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INTRODUCTION

La vaginose bactérienne (VB) est une modification de la flore
vaginale fréquente chez la femme (enceinte ou non). Elle représente-
rait environ 21 % des infections vulvo-vaginales symptomatiques [1].
Son diagnostic est rarement fait en pratique courante, car la sympto-
matologie de cette affection est pauvre, alors que ses conséquences
pour les femmes enceintes – et sans doute les nouveau-nés – peuvent
être sérieuses. Elle résulte d’un déséquilibre de la flore commensale
vaginale et se définit par le remplacement de la flore vaginale normale
(flore de Döderlein faite de lactobacilles) par des germes principale-
ment anaérobies (normalement présents dans le vagin mais à des
concentrations plus faibles) : Ureaplasma Urealyticum, Mycoplasma
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Hominis, Fusobacterium, Gardnerella Vaginalis, Peptococcus, Peptostreptococcus,
Bacteroides Species, Prevotella, Mobiluncus, Capnocytophaga, Porphyromonas,
Atopobium…

Le diagnostic clinique est possible, à la fois peu sensible et peu
spécifique, à partir des quatre éléments décrits en 1983 par Amsel et
al. [2-4] : présence de leucorrhées homogènes et fluides (en pratique
souvent bulleuses et discrètement colorées), pH vaginal alcalin (> à 4,5,
mesuré grâce à des bandelettes colorimétriques spécifiques), «mal-
odeur» vaginale (odeur de «poisson avarié» spontanée ou révélée par
le «snif-test», par adjonction aux sécrétions vaginales d’une goutte de
potasse à 10 %) ; enfin mise en évidence de «clue cells» à l’examen
direct au microscope (cellules épithéliales vaginales à contour mal
défini et recouvertes de bacilles).

La meilleure manière de faire le diagnostic de VB est bactériolo-
gique. Contrairement à la plupart des examens bactériologiques habi-
tuels cependant, il n’y a pas lieu de réaliser de cultures ni d’identifier
avec certitude les germes, mais d’examiner l’aspect d’un étalement de
la flore vaginale prélevée à l’écouvillon. L’aspect de ce « frottis vagi-
nal » doit être examiné après coloration de Gram, puis décrit champ
par champ. Les modifications qualitatives et quantitatives de la flore
vaginale sont attestées par l’établissement d’un score, dont le plus uti-
lisé et le plus reproductible est celui proposé par Nugent et al. [5] : ce
score est d’autant plus élevé que les germes d’allure «lactobacilles»
sont absents et que les germes d’allure «Gardnerella» ou d’allure
«Mobiluncus» sont présents). Selon ce score, la flore vaginale est dite
«normale» pour les frottis classés entre 0 et 3, «intermédiaire» pour les
frottis classés entre 4 et 6, enfin anormale pour les scores compris
entre 7 et 10 («vaginose bactérienne»).

CONSÉQUENCES MATERNO-FŒTALES

Dans la série de French et al. [6], 44 % des femmes enceintes pré-
sentant des métrorragies en cours de grossesse présentent une VB
alors que ce pourcentage n’est que de 30 % en l’absence de métrorra-
gies (p < 0,01). Cette association persiste à la limite de la signification
statistique après ajustement sur les autres facteurs liés aux métrorragies
(ethnie, parité, autres germes rencontrés, âge gestationnel au prélève-
ment, anomalies du frottis, âge maternel, bactériurie asymptomatique).
Pour ces auteurs, le risque de métrorragies concerne principalement le
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premier trimestre. Celui-ci est significativement deux fois plus élevé
chez les femmes porteuses de VB que chez les femmes sans anomalie
de flore (18,6 vs 8,8 %, RR = 2,1 ; IC95 : [1,1-4,2]). Cette association
diminue mais persiste au deuxième trimestre de la grossesse (RR =
1,3 ; IC95 : [1,0-1,8]), tandis qu’elle semble disparaître au troisième [6].

De la même façon, le risque d’avortement spontané du premier tri-
mestre semble au moins doublé en cas de VB. À partir d’une cohorte
de 867 femmes suivies en fécondation in vitro, Ralph et al. [7] obser-
vent un pourcentage d’avortements de 31,6% chez les femmes porteuses
de VB alors qu’il n’est que de 18,5% lorsque la flore vaginale est équi-
librée (OR = 2,5 ; IC95: [1,2-5,1]). Ces résultats vont dans le même sens
que ceux de la série de 221 patientes de Donders et al. [8], chez qui la
présence de «clue-cells» au premier trimestre de la grossesse fait passer le
risque d’avortement de 6,6 à 36,3% (RR = 5,4 ; IC95: [2,5-11]).

Le risque d’accouchement prématuré est également plus élevé
chez les femmes porteuses d’une VB. La vaginose bactérienne est fré-
quemment diagnostiquée chez les patientes présentant une menace
d’accouchement prématuré ou accouchant prématurément alors
qu’elle est rare chez les femmes accouchant à terme (13,8 % contre
0 % ; IC95 : [7,7-22,0], p < 0,001dans une série française [9]) [9-12].
Comme l’ont montré Leitich et al. [13], l’élévation du risque d’accou-
chement prématuré varie largement selon les études – avec un sur-
risque variable entre 1,2 et 7,0 selon les publications [1, 6] – mais qui
semble globalement s’établir autour de 2 (OR 2,2 ; IC95 : [1,5-3,1])
[13]. Ce risque semble d’autant plus élevé que l’on a dépisté la vagi-
nose bactérienne plus précocement en cours de grossesse. En effet,
l’augmentation du risque d’accouchement prématuré est évaluée à 7,5 ;
IC95 : [1,8-31,6] quand la VB est diagnostiquée avant 16 SA, contre
4,2 ; IC95 : [2,1-8,4] si celle-ci est diagnostiquée avant 20 SA, puis
«seulement» 1,5 ; IC95 : [1,29-1,82] lorsque la vaginose bactérienne est
recherchée après 20 SA (OR = 1,5 ; IC95 : [1,29-1,82]) [13]. L’origine
de cette différence dans la force du lien statistique n’est pas connue.
On peut imaginer que les conséquences de la colonisation du pôle
inférieur de l’œuf sont d’autant plus importantes que l’ascension est
plus précoce et qu’une partie des grossesses se sont déjà arrêtées
lorsque l’on dépiste la vaginose tardivement (biais de recrutement). À
l’appui de cette hypothèse viennent les travaux menés à partir de
liquides amniotiques prélevés lors d’amniocentèses pour caryotype.
Dans ces travaux en effet, lorsque des germes de la VB sont retrouvés
par PCR dès le début du 4e mois de grossesse, le taux d’avortements
tardifs ou d’accouchements prématurés des femmes enceintes concer-
nées est très élevé, compris entre 24 % et 90 % [14-17].
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En ce qui concerne la rupture prématurée des membranes, le rôle
physiopathologique de la vaginose bactérienne semble similaire à
celui qu’elle joue dans la prématurité, mais avec un lien statistique qui
serait plus fort encore. Ainsi pour Minkoff et al. [18], on retrouve
jusqu’à 40 % de VB chez les femmes présentant une rupture prématu-
rée des membranes (versus 24 % dans le groupe témoin). McGregor et
al. estiment l’augmentation du risque à 7,3 ; IC95 : [1,8-29,4] [19].

À membranes intactes, l’infection des membranes fœtales est
appelée «chorioamniotite à membranes intactes» et l’infection isolée
du liquide amniotique «amniotite». En cas de VB, le risque de retrou-
ver une culture positive du chorion – chorioamniotite – est multiplié
par un facteur trois environ (OR 3,2 ; IC95 : [1,1-6,6]) [20, 21]. En cas
d’amniocentèse réalisée chez une patiente présentant un accouche-
ment prématuré, le taux de cultures positives sur liquide amniotique
varie fortement entre 3 et 48 % (amniotites). Par comparaison à des
groupes témoins accouchant à terme, ces taux sont significativement
élevés : Hillier et al. estiment l’odds ratio à 5,6, (IC95 : [2,1-15,6]) 
[20, 21], et Newton à 1,9 ; IC95 : [1,2-2,9]) [22]. Gerber et al. montrent
des résultats similaires [15]. Il existe donc un lien entre chorioamnio-
tite et accouchement prématuré (on retrouve également un lien entre
élévation des interleukines 6 ou 8 sériques, amniotiques ou vaginales
– témoins d’infection – et le risque d’accouchement prématuré). Ce
lien concernerait environ 40 % des accouchements prématurés, mais
ce pourcentage recouvre des réalités très différentes selon l’âge gesta-
tionnel considéré. Le lien paraît en effet d’autant plus probable que
l’accouchement survient plus précocement : une étiologie infectieuse
est suspectée dans 60 % à 80 % des accouchements prématurés spon-
tanés survenus avant 30 SA, alors que ce pourcentage serait seulement
compris entre 10 à 15 % si on se limitait aux accouchements prématu-
rés spontanés survenus après 34 SA.

Au total, sans qu’il soit possible d’affirmer que la VB est respon-
sable d’accouchements prématurés principalement par le biais de cho-
rioamniotites à membranes intactes, on peut affirmer : d’une part, que
le lien entre VB et prématurité est retrouvé par de nombreux auteurs
(cf. supra) ; d’autre part, que le lien entre VB et chorioamniotite
semble fort (cf. supra), enfin que le lien entre prématurité et cho-
rioamniotite est avéré. Dans ces conditions, on peut faire l’hypothèse
que cet excès de chorioamniotites observées en cas de vaginose bac-
térienne pourrait amener l’infection et l’inflammation au contact de
l’œuf, puis l’amener à «agresser» la cavité ovulaire et le fœtus en tra-
versant ou en perforant les membranes. L’infection pourrait profiter de
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portes d’entrée supplémentaires (au travers des membranes, par voie
hématogène transplacentaire après «aller-retour maternel» à partir de
la décidue, par voie pulmonaire fœtale : colonisation trachéo-pulmo-
naire du fœtus par le liquide amniotique infecté [23]). Ces mécanismes
ont été schématisés par Romero [23] qui distingue quatre stades selon
l’évolution de l’infection (depuis l’endométrite subclinique jusqu’au
stade de broncho-pneumopathie fœtale) (Figure 1). La réalité de ce
mécanisme est encore hypothétique : la nature de la relation entre VB
et prématurité est actuellement celle d’un lien statistique fort, la nature
causale de la relation restant à prouver.

CONSÉQUENCES FŒTALES ET NÉONATALES
SUPPLÉMENTAIRES

Ces conséquences entre l’existence d’une VB et l’état ou l’avenir
du nouveau-né – indépendamment des conséquences de la prématu-
rité elle-même – n’ont pas souvent été étudiées directement, mais plu-
tôt par l’intermédiaire de deux relations dont on sait qu’elles existent :
d’une part le lien statistique avéré qui existe entre VB et chorioam-
niotite, d’autre part les liens établis qui existent entre l’existence d’une
chorioamniotite et l’avenir du nouveau-né. De là à imaginer qu’il
existe un lien entre la VB et l’état/l’avenir du nouveau-né, il n’y a

Figure 1. Stades successifs de
l’infection ovulaire au cours de
l’accouchement prématuré
d’origine infectieuse d’origine
ascendante. Le passage direct d’un
stade II à IV est possible et tous 
les stades ne sont pas forcément
atteints lorsque l’accouchement
prématuré est déclenché par
l’infection (d’après Romero et a.l.
[23])



qu’un pas que beaucoup d’auteurs – comme nous – sont prêts à fran-
chir de manière prudente.

Une des conséquences de la présence des germes dans le liquide
amniotique – si elle est suivie d’une naissance prématurée – est
l’aggravation de l’immaturité pulmonaire par la présence de germes au
sein même du parenchyme pulmonaire fœtal (via le liquide amnio-
tique), participant à l’installation d’une dysplasie broncho-pulmonaire
par inflammation des voies pulmonaires fœtales (concentration élevée
en cytokines bronchiques) [24].

Un autre risque est celui de l’infirmité motrice cérébrale par
atteinte de la substance blanche du cerveau (leucomalacie péri-ventri-
culaire), dont la plupart des cas seraient dus à des phénomènes anté-
natals et non per-nataux [25]. En cas de chorioamniotite, ce risque est
augmenté d’un facteur compris entre 2,1 et 3,0 (RR 3,0, ; IC95 : 
[2,2-4,0] pour Wu [26, 27]). Deux hypothèses sont envisagées pour
expliquer la genèse de ces lésions nerveuses fœtales. La première
s’explique par la sécrétion d’endotoxines neurotoxiques par les
germes. L’autre, plus complexe, fait appel à l’interaction des média-
teurs de l’inflammation produits au cours de l’infection, comme l’inter-
leukine 6 et d’autres cytokines, elles-mêmes toxiques pour les cellules
gliales et perturbant directement sur le fonctionnement axonal des
neurones en formation [25, 28].

En outre, il est évoqué depuis 1994 que la VB entraînerait par
elle-même un retard de croissance in utero avec un risque relatif aux
alentours de 2, et cela dès la 26e semaine d’aménorrhée (OR à 1,8 ;
IC95 : [1,27-2,52]) pour Germain et al. [29], OR à 1,4 pour Hillier et
al. (IC95 : [1,1-1,8]) [30]. Cette constatation est à mettre en relation
avec le fait maintenant démontré que les enfants nés spontanément
prématurés ont un poids plus faible que les enfants restés spontané-
ment dans l’utérus maternel, à âge gestationnel et conditions mater-
nelles identiques par ailleurs [31]. Le mécanisme par lequel une VB
entraînerait une diminution de la croissance fœtale reste cependant à
la fois hypothétique et méconnu.

Enfin, le fait que l’existence d’une VB puisse être un facteur de
risque d’abcès du scalp fœtal a été discuté par McGregor [32].
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CONSÉQUENCES MATERNELLES SUPPLÉMENTAIRES

La plus fréquente conséquence en suites de couches est l’endo-
métrite du post-partum [33], avec une augmentation du risque d’envi-
ron 15 pour Korn (OR 15,0, ; IC95 : [2-686], p < 0,01), environ 6 pour
Watts (OR 6,1, ; IC95 : [3,3-15,9]) [34, 35]. 60 % des endométrites post-
opératoires seraient liées à une VB. Ces endométrites sont en effet sur-
tout dues aux germes anaérobies, dont nous avons vu qu’ils sont
majoritairement présents dans la cavité vaginale des femmes porteuses
de VB. L’hypothèse pathogénique est double : contamination directe
de l’utérus par le liquide amniotique infecté avant la naissance, ascen-
sion des germes lors de l’accouchement.

D’une manière identique, on rattache à la vaginose bactérienne
un nombre plus élevé d’abcès de paroi lors d’une césarienne, proba-
blement par contamination par le liquide amniotique infecté, avec un
risque relatif estimé à plus de 3 pour Spiegel (RR 3,2 ; IC95 : [1,5-6,7],
p = 0,005) [4]. Ces abcès seraient à flore polymorphe et plus fréquents
chez les patientes obèses (RR 3,2) [36].

CONSÉQUENCES GYNÉCOLOGIQUES INFLUENÇANT 
LA VIE OBSTÉTRICALE DES FEMMES

L’ascension des germes le long du col vers le haut appareil géni-
tal féminin peut être à l’origine d’une «maladie inflammatoire pel-
vienne». La VB serait liée à une plus grande fréquence des infections
sexuellement transmissibles – comme le SIDA – en abaissant les
défenses naturelles prodiguées par les lactobacilles sécréteurs de per-
oxydase [37]. Ainsi la salpingite post-abortum serait trois fois plus fré-
quente en cas de VB [38]. De la même manière, on peut constater une
augmentation du risque de cellulite du dôme vaginal après hystérec-
tomie [33, 36] : jusqu’à 35 % des femmes opérées porteuses d’une VB
seraient concernées contre 10 % chez les femmes non porteuses d’une
VB (OR 4,3 ; IC95 : [1,5-12,6]) [33, 36]). Enfin, les VB sont volontiers
récidivantes et les traitements antibiotiques prescrits peuvent engen-
drer des mycoses. L’escalade thérapeutique peut amener à la sélection
de germes résistants (50 % de résistance après exposition aux macro-
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lides, dont 80 % persistent après 3 mois, pour Beigi [37] vs 17 % de
résistance aux macrolides dans la population générale).

CONCLUSION

Plusieurs études ont montré une association statistique entre la
présence d’une VB et la survenue de métrorragies du premier tri-
mestre, de ruptures prématurées des membranes, d’avortements du
second trimestre et d’accouchements prématurés spontanés. Pour ce
qui est de la prématurité, ce lien est probablement d’autant plus fort
que la prématurité est sévère et que les anomalies de la flore sont
mises en évidence précocement au cours de la grossesse. En outre, les
complications de la prématurité seraient plus sévères chez les enfants
nés de mère porteuse de VB.

Dans ces conditions, la VB lance un défi à la fois aux obstétriciens,
aux néonatologistes ainsi qu’à la société qui paie un lourd tribut social
et économique à la grande prématurité. Si ce lien statistique entre VB
et grande prématurité s’avérait en réalité de nature causale, des straté-
gies de réduction de la vaginose bactérienne en cours de grossesse
pourraient être envisagées. En 2001, la Haute Autorité de Santé fran-
çaise (HAS) a anticipé sur le résultat d’études futures en recommandant
la recherche d’une vaginose bactérienne chez toute patiente aux anté-
cédents de prématurité spontanée (qu’elle soit en rapport avec une rup-
ture prématurée des membranes avant terme ou non).
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