 2 cellules que I’on centrifuge ensuite pour augmenter le contact (I’adhésion et la

pénétration des Chlamydia) entre les bactéries et les cellules.
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Ces cellules ont auparavant été traitées par un antifongique, le cycloheximide, qui bloque le
métabolisme protéique mais préserve le métabolisme énergétique nécessaire au
développement de la bactérie. Il est également nécessaire d’ajouter des antibiotiques
(gentamicine ou amikacine) et des antifongiques (fungizone) dans le milieu de culture pour
éviter tout contaminant. En effet, la culture est souvent pratiquée a partir de prélévements
pluri microbiens. (116)
Il faut noter également que certains prélevements se révélent inadéquats pour la culture
comme les spermes, les urines et souvent les liquides de ponction. Cette technique n’est pas
utilisée en routine pour le diagnostic de 1’infection a C. trachomatis. (117)
» Avantage :
- la culture cellulaire a été longtemps considérée comme le « gold standard » en raison
de sa grande spécificité (100 %). (22)
> Inconvénient :
- la culture cellulaire a été quelque peu abandonnée en raison d’une sensibilité variable
qui peut étre inférieure a 50%.
-elle n’a jamais été une technique de routine en raison du coft, de la non-
standardisation et de 1’équipement lourd.
- technique complexe, longue et non adaptée a des prélevements acellulaires. (22)
- Facteurs affectant le résultat de la culture cellulaire : A toutes les étapes, on peut
mettre en évidence des facteurs affectant le résultat des cultures. (115)
v" Au niveau du prélévement:
- qualité de I'écouvillon.
- milieu de transport.
- conditions de transport.
- conservation du prélévement.
v Au niveau des modalités de la culture cellulaire :
- choix de la lignée.
- préparation des cellules.
v A d'autres niveaux:
- la quantité de prélevement ensemencée.
- la vitesse et temperature de centrifugation.
- la révélation des inclusions.

> Intérét de la culture :




L'intérét de la culture est le recueil des souches nécessaire a leur identification au niveau du
sérovar et a I'étude de leur sensibilité aux antibiotiques.

Pour Chlamydia trachomatis, la culture cellulaire reste la méthode de référence avec une
spécificité de 100% mais une sensibilité extrémement variable d'un laboratoire a I'autre en
raison de I'impossibilité de standardiser toutes les étapes. La sensibilité déepend également du
nombre de bactéries présentes dans I'échantillon et de leur état réplicatif, fonction du stade de
la maladie, aigué ou chronique. Elle est dans les meilleurs cas de 80 a 90% mais elle peut

descendre a 50% ou moins. (114)

B. Les tests de détection antigénique (les tests rapides) :
L’IFD permet la détection d’antigeénes spécifiques du genre Chlamydia ou de 1’espece Ct sur

frottis par des anticorps monoclonaux marqués a la fluorescéine. (109)

C. Les tests de biologie moleculaire :
Les tests de biologie moléculaire avec amplification génique trouvent une bonne indication
pour le dépistage des infections a Chlamydia trachomatis car elles ont nettement améliorées la
qualité des résultats en termes de sensibilité et de spécificité, ainsi que la recherche de la
bactérie dans tous les prélevements (sperme, urines, prélévements vulvaire ou vaginal) en
particulier ceux qui sont inadaptés a la culture cellulaire et doivent remplacer tous les autres
techniques (culture cellulaire, tests antigéniques, hybridation moléculaire sans amplification)
(108)
Cing techniques sont commercialisées dont trois largement utilisées : PCR, LCR et TMA, Ces
techniques différent par leur principe ([PCR], [TMA]), leur cible d’hybridation (ADN
plasmidique et/ou chromosomique, ARN ribosomique) et leur technicité (manuelle ou

automatisée). (118)

v" PCR (Polymérase Chain Réaction) :

La technique d’amplification génique de type Polymérase Chain Réaction (PCR) amplifie une
séquence de I’ADN extra chromosomique (plasmide) spécifique de Ct présent chez 98% des
souches a raison de 10 copies environ par bactérie. (119)

L’amplification en chaine par polymérase, est une technique, automatisée, d’amplification
d’un fragment particulier d’ADN, délimité par des amorces (courts fragments d’ADN
capables de s’hybrider), et ce, en treés grande quantité. De nos jours, la technique de PCR en

temps réel est preférée car elle a une excellente sensibilité. (120)
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En pratique, chez I’homme il est recommandé de réaliser ce test d’amplification génique sur
le premier jet d’urine (car non invasif par rapport au prélévement endo-urétral), Chez la
femme, I’auto-prélévement vaginal, peu invasif et plus sensible que le premier jet d’urine, est
privilégie. (121)
e Avantage :
-I’avantage de la PCR est sa rapidité et sa capacité de produire des résultats quantitatifs.
(119)
-La PCR a une excellente spécificité (> 99,5) et sensibilité (86 et 96%), ce qui I’autorise, a
la différence d’autres méthodes (excepté la culture), a étre utilisée dans les échantillons
pluri-microbiens (rectum, vagin, pharynx) et pauci-microbiens. (108)
-les techniques d’amplification génique, pallient les insuffisances de la culture en cas de
mauvais transport, d’antibiothérapie ou de prélévements cytotoxiques (urines, liquides de
ponction etc.). Elles sont aujourd'hui considérées comme des outils de diagnostic de
routine. (109)
e Inconvénients :
-le colt élevé de ces techniques. (22)
Un résultat négatif par amplification génique n'exclut pas un diagnostic positif surtout si
I'examen a été pratiqué chez un patient symptomatique et a haut risque d'infection. Les
résultats dépendent de l'absence d’inhibiteurs et de la présence de la cible moléculaire étudiée
(plasmide), L’exemple type est I’apparition de souches mutantes (le variant suédois en 2008)
non détectables par certaines PCR «mono-cibles», ce qui a incité au développement de PCR

multicibles qui apporterent un réel avantage pour la recherche de Ct. (108)

2.1.2. Diagnostic indirect :

A. Sérologie :
Le sérodiagnostic (recherche d’Ac anti Ct) n’a pas la méme valeur diagnostique que la mise
en évidence de la bactérie, notamment en raison de :
- la persistance des anticorps des mois voire des années apres 1’infection. Cela rend difficile
la distinction entre cicatrice sérologique et réelle infection en évolution.
- les communautés antigéniques existant entre les trois especes rencontrées chez ’homme
rendant difficile I’identification de I’espece en cause.
Dans les infections génitales basses, ainsi que le trachome le sérodiagnostic n’a pas d'intérét,

car I’infection reste superficielle, le taux d’anticorps est faible voire indétectable. (103)
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En revanche, il peut étre utile dans les infections profondes lorsqu’il n’est pas possible
d’accéder au site infectieux pour obtenir un échantillon pour la PCR, étant donnée la difficulté
d’accéder au site infectieux chez I’homme comme chez la femme. (103)

> Indications :

v" Chez ’homme et la femme, en cas de suspicion d’infections hautes, de suspicion
de lymphogranulomatose vénérienne (ulcération génitale, rectite), d’un bilan
d’hypofertilité du couple, du diagnostic d’une arthrite réactionnelle ou d’un
syndrome de Fiessinger-LeroyReiter.

v" Chez le nouveau-né ou le nourrisson, en cas de suspicion de pneumopathie
atypique. (103)

La sérologie en fonction du contexte clinique est présentée dans le tableau (3) suivant :

CONTEXTE CLINIQUE SERODIAGNOSTIC
dépistage inutile
infection F ' utile seulement pour évaluer I'extension |
génitale
basse H inutile
infection F 1gG + IgA
génitale ' =
haute H IgG + IgA
infection conjonctivale inférieure inutile
arthrite réactionnelle IgG + IgA
LGV | 1gG
pneumopathic du nouveau-né IgM

Tableau 3 : Sérodiagnostic en fonction du contexte clinique (122).

2.2. Neisseria gonorrhoeae :

Seul le diagnostic direct du gonocoque (principalement par culture ou biologie moléculaire)
est réalisé en laboratoire. En effet, les infections génitales basses ne générent pas une
production suffisante d’anticorps pour le développement d’un test sérologique sensible et

specifique. (111)
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2.2.1. Diagnostic Direct :

Il existe deux principales méthodes directes pour depister la gonorrhée dans les échantillons

recueillis : les cultures et les TAAN (tests d’amplification des acides nucléiques).

2.2.1.1. La Culture:

La culture reste la méthode de référence. Elle permet I’isolement de la souche de gonocoque
et la réalisation d’un antibiogramme.
On peut utiliser les cultures pour tester les échantillons prélevés dans 1’urétre, le vagin, le col
de I’utérus, le rectum et la gorge. (67)

» Examen direct :
Pour toute recherche de gonocoque réalisée en culture, un examen direct au microscope est
effectué a partir du prélevement et apres coloration de Gram. La sensibilité de ’examen direct
d’un prélévement endocervical est de 30 a 65 % pour les cervicites. Elle atteint plus de 95 %
dans le prélévement urétral de I’homme infecté. (123)
Les Neisseria sont des cocci a Gram négatif en diplocoques avec fréquemment un aspect

caractéristique en « grains de café », mais ils peuvent aussi se présenter en tétrades.

Figure 18 : Examen direct d’un écoulement purulent dii a Neisseria gonorrhoeae
(D’apres [124])

» Milieux de culture et conditions d’incubation :
Etant donné la fragilité du gonocoque, le conditionnement doit étre rapide (germe trés fragile)
et la culture nécessite des milieux riches. Deux géloses complémentaires sont

systématiquement ensemencées : un milieu riche non sélectif et un milieu riche sélectif. (111)
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v Le milieu riche non sélectif est une gélose chocolat au sang cuit, additionnée d’un
supplément vitaminique. Ce milieu, composée d’une base nutritive enrichie en
facteurs X (hémine) et V (NAD ou Nicotinamide Adénine Dinucléotide) apportés par
I’hémoglobine et le PolyViteX (ou IsoVitaleX), prévient la toxicité des acides gras et
métaux lourds contenus dans les géloses et répond aux exigences de certaines souches
de gonocoque (67).0n parle de milieu non sélectif puisque, ne contenant aucun
antibiotique, il permet la croissance de toutes les souches bactériennes.

v Le milieu riche sélectif ou milieu de Martin Lewis est le méme milieu que celui décrit
précédemment mais supplémenté en divers antibiotiques et antifongiques. Ces
antimicrobiens permettent d’inhiber respectivement les bactéries Gram positif, les
bacilles Gram négatif et les champignons, et ainsi d’isoler plus facilement la souche de

gonocoque. (67)

Aprés I’ensemencement, ces différents milieux de culture sont incubés dans une atmosphére
enrichie en CO2 (a 5 %), a une température de 35 a 37°C, pendant 24 a 48 h.

L’observation des colonies est un élément important de 1’identification. Neisseria gonorrhoeae
présente en 18 a 24 heures des colonies grisatres a bord régulier de 0,5 a 1 mm de diamétre

(figure 19). Ces colonies peuvent continuer de s’accroitre pendant un a deux jours. (111)

Figure 19 : Culture de Neisseria gonorrhoeae sur milieu chocolat IsoVitaleX.

» Identification de I’espéce :

Apres observation des milieux de culture, une coloration de Gram est réalisée sur les colonies
suspectes. Les réactions d’oxydase et de catalase sont effectuées ainsi que des tests

complémentaires pour identifier la bactérie.
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v" Coloration de Gram, réactions d’oxvydase et de catalase :

A la coloration de Gram (figure 20), le gonocoque apparait sous forme de diplocoques Gram
négatif, comme toutes les espeéces du genre Neisseria (a 1’exception de N. elongata qui

apparait sous forme de petits bacilles).
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Figure 20 : Coloration de Gram d’une colonie de Neisseria gonorrhoeae (objectif x100).
Les réactions d’oxydase et de catalase sont réalisées : les Neisseria sont des bactéries oxydase
et catalase positives (a I’exception de N. elongata qui est catalase négative).

L’isolement d’un diplocoque Gram négatif oxydase et catalase positives sur un milieu
sélectif ensemencé a partir d’un prélévement uro-génital présume fortement d’une
gonococcie. L affirmation du diagnostic nécessite cependant une confirmation, le plus

souvent biochimique et enzymatique. (111)

v La culture permet également de faire un antibiogramme et de rechercher la production
de B-lactamase :
Un antibiogramme devrait étre réalisé sur toutes les souches de N. gonorrhoeae isolées au
laboratoire.
L’antibiogramme devrait étre réalisé a partir d’une souche pure obtenue d’une sous-culture
sur gélose chocolat incubée de 20 a 24 heures.
Le milieu recommandé pour effectuer I’épreuve de sensibilité est le milieu base GC

supplémenté a 1 % (125)

——
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2.2.1.2. Biologie moléculaire :
Les tests de biologie moléculaire, utilisés pour la recherche de Neisseria gonorrhoeae,
comprennent des tests par amplification d’acides nucléiques, de plus en plus répandus dans

les laboratoires, et des tests sans amplification par hybridation moléculaire, peu utilisés. (44)

On peut utiliser les TAAN pour tester les échantillons d’urine et les frottis du vagin, du col de
I’utérus et de I'urétre. Les TAAN permettent de détecter 1’infection dans les 48 heures suivant
une exposition possible a la gonorrhée. (126)

Comme dans le cas de Chlamydia, la PCR est la technique la plus utilisée, elle est Trés

performante, trés sensible et trés spécifique.

2.2.2. Diagnostic indirect :

> Serologie:
Chez les sujets infectés il existe des anticorps dirigés contre les protéines de surface. Ceux-ci
peuvent étre mis en évidence par diverses épreuves sérologiques. Mais aucune d’entre elles
(IFI, ELISA) n’est sensible ni spécifique en cas d’infections localisées. Elles sont
franchement positives en cas de gonococcie compliquée (disséminée, inflammation

pelvienne...). (111)

2.3. Treponema pallidum :

Le diagnostic de la syphilis doit étre évoqué devant toute ulcération ou érosion génitale,
Anale ou buccale chez un sujet en période d’activité sexuelle. Les examens doivent étre
Pratiqués avant tout traitement antibiotique. (112)
2.3.1. Diagnostic direct :
Il permet la mise en évidence de la bactérie elle-méme. Les tréponeémes ne pouvant se
multiplier en dehors de I’h6te humain, leur culture n’est pas possible. L’identification directe
se fait grace au microscope a fond noir a partir de prélevements de chancres ou de lésions
syphilitiques secondaires (127), Les autres tests (immunofluorescence directe, PCR, culture
apres inoculation chez le lapin, coloration argentique sur biopsie) ne sont pas de pratique
courante. (128)
Les tests sérologiques sont plus largement utilisés (diagnostic indirect).

» Le microscope a fond noir :
C’est une recherche a 1’état frais, entre lame et lamelle. Les tréponemes apparaissent mobiles,

a spires réguliéres réfringentes, tres contrastées sur le fond noir.
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Cette technique reste un examen subjectif, opérateur dépendant, présentant de faux positifs et

négatifs et n’est pas recommandé en pratique courante. (127)

Figure 21 : Treponema pallidum vu sous microscope a fond noir.

2.3.2. Diagnostic indirect :
Le diagnostic indirect repose sur la mise en évidence des anticorps induits par I’infection
et retrouvés dans le sérum (éventuellement dans le LCR). (129)
Il existe de trés nombreuses méthodes qui se divisent en deux grands groupes suivant
L’origine de I’antigéne utilisé, on distingue (129) :

v’ Les réactions a antigéne non tréponémique (TNT);

v" Les réactions a antigéne tréponémique, spécifiques de la syphilis (TT).

2.3.2.1. Les réactions a antigéne non treponémique (TNT) :
Comprenant le VDRL (Venereal Diseases Research Laboratory test), le TRUST (Toluidine
Red Unheated Sérum Test) ou le RPR (Rapid Plama Reagin test). Le VDRL est le plus utilisé
en pratique courante. (130)
IIs utilisent un antigéne sous forme de complexe contenant une cardiolipine (appartenant a la
famille des réagines). Il s’agit de tests non automatisés mais peu codteux, qui détectent un

ensemble d’IgG et d’IgM. Ils se positivent 10 a 15 jours apres le début du chancre (131). Ils

——
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restent cependant non spécifiques et peuvent se positiver dans de nombreuses situations

(pathologies auto-immunes, grossesses...).

Ce sont des techniques quantitatifs et sont des bons marqueurs de suivi de 1’efficacité

thérapeutique et d’un traitement bien conduit et atteignent un « pic » 1 a 2 ans apres le début

de I’infection en 1’absence de traitement car ils se négatives sous traitement méme tardif (130)
» VDRL (Venereal Disease Reagent Laboratory) :

v Principe: réaction d’agglutination passive. L’antigéne utilisé est d’origine
cardiolipidique : une suspension de microcristaux de cholestérol sur lesquels sont
adsorbées des molécules de cardiolipide. Les substances de type cardiolipidique sont
retrouvées au niveau de nombreux organes animaux et sont classiquement des
constituants de T. pallidum.

Ce cardiolipide, provoque, lorsqu’il est associé a des protéines de Tréponémes, la
formation d’anticorps appelé réagines. (130)
En cas de dépistage positif, un titrage est effectué par dilution du sérum de raison 2.

v' Cinétique des anticorps : classiqguement, le VDRL se positive 10 jours ou plus aprés
la formation du chancre, et c’est la premiére technique a se négativer apres traitement.
Des réactions faussement positives peuvent apparaitre chez des personnes ayant des
anticorps anti-phospholipides ou dans différents syndromes inflammatoires. C’est un

bon marqueur de suivi de I’efficacité thérapeutique. (130)

2.3.2.2. Les réactions a antigene tréponemique (TT):

La plupart de ces tests se composent d’antigénes tréponémiques recombinants et détectent a la
fois les 1gG et IgM dirigés contre ces antigénes. lls sont plus spécifiques et ils se positivent
entre la premiére et la deuxiéme semaine du chancre. Leur taux plus ou moins élevé n’a pas
de rapport avec ’activité de la maladie, celui-Ci restant d’ailleurs souvent positif aprés
traitement (130), donc ne permettent pas de distinguer une syphilis active d’une syphilis
guérie.

Ils comportent des tests : (130)

v Manuels, utilisant des techniques d’agglutination (TPHA pour Treponema pallidum
Hemagglutination Assay, TPPA pour Treponema pallidum Particle Agglutination test)
et de fluorescence (FTA pour Fluorescent Treponemal Antibody).

Le TPHA est le plus utilisé en pratique courante.
v Automatiques, immuno-enzymatiques (test ELISA pour Enzyme-Linked

ImmunoSorbent Assay, ou apparentés comme I’EIA pour Enzyme ImmunoAssays).

——
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» TPHA (Treponema pallidum Haemagglutination Assay) :

v’ Principe : réaction d’hémagglutination passive. Elle consiste a mettre en présence le
sérum du patient avec des hématies sensibilisées avec un antigene extrait a partir de T.
pallidum. Le résultat peut étre obtenu en 1 a 3 heures et ne nécessite aucun
équipement particulier. Ce n’est pas un bon marqueur de 1’évolutivité de la maladie, ni
de la réponse au traitement car il varie de fagon importante d’un examen a 1’autre pour
un méme patient, seul le TPHA qualitatif est donc intéressant par sa positivité ou sa
négativité. (130)

v Cinétique des anticorps : le TPHA se positive entre la 3eme et la 4éme semaine aprés
le début de I’infection c'est-a-dire environ 1 semaine aprés 1’apparition du chancre. Il

reste le plus souvent positif chez un malade guéri. (130)

> Le test ELISA (Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay) :
C’est un test immuno-enzymatique, permet aussi la mise en évidence des anticorps 1gG et
IgM. Ces tests automatisables sont particulierement adaptés au dépistage qualitatif de grandes
quantités d’échantillons.
En cas de positivité, une confirmation reste nécessaire (VDRL ou autre test tréponemique).
(130)

——
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Techniques Avantages Inconvénients
Reéaction simple, Présence de faux
VDRL rapide et peu onéreux. négatives et de faux
positives (infections,
inflammation..).
Réalisation simple et Présence de faux
lecture aisée. négative en exces
Test peu onéreux, d’anticorps.
TPHA adaptable a de Rare faux positive
grandes comme a de notamment chez la
petites séries. femme enceinte ou lors
des maladies auto-
immunes.
Réalisation simple et Co(t élevé.
rapide.
ELISA Application a de

grandes séries.
Automatisables.

Lecture objective.

Tableau 4 : Avantages et inconvénients des différentes techniques de diagnostic de la

Syphilis.

> Interprétation des sérologies :

——
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Cinétique des Ac au cours de la
syphilis

Traitement

FTA > TPHA > VDRL > Nelson

Contaminafjon

3 ans temps

Figure 22 : Cinétique des Ac au cours de la Syphilis.

L’interprétation des sérologies de la syphilis doit toujours se faire en tenant compte de
I’examen clinique et des sérologies antérieures, si elles existent, Le TPHA reste, le plus
souvent, a des taux élevés (d’ou 1’absence d’intérét de ce test dans la surveillance d’une
syphilis traitée). Les titres du VDRL diminuent plus rapidement, le plus souvent sans se

négativer. (132)

A la naissance, 1’enfant présente un profil sérologique similaire a celui de la mére, compte
tenu du passage des anticorps de type IgG. Il sera donc important de suivre I’évolution du
taux de ces anticorps et de mettre en ceuvre des techniques de dépistage/titrage des IgM

spécifiques du nouveau-né mais n’apparaissant pas avant un certain délai. (133)
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TPHA + TPHA -
e Syphilis active apres le e Absence de
15°™ jour du chancre tréponématose (faux
e Tréponematose positif) :
VDRL + endémique active -Infections bactériennes,
e tréponématose virales ou parasitaires
(syphilitique ou -Maladies immunologiques
endémique) recemment | -grossesse
guérie
e Syphilis précoce active e Absence de
(chancre a J10 -J15) tréponématose
e Tréponématose ( e Syphilis récente
syphilitique ou (incubation <1 mois)
VDRL - endémique) récemment e Syphilis traitée
guérie précocement et guéri
e Syphilis tertiaire non
traitée apres plusieurs
années d’évolution

Tableau 5 : Interprétations possibles du TPHA-VDRL. Source : N. Dupin [132].

2.4. Mycoplasmes :
Dans le cas des mycoplasmes génitaux, 1’utilisation des méthodes sérologiques qui ciblent les
immunoglobulines G (IgG) ou les immunoglobulines M (IgM) produites par le patient, ne
présente aucun d’intérét. Les anticorps anti MH et anti UU sont mesurables mais apportent
une faible sensibilité pour les localisations superficielles, ¢’est pourquoi cette méthode n’est
pas retenue pour le diagnostic. (134)

2.4.1. Diagnostic direct :

Pour détecter les mycoplasmes genitaux, il reste a mettre en évidence la bactérie ou 1’un de

ses constituants.
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L’isolement des mycoplasmes est différent en fonction de 1’espece : UU et MH seront
recherchés par culture, sur des milieux différents, tandis que MG sera recherché généralement
par PCR.

2.4.1.1. La Culture cellulaire :
L’utilisation de cellules Vero, lignée cellulaire utilisée pour la culture, a permis de mieux
comprendre comment isoler les mycoplasmes, leur association clinique ou encore les
mécanismes de résistances aux antibiotiques. (134)

VVoyons comment cultiver MH et UU :
> La Culture :

Pour cultiver les mycoplasmes, des milieux de cultures adaptés aux mycoplasmes sont
essentiels car les milieux classiques pour hémocultures contiennent des anticoagulants qui ont
un effet inhibiteur sur les mycoplasmes (134). 1l est possible de rendre sélectif le milieu de
culture en ajoutant des bétalactamines.

v" Mycoplasma hominis (MH) se cultive sur le milieu de Hayflick modifié, contenant
20% de sérum de poulain ou le milieu SP-4, renfermant du sérum de veau feetal. Les
milieux liquides a pH 7,0 - 7,2 incluent de I’arginine et du rouge de phénol. MH
dégrade I’arginine et produit de I’ammoniac (Tableau 6) (135)

Ce mycoplasme peut occasionnellement croitre sur les milieux utilisés pour
Ureaplasma spp, mais également sur des géloses au sang ou encore sur des géloses
chocolat, et donnera de toutes petites colonies

v Ureaplasma spp. croit sur le milieu de Shepard a pH 6,0 qui renferme de ’urée.
Ureaplasma posséde une uréase qui permet d’hydrolyser I’urée (Tableau 6). (135)

v" Mycoplasma genitalium (MG) n’est pas facilement cultivable. En effet, deux a trois
semaines seront nécessaires avant de voir apparaitre des colonies. Sa culture est
longue et fastidieuse. Pour cultiver MG, un milieu acellulaire complexe, enrichi en
sérum (milieu SP4, Hayflick modifié sous CO2 a 37°C) est requis. La culture ne sera

donc pas utilisée en pratique courante pour diagnostiquer une infection a MG.
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TN

Propriétés biochimiques

Espéces

Fermente le

glucose

Hydrolyse

I’arginine

Hydrolyse I’urée

Mycoplasma

genitalium

Mycoplasma

hominis

Ureaplasma

urealyticum

Tableau 6 : Propriétés biochimiques des mycoplasmes génitaux d’apres (136)

Aprés avoir vu comment cultiver ces micro-organismes, voyons cette fois comment détecter

leur présence dans les milieux de cultures.

> Aspect des colonies apres la culture :

Sur milieu gélosé, I’apparition des colonies de MH doit étre recherché a la loupe binoculaire

au bout de 2 a 4 jours. Elles prennent la forme caractéristique d’ceufs sur le plat (Figure 23).

Une alcalinisation du milieu aura lieu par dégradation de 1’arginine. (135)
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Figure 25 : Observation de colonie de Mycoplasma hominis a la loupe binoculaire G x
200 d’apreés (137).

Les colonies d’UU peuvent étre observées des 48 heures d’incubation, apparaissant
irréguliéres en forme d’oursins, trés petites, et brunes (Figure 26) en présence de sulfate de
manganese ou de chlorure de calcium dans le milieu. (135)

Figure 26 : Observation d’une colonie d’Ureaplasma urealyticum a la loupe binoculaire
G x 200 d’apres (137).

» La détection par des Kit Duo :

Il est possible de réaliser la croissance en milieu liquide avec le kit test Mycoplasma Duo,
comme le montre la figure 27 ci-dessous.
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Apres 24 heures d’incubation, I’interprétation des résultats est possible. Un virage de
coloration du jaune au rouge dans les deux puits signifie que le microorganisme est présent a
un seuil supérieur a 104 UCC/ml. Si le virage de coloration n’a pas lieu, la bactérie n’est pas
présente dans le puits. Un virage de coloration dans le puits supérieur seulement, signe la

présence du micro-organisme a faible taux. Pour les deux derniers cas, il est possible de

laisser incuber le dispositif pendant 24 heures supplémentaires.

Figure 27 : Détection de Mycoplasma hominis et d’Ureaplasma urealyticum en milieu
liquide. D’apreés (137)
D’apres une photographie aimablement adressée par le Service de Bactériologie de 1’Hopital
Lariboisiere, Paris, France
Légende : U= Ureaplasma urealyticum et H= Mycoplasma hominis.

v’ Le kit de gauche est positif pour MH et négatif pour UU.

v Le kit en haut a droite est positif pour MH et UU.

v Le kit en bas a droite est positif pour UU et négatif pour MH.
Apreés avoir vu les différentes facons de cultiver MH et UU, puis I’observation de leurs
cultures, voyons comment détecter MG.
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24.1.2. LaPCR:
Dans le cas de la PCR, pour MG, la technique cible I’ARN 16S ou le géne de I’adhésine
majeure, MgPa, de la bactérie. (138)
Il est possible de réaliser une PCR a partir d’un prélévement du premier jet d’urine, cervical
ou urétral... (135)
Une PCR qualitative est suffisante pour diagnostiquer une infection a MG. De faux négatifs
sont possibles, mais les faux positifs sont rares. Il est cependant difficile d’évaluer la
specificité et la sensibilité de cette méthode par rapport a la culture. 1l est également possible

de détecter Ureaplasma spp. et MH par PCR.

Sachant les moyens diagnostiques disponibles pour détecter la présence des mycoplasmes,
voyons maintenant comment interpréter ces résultats.

2.4.1.3. Interprétation :
L’interprétation des résultats des cultures pour UU et MH et de la PCR pour MG varie en
fonction du lieu de prélevement (Tableau 7).
Pour les prélévements normalement stériles, réalisés par exemple au niveau de I’appareil
génital supérieur, la simple mise en évidence d’Ureaplasma spp, de MH ou MG suffit pour
confirmer I’infection. Pour les prélévements en contact avec une flore commensale (urines,
prélévements cervico-vaginaux et urétraux...) il convient de se fonder sur une évaluation
quantitative sauf pour MG ou la positivité d’un test par PCR oblige & prendre en charge le

patient selon le contexte clinique.
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]
641



Ureaplasma spp.

Mycoplasma

hominis

Mycoplasma

genitalium

Prélevements

normalement stérile

Si présence => infection

Chez ’homme :

v" Prélévement

Pouvoir pathogene si :

v’ >104 UCC/ml

Absence de

pouvoir

Si présence =>

urétral ) pathogene chez infection
or - . > 103 UCC/ml I’homme
v 1% jet urine
Si>104
. ) UCC/mi Si présence =>
Chez la femme Difficile a interpréter _ o
vaginose infection

bactérienne

Chez le nouveau né

Peut-étre dii a une simple contamination, si> 104 UCC/ml [

confrontation au tableau clinique

Tableau 7 : Interprétation des résultats en fonction du mycoplasme.

3. Stratégie de diagnostic :

3.1. Chlamydia trachomatis :

Le diagnostic biologique des infections a Chlamydia trachomatis reposent sur le diagnostic

direct qui est assuré part la culture cellulaire et la détection du génome bactérien par biologie

moléculaire (PCR). (22)

La culture cellulaire reste la méthode de référence avec une spécificité de 100% mais qui reste

longue et peu sensible et difficile a réaliser, di a ces difficultés, les biologistes privilégient

I’utilisation du PCR. (114)

v' Chez la femme enceinte la technique de PCR se réalise a partir du prélévement

vaginal ;
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Si absence d’ADN de Chlamydia trachomatis. Absence d’infection basse.
Si suspicion d’infection haute, une sérologie avec recherche d’IgA et d’IgG est
recommandée. (121)

v" Chez le nouveau-né le diagnostic est effectué par une recherche d'inclusions
cytoplasmiques sur des cellules prélevées par frottis conjonctival, en cas de
pneumonie, Le diagnostic est confirmé par la recherche des Chlamydia dans les

prélévements pharyngés (culture cellulaire). (139)

3.2. Neisseria gonorrhoeae :

Le diagnostic biologique des infections a Neisseria gonorrhoeae reposent essentiellement sur
la mise en évidence des gonocoques au niveau des prélevements, 1l existe deux principales
méthodes directes pour dépister la gonorrhée dans les échantillons recueillis : les cultures et
les TAAN (tests d’amplification des acides nucléiques) principalement la PCR. (111)

» Laculture : elle est la méthode de référence, elle permet I’isolement de la souche de

gonocoque et la réalisation d’un antibiogramme. (67)

Etant donné la fragilité du gonocoque, le conditionnement doit étre rapide (germe tres

fragile) et la culture nécessite des milieux riches.

v' Chez la femme enceinte : le prélévement se fait préférentiellement par
écouvillonnage endocervical_puisque le gonocoque présente un tropisme préférentiel
pour 1’endocol, d’autres prélévements peuvent étre utilisés pour la culture des
gonocoques comme 1’urétre, le vagin et le col de I’utérus. (110)

v" Chez le nouveau né : comme les Chlamydia, la Neisseria gonorrhoeae est
responsable de conjonctivite, donc la recherche des gonocoques peut se réalisé par
culture a partir des prélévements oculaires qui sont réalisés par grattage de la
conjonctive.

» LaPCR:

Pour la PCR, les urines du premier jet, recueillies chez I’homme ou chez la femme,

peuvent €tre utilisées pour le diagnostic, d’autres prélevements peuvent étre utilisés

comme le prélévement vaginal. (111)

3.3. Treponema pallidum :
Le diagnostic de la syphilis doit étre évoque devant toute ulcération ou érosion genitale,
Anale ou buccale chez un sujet en période d’activité sexuelle. Les examens doivent étre

Pratiqués avant tout traitement antibiotique. (112)
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Les tréponemes ne pouvant se multiplier en dehors de 1’hote humain, leur culture n’est pas
possible, Le diagnostic de la syphilis repose donc sur des examens directs et indirects
sérologiques, Les tests sérologiques sont plus largement utilisés (diagnostic indirect). (140)
> Le diagnostic sérologique :

En pratique, les recommandations européennes prévoient trois options pour le dépistage de la
syphilis (127) :

- Réalisation d’un TT

- Réalisation d’un TNT si possible quantitatif

- Réalisation des deux tests.

Si un des prélevements revient positif, il est nécessaire de réaliser un test de confirmation qui
comprendra de préférence un second TT (différent du premier) associé a un TNT quantitatif

s’il n’a pas déja été réalisé.

Les recommandations 2016 de la Société Francaise de Dermatologie proposent la réalisation
d’un TT si possible qualitatif automatisé et en cas de positivité, confirmation par la réalisation
d’un TNT quantitatif sur le méme échantillon sanguin (142). Cet algorithme diagnostic a été
validé par la HAS (Haute Autorité de santé) dans son communiqué de mai 2015 (141).

v Algorithme pour le diagnostic de la syphilis selon la pratique habituelle en

France : (figure 28)
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TT: test
tréponémique

ELISA ( IgM, IgG)

(+):
faire TNT : VDRL
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Figure 28 : Algorithme pour le diagnostic de la syphilis.

3.4. Mycoplasmes :

\

-absence de syphilis

refaire 3-5 Semaines

N

plus tard si
suspiscion de
contamination

J

Pour détecter les mycoplasmes génitaux, il reste a mettre en évidence la bactérie ou I'un de

ses constituants.

L’isolement des mycoplasmes est différent en fonction de ’espéce : UU et MH seront

recherchés par culture, sur des milieux différents, tandis que MG sera recherché généralement

par PCR.

> Laculture:

La culture est relativement simple pour UU et MH, pour MG, elle est exceptionnelle et non

réalisable en pratiques courante. (142)
> LaPCR:

MG ne peut étre détecté que par amplification génique.

Quelques technigues de typage moléculaire ont été publiées pour les mycoplasmes uro-

génitaux, mais sont, a ce jour, réservées au domaine de la recherche. (142)

——
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V. Traitement :

1. Chlamydia trachomatis :
Le traitement recommandé pour les formes asymptomatiques comme pour les urétrites ou
cervicites est :
- Soit 1g d’azithromycine per os en une seule fois ;
- Soit 200 mg de doxycycline par jour en deux fois pendant 7 jours. (143)
Les deux ont en théorie une efficacité comparable (158), 1’azithromycine en dose unique, de
par sa grande pénétration tissulaire, ses taux sériques bas et sa longue demi-vie, constitue
I’antibiotique de choix en générant moins d’effets indésirables que la doxycycline et en
assurant une meilleure observance. (143)
Les alternatives thérapeutiques reposent sur I’érythromycine base (500 mg, 4 fois/jour
pendant 7 jours) ou (250mg 4fois/jour pendant 14 jours), 1’éthylsuccinate d’érythromycine
(800 mg, 4 fois/jour pendant 7 jours) ou (400mg 4 fois/jour pendant 14j), I’ofloxacine (300
mg, 2 fois/jour pendant 7 jours) ou mieux, la Iévofloxacine (500 mg, 1 fois/jour pendant 7
jours). (144)

» Chez I’adulte et 1a femme enceinte :
Les cyclines n’étant pas indiquées chez la femme enceinte, le traitement de premiere intention
se compose d’azithromycine_1g en dose unique et en seconde intention d’amoxicilline 500 mg
trois fois par jour pendant 7 jours voire d’érythromycine 500 mg quatre fois par jour pendant
7 jours. (145)
L'érythromycine a plus d’effets secondaires qui peuvent entrainer 'arrét du traitement,
I’amoxicilline ou I’azithromycine sont une alternative pour le traitement de I’infection a CT
chez les femmes enceintes. Ils ont une grande efficacité et peu d’effets indésirables.
La Doxycycline et I’ofloxacine sont contre-indiquées chez la femme enceinte. (146)
L’érythromycine sous forme d’estolate est contre-indiquée pendant la grossesse en raison de
son hépatotoxicité et, par conséquent, seules 1’érythromycine base ou I’éthylsuccinate

d’érythromycine seront employés.

Les partenaires sexuels (sur les 60 jours précédents le diagnostic) des personnes infectées
doivent étre identifiés, examinés par un médecin et traités (azithromycine dose unique ou
doxycycline 7 jours). Il est recommande de ne pas avoir de rapports sexuels durant les sept
jours suivant le début du traitement (soit jusqu’a la fin du traitement par doxycycline ou une
semaine apres la prise d’azithromycine) pour diminuer le risque de transmission et éviter les

réinfections. (143)

——
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La LGV se traite par doxycycline a 100 mg deux fois par jour pendant 21 jours. (146)

> Conjonctivite chez le nouveau né :
Concernant les conjonctivites néonatales, celles-ci peuvent étre traitées par azithromycine 20
mg/kg/j en solution orale en une seule prise pendant 3 jours ou en deuxieme intention par
érythromycine 50 mg/kg/j en solution orale en quatre fois pendant 7 jours. (145)

» Pneumonie chez le nouveau né :
Erythromycine en sirop, & la dose de 50 mg/kg par jour (oralement en 4 doses), pendant 14
jours, La durée optimale du traitement n’a toutefois pas été déterminée mais ne devrait pas

étre inférieure a 14 jours. (145)

2. Neisseria gonorrhoeae :

e Chez I’adulte et la femme enceinte :
On met en place un traitement probabiliste, aprés identification bactérienne par une culture ou
un test d’amplification positif, voire uniquement en cas de symptomatologie évidente. Ce
traitement n’est pas préconisé dans les formes compliquées ou disséminées. Il permet de
stopper la contagiosité ; ¢’est un traitement minute (monodose) qui assure donc une bonne
observance mais évite aussi la pression des antibiotiques, notamment en raison des résistances

qu’a développé le gonocoque au fil des années. (147)

En effet, on n’utilise plus de pénicilline ni de tétracyclines pour traiter une gonococcie, car N.
gonorrhoeae a développée une résistance vis-a-vis de ces molécules.

Les Fluoroquinolones, comme la Ciprofloxacine, ne sont également utilisées qu’en fonction
de I’antibiogramme, puisque pres d’une souche sur deux est actuellement résistante a cet
antibiotique. Elles représentent alors une alternative en cas d’échec du traitement probabiliste.

Elles sont cependant contre-indiquées chez la femme enceinte. (148)

v En premiére intention, le traitement repose sur une injection intramusculaire ou
intraveineuse, d’une dose de 500mg de ceftriaxone. Cette molécule garantit une bonne
diffusion uro-geénitale et a priori active sur toutes les souches de gonocoque, méme les
plus résistantes (notamment aux pénicillines, tétracycline et Fluoroquinolones).

v' En 2°™ intention, on prescrira une dose de 400mg de céfixime par vois orale. La céfixime
n’est a utiliser qu’en cas de refus ou d’impossibilité d’administrer un traitement par
injection. Cependant, cette molécule est moins bactéricide que la ceftriaxone et sa

biodisponibilité est variable. Des échecs thérapeutiques ont ainsi été décrits pour le

——
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céfixime en cas de souches de sensibilité diminuée aux céphalosporines. Son utilisation

nécessite une réévaluation au vu des résultats de I’antibiogramme et un controle

microbiologique de I’éradication. (149)

Le céfixime ainsi que la ceftriaxone peuvent étre utilisés chez la femme enceinte. (150)

v En dernier recours, lors d’allergie aux B-lactamines ou de contre indication aux 2

molécules précédentes, on pourra administrer un aminoside, la Spectinomycine 2g en

intramusculaire, qui est une alternative thérapeutique. Les résistances sont trés rares, mais

il existe des echecs cliniques liés a une mauvaise biodisponibilité. (151)

Antibiotique

Traitement

Modalités

d’administration

CEFTRIAXONE

Traitement de 1°" intention

500mg en une seule injection
IM ou IV

CEFIXIME

En 2°™ intention : en cas de
refus ou d’impossibilité de

traitement par voie injectable

400 mg en une prise unique
ORALE

SPECTINOMYCINE

En cas de contre indication aux

béta-lactamines.

2g en une seule injection
IM

CIPROFLOXACINE

Non recommandé

T

Tableau 8 : Traitement probabiliste des infections non compliquées a gonocoque.

Dans certains cas, le traitement de la gonorrhée recommande une bithérapie associant la

céphalosporine (céfixime ou ceftriaxone) et I’azithromycine. Deux antibiotiques sont

nécessaires a cause de la prévalence €levée de la coinfection a chlamydia et de la possibilité

que certaines souches de la gonorrhée soient résistantes a un ou plusieurs antibiotiques. Le

traitement se prend en une seule dose. La céfixime et 1’azithromycine se prennent sous forme

de comprimés, alors que la ceftriaxone est administrée par injection intramusculaire. (152)

e Chez le Nouveau né :

Le traitement de référence est la ceftriaxone. La ceftriaxone doit étre utilisée avec précaution

chez les prematurés (153).

——
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: : . _ Posologie et voie
Situation clinique Traitement
d’administration

Nouveau nés

25 a 50 mg/kg (sans dépasser
Ophtalmie néonatale 125 mg au total), en IM/IV,

) une dose
Ceftriaxone

25 a 50 mg/kg, en IM/IV,
1x/j, 7j (10-14j si méningite

Infection disséminée et abces

du scalp

associée)

Tableau 9 : Recommandations pour le traitement de premiére intention des gonococcies

chez le nouveau né [D’aprés (153)].

3. Treponema pallidum :

e Chez I’adulte et l1a femme enceinte :

Un traitement précoce de la femme enceinte, c'est-a-dire au premier semestre de grossesse,

permet de diminuer de 90% le risque de mortalité périnatale.

Le traitement ne différe pas de celui utilisé chez I’adulte en dehors d’un contexte de

grossesse.

Le schéma thérapeutique ne sera pas le méme suivant le stade de la syphilis. Cependant,

I’antibiotique sera le méme, c'est-a-dire une pénicilline en intramusculaire et, plus

précisément, la benzathine benzylpénicilline G a 2.4 millions d’unités. (154)

v" Pour une syphilis primaire ou secondaire, latente précoce (inferieure a 1 an), on réalise
une a 2 injection a 1 semaine d’intervalle. En cas d’allergie a la pénicilline chez un patient
ayant une syphilis primo-secondaire, on peut remplacer la ou les injection(s) de
benzathine benzylpénicilline G par une ou des cures de quatorze jours de doxycycline
(100 mg per os matin et soir), sauf chez la femme enceinte et le patient séropositif pour le
VIH (indication d’une désensibilisation). (154)

v Pour une syphilis tertiaire latente tardive (supérieure a 1 an), on réalisera 3 injections
espacées chacune de 1 semaine d’intervalle. En cas d’allergie a la pénicilline, les
injections de pénicilline G peuvent étre remplacées par une cure de 28 jours de
doxycycline (100mg per os matin et soir), sauf si présence de manifestations

neurologiques ou ophtalmologiques évoquant une neurosyphilis. (154)

——
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Latente tardive > 1 an d'évolution

Latente précoce < 1 an d'évolution ou que I'on ne peut pas dater
— b
1590 oy
- Syphilis primaire | Syphilis secondaire smnu mm.n
(e 11y (Chancre) (Bymptomes 20% des cas)
(Symptomes 10% des cas)

>1.an : 3 injections

T 111

TRAITEMENT : Benzathine pénicilline G

Figure 29 : Traitement de la syphilis.

v En présence d’une Neurosyphilis, on administrera de la pénicilline G en 1.V a raison de 18

a 24 millions d’unités (en moyenne 20mu) par jour, pendant 14 jours. (154)

< 1 an d'évolution > 2 a3 ans d’évolution
oo Neurosyphilis précoce Neurosyphilis tardive
post kdection
(moyenne (Uveite, aldration nerfs cranions,
ox /o ahération occulaire, ménigo-vascularite)

TRAITEMENT IDENTIQUE : Benzathine pénicilline G

Figure 30 : Traitement de neurosyphilis.

La syphilis secondaire ou le début de traitement par antibiotique (24h aprés la premiére
injection) peuvent entrainer une réaction d’Hercheimer. Cette réaction est bénigne chez
I’homme, mais grave pour la femme enceinte (et les personnes agées). Elle se manifeste par
une fiévre, une exacerbation de I’éruption cutanée, des poly adénopathies et une chute
éventuelle de la pression artérielle. Elle serait due a une réaction allergique lors de la lyse des

tréponemes libérant alors des constituants du corps bactérien. La stratégie thérapeutique n’est




pas strictement définie, mais repose sur du paracétamol, voire une cure de prednisone

0.5mg/kg/j la veille, le jour et les 3 jours qui suivent I’injection.

Apres traitement, on va surveiller la décroissance du taux d’anticorps détectés par VDRL tous
les mois jusqu'a I’accouchement, puis ensuite a 3, 6, 9 et 12 mois. Il doit décroitre d’un
facteur 4 tous les 3 mois (155). Le VDRL doit étre négatif un an apres le traitement d’une

syphilis primaire, et dans un délai de 2 ans apres traitement d’une syphilis secondaire.

e Chez le nouveau né :
Le traitement de nouveau ne dont les examens a la naissance confirment la contamination par
T.pallidum repose sur la pénicilline G en 1.V 150 000 u/kg/j (6 injection toutes les 4 heures)
pendant 10 jours. En cas de Neurosyphilis, le traitement sera poursuivit pendant 14 jours.
(156)

4. Mycoplasmes :

Il est nécessaire d’introduire un traitement antibiotique lorsque MG est détecté par PCR. Le

ou les partenaires actuels de ce patient doivent également bénéficier de la méme

antibiothérapie, si possible aprés un dépistage en régle. Idéalement, le patient est prélevé, puis

les résultats de PCR sont attendus avant de décider d’une antibiothérapie. (157)

Pour les infections a MG, un contrdle par PCR peut étre recommandé a partir de 2 a 4

semaines, voire 4 a 5 semaines apres la fin du traitement afin d’éviter la détection d’ADN de

mycoplasmes non viables pouvant persister apres le traitement et fausser le résultat. (158)

Ce controle permet de vérifier que le micro-organisme a bien été complétement éradiqué.
Quels sont les traitements médicamenteux disponibles et efficaces sur les
mycoplasmes ?

Les mycoplasmes sont dépourvus de paroi et donc de peptidoglycane. lls sont ainsi

naturellement insensibles aux bétalactamines (52), mais aussi a la rifampicine, aux

polymyxines, a I’acide nalidixique, aux sulfamides ainsi qu’au triméthoprime. (52)

Les antibiotiques réputés actifs sont : les cyclines, les macrolides et leurs dérivés lincosamides

et les Fluoroquinolones. (52)

4.1. Pour traiter une infection non compliquée a MG : tableau (10)
» en premiére intention :

e en absence de résistance aux macrolides :

0 [D’azithromycine, a raison de 500 milligrammes par voie orale en une fois, le

premier jour, puis 250 milligrammes par jour pendant quatre jours. Les
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comprimés sont a prendre avec un grand verre d’eau, pendant ou en dehors
des repas.

0 lajosamycine 500 milligrammes, trois fois par jour, pendant dix jours.
(158)

e en présence de résistance aux macrolides :

o de la moxifloxacine, a raison de 400 milligrammes pendant sept a dix jours.
Les comprimés sont a avaler avec un grand verre d’eau pendant ou en
dehors des repas. (158)

> en deuxieme intention : pour les infections non compliquées mais persistantes, aprées
traitements par azithromycine et moxifloxacine :

0 de la doxycycline, a raison de 100 milligrammes, deux fois par jour
pendant quatorze jours. Ce médicament doit étre pris avec un grand verre
d’eau a distance du coucher. Il ne doit pas étre utilisé chez la femme
enceinte. Ses effets indésirables tels une photosensibilisation doivent étre
pris en compte.

0 de la pristinamycine, a raison d’un gramme, par voie orale, quatre fois par
jour pendant dix jours. Il s’agit de comprimés de 500 milligrammes (prises

de deux comprimés, quatre fois par jour, pendant le repas. (158)
4.2. Pour traiter une infection compliquée (infection haute ou
épididymite) :
de la moxifloxacine a raison de 400 milligrammes per os, pourra étre utilisée pendant

quatorze jours, selon son AMM. (158)

——
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Premiére intention

MG non
résistant aux

macrolides

MG résistant
aux

macrolides

Deuxieme intention

v’ azithromycine
500 mg ajl,
puis 250 mg/ j

v moxifloxacine

v" doxycycline 100 mg,

Infection non _ 400 mg 2x/j pendant 14 j.
pendant 4 j. ) o )
compliquée ) ) pendant 7a 10 | v pristinamycine 1 g,
v’ josamycine ) _ )
_ J. 4x/ j pendant 10 j.
500 mg 3x/j
pendant 10 j
Infection
o moxifloxacine 400 mg par voie orale, pendant 14 j.
compliquée

Tableau 10: Tableau récapitulatif du traitement des infections a Mycoplasma genitalium

en fonction de leur type d’apres (157).
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V1. Prévention et moyens de lutte :

Les infections sexuellement transmissibles d’origine bactériennes représentent un probléme

majeur sur la femme enceinte mais heureusement qu’ils sont évitables et on peut les prévenir.

A. La prévention primaire :

Se base essenticllement sur les vaccins. Actuellement ces IST d’origine bactériennes
notamment la gonorrhée, la chlamydia et la syphilis, n‘ont pas encore de vaccin, cependant il
existe plusieurs études avancées, on attendant le développement d’un vaccin efficace et
conforme de bonne qualité, Ce qui est important pour la femme enceinte afin d’éviter ces

infections et ainsi protéger son feetus.

B. La prévention secondaire :
C’est la seule solution actuelle pour éviter ces IST d’origine bactériennes.
La stratégie mondiale de lutte contre les infections sexuellement transmissibles comprend
deux volets : un volet technique et un volet de sensibilisation.

» Le volet technique :
La partie technique de la stratégie concerne les bons comportements a suivre pour prévenir
ces IST : ils se basent principalement sur :
- Avoir des rapports sexuels sirs;
- Utiliser le préservatif et I’utiliser correctement ;
- Se faire dépister et traiter rapidement si vous étes une personne a risque (souvenez-vous que
la plupart des IST sont asymptomatique ce qui est trés dangereux pour la femme enceinte).
- limiter les rapports avec des partenaires occasionnels et utiliser le préservatif avec les
nouveaux partenaires;
- faire un dépistage des IST entre chaque partenaire et aprés des rapports non protégés si vous
craignez d’avoir été infecté ou réinfecté;
- Si vous étes enceinte et exposé au risque d’IST, vous devez faire un dépistage le plus tot
possible ;
- parler a votre partenaire des risques potentiels de contracter des IST,;
- La réinfection est courante, méme apres un traitement efficace, veiller a ce que vos

partenaires soient traités afin d’empécher la reinfection.
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Correctement utilisés, le préservatif est la méthode la plus efficace pour se protéger des IST.
Les préservatifs féminins sont eux aussi efficaces et sirs. Toute personne sexuellement active
peut contracter une IST, mais le risque est majoré pour celles qui changent souvent de
partenaire ou n’utilisent pas de préservatif.

Le fait d’avoir été traité avec succes contre une IST n’immunise pas contre une réinfection.
> Le volet sensibilisation :

Médecins, pharmaciens ainsi que les autres professionnels de santé doivent sensibiliser la

population notamment la femme enceinte contre ces infections sexuellement transmissibles.

C. Roéle du Pharmacien :
Le Pharmacien joue un réle de prévention contre les IST chez la femme enceinte,
Si le Pharmacien prend conscience d’un risque potentiel d’IST, il doit inciter sa patiente a un
dépistage le plus rapidement possible et a consulter son Médecin traitant, dés qu’il existe des
pertes anormales colorées ou malodorantes, des brilures mictionnelles, des douleurs
anormales, des saignements. ..
Il doit aussi rappeler aux patients la nécessité de prévenir le ou les partenaires sexuels afin
qu’il(s) puisse(nt) bénéficier des méme mesures de dépistage.
Quand une patiente se présente a I’officine en demandant conseil pour des désagréments de la
« zone intime », il est nécessaire de I’interroger avec tact, pour une meilleure prise en charge.
Les questions suivantes pourront étre posées :

- Quels sont vos symptomes ?

- Depuis quand ?

- Est-ce la premiére fois que vous présentez ces symptomes ?

- Avez-vous déja pris quelque chose ou fait quelque chose pour les soulager ?

- Avez-vous pris un traitement antibiotique récemment ?

- Ressentez-vous des brilures, des démangeaisons... ?

- Avez-vous des pertes anormales ? Si oui, de quelles couleurs, odeur et

abondance ?

- Avez-vous de la fievre ?
Lors de la délivrance des traitements antibiotiques, le Pharmacien doit rappeler I’importance
de I’observance, c’est-a-dire de respecter la posologie et la durée de traitement et ce, jusqu’a
la fin, pour éviter les émergences de résistances et les récidives. Il doit prend on compte les
contre indications pendent la grossesse. Il est recommandé de préciser au patient, en écrivant

sur les boites, les moments de prise des antibiotiques.




Lors d’achat de préservatifs. Il se doit de rappeler que seul le préservatif masculin ou féminin,
protége des IST et qu’il est important, au sein d’un couple, de se préter a des tests de

dépistage avant de décider de suspendre cette protection.

Donc, Le Pharmacien d’officine a un réle dans la prévention des IST a travers la population
mondiale notamment la femme enceinte car il est le premier interlocuteur de santé des
patients. Se confier & son Pharmacien doit étre rendu facile grace a la mise a disposition
d’espace confidentiel. L’information transmise doit étre d’une grande qualité et restée

confidentielle.




Conclusion :

Les IST d’origine bactériennes chez la femme enceinte sont des infections rencontrées
habituellement en médecine générale, elles sont tres dangereuses de part les répercussions

psychologiques, les complications et les colts qu’elles générent.

Geénéralement les signes cliniques des IST chez la femme enceinte sont soit trompeur soit
absents pour la pluparts des cas ce qui augmente le risque de transmission materno-feetale
et/ou néonatal. Ce qui montre I’importance du dépistage précoce chez la femme enceinte et
bien sdr les partenaires sexuels.

Le dépistage est assuré par de tests sérologiques ou bactériologiques. L’interprétation de ses
derniers est liée a la connaissance de la période de contage, la qualité du prélévement

bactériologique et 1’état clinique de la patiente.

Les professionnels de la santé doivent étre particuliérement vigilants en prescrivant les
antibiotiques pour la femme enceinte. Il est a rappeler d’éviter les molécules tératogenes et
aussi de ne pas abuser des molécules a large spectre qui favorise la sélection de mutants
résistants.

De plus, un suivi biologique post thérapeutique est nécessaire afin de s’assurer de la guérison
avec un contrdle précoce (de 5 a 6 semaines) pour vérifier I’efficacité du traitement curatif et

a 3 mois pour vérifier I’absence d’une nouvelle contamination.

Enfin tous les cadres de santé en particuliers les gynécologues, pédiatres, micorbiologistes et
les pharmaciens doivent étre en premiére ligne pour lutter contre les IST. Ainsi, il faut savoir

reconnaitre une IST, la diagnostiquer, la traiter et assurer le suivi post-thérapeutique.

L’éducation des patients est primordiale et il convient de ne pas attendre 1’apparition d’une

IST chez un(e) patient(e) pour devoir lui parler de moyen de prévention.
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