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INTRODUCTION

Chlamydia trachomatis (CT) et les mycoplasmes sont des micro-
organismes fréquemment isolés au niveau de l’appareil génital. Ces
bactéries, qui ont certes en commun d’être des germes à développe-
ment intracellulaire, sont souvent comparées – voire confondues. Les
mycoplasmes sont souvent comparés à CT et considérés comme des
pathogènes sexuellement transmissibles. Nous verrons que la situation
est en fait plus nuancée.

CONTEXTE ET SITUATION ACTUELLE
DES INFECTIONS GÉNITALES

La situation actuelle des infections génitales est assez mal connue
en France, faute d’un observatoire national. Ceci rend, par exemple,
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difficile l’appréciation du nombre d’infections génitales hautes (IGH),
d’autant que la quasi-totalité des IGH non compliquées ne sont plus
hospitalisées, contrairement à ce qui se passait il y 15 ans. Même si les
comparaisons entre pays sont délicates car l’incidence des principaux
pathogènes peut varier significativement d’un pays à l’autre, on dis-
pose en revanche de données concernant d’autres pays, plus ou moins
comparables, scandinaves et anglo-saxons. Au Royaume-Uni, une sal-
pingite aiguë (SA) serait le motif de consultation du médecin généra-
liste dans 1,7 % des cas chez les femmes de 16-46 ans. En Suède, une
politique de dépistage systématique de C. trachomatis (CT) a permis
d’obtenir une baisse de 50 % des IGH. Entre 1975 et 1996, les hospi-
talisations pour IGH y ont diminué de 10 à 0,4 ‰. En Norvège, les
campagnes de prévention et de dépistage des chlamydioses chez les
adolescents ont entraîné une diminution de 75 % des IGH (1995). Les
hospitalisations y ont été réduites de 35 % entre 1990-92 et 2000-02,
mais la part des formes compliquées a significativement augmenté
durant la même période, passant de 26 à 43 %. La situation des USA
est relativement différente de celle des pays de l’Union européenne :
il existe un fort contraste entre les populations d’origine caucasienne,
chez qui le risque d’IGH est assez comparable à celui des pays euro-
péens, et les milieux plus défavorisés ou d’immigrés où les IGH res-
tent fréquentes, majoritairement dues à CT et N. gonorrhoeae. À titre
indicatif, le coût – très élevé – de la prise en charge des SA et de leurs
conséquences y était estimé à 1,88 milliards de dollars en 1998, pour
plus d’un million de nouveaux cas par an. Des modélisations améri-
caines estiment le coût vie entière d’un cas de SA et des complications
et séquelles éventuelles entre 1 060 et 3 180 dollars.

C. TRACHOMATIS : MALADIE SILENCIEUSE
OU FAUX PROBLÈME ?

Chlamydia trachomatis (CT) est un micro-organisme intracellulaire
responsable de la plus fréquente des IST bactériennes. Nous ne déve-
lopperons pas ici ses particularités pour ne retenir que les points
influençant la prise en charge et le dépistage. CT peut se localiser à
tous les niveaux de l’appareil génital ainsi que dans l’urètre (et plus
rarement de la prostate ou du testicule chez l’homme).
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Sur le plan épidémiologique, le facteur de risque essentiel des
chlamydioses urogénitales est l’âge jeune chez les sujets sexuellement
actifs. De façon assez comparable à ce qu’on observe dans les infec-
tions à papillomavirus (HPV), la prévalence est maximale durant les
premières années de la vie sexuelle ; les autres paramètres tels que le
nombre de partenaires « vie entière » et le mode de contraception
revêtent une moindre importance, et interviennent également mais
dans une moindre mesure.

Dans les années 1970-80, la prévalence de CT au niveau uro-
génital était très élevée chez les adolescents et jeunes adultes sexuel-
lement actifs, atteignant souvent des taux de 10 à 20 %. Les
modifications de comportement induites par l’infection VIH ont fait
baisser très sensiblement l’incidence des IST bactériennes et des IGH
dans la plupart des pays développés. Dans les années 1990, la préva-
lence des infections à CT et des gonococcies avait atteint un nadir.
Mais depuis 1995 la tendance s’est inversée et le nombre de chlamy-
dioses urogénitales est en constante augmentation selon les chiffres du
réseau de surveillance RÉNACHLA, avec notamment une hausse de
10,7 % des prélèvements positifs chez les femmes entre 2001 et 2003.
En France, selon les chiffres indiqués par l’ANAES en 2003, la pré-
valence varie entre 0,5 et 9,1 % chez les femmes asymptomatiques et
de 10,2 à 18 % en cas de signes d’infection urogénitale . Elle est maxi-
male chez les femmes de 18-24 ans et les hommes de 25-30 ans, et elle
varie avec le type de populations étudiées (centre de planification,
centres de dépistage des IST, médecins libéraux…). Le coût financier
social et psychologique des chlamydioses et de leurs conséquences
(IGH, stérilités, GEU, douleurs pelviennes chroniques…) est impor-
tant. L’ANAES a calculé, à partir des données PMSI de 2002, que le
coût direct des GEU attribuables à CT était d’environ 6,89 millions
d’euros, celui d’une tentative de fécondation in vitro entre 2 300 et
4 600 € par tentative ; la charge financière des IGH n’a pu être cal-
culée, la plupart des cas étant traitée en ambulatoire. Aux USA à la
même époque, des modélisations américaines estimaient le coût vie
entière d’un cas d’IGH et des complications et séquelles éventuelles
entre 1 060 et 3 180 dollars.

La propagation de CT et sa gravité résultent de sa découverte tar-
dive, avec un retentissement plus grave chez la femme que chez
l’homme. La contamination passe inaperçue dans plus de 60 % des cas
et peut se révéler par une IGH qui peut se compliquer de lésions tubo-
pelviennes. CT est en effet le pathogène potentiellement le plus
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délétère pour les trompes de Fallope. Alors même qu’il n’entraîne in
vitro que des lésions tubaires assez limitées, il est fréquemment res-
ponsable in vivo de séquelles tubaires majeures et irréversibles. Les
lésions scléro-atrophiques induites au niveau tubaire ne sont pas dues
à sa virulence directe mais aux phénomènes immuno-allergiques
locaux – par l’intermédiaire d’un complexe effecteur multifactoriel
(lymphocytes T et B, cytokines, TNF, Heat Shock Proteins…) – que sa
présence va déclencher, à partir du système immunitaire local spéci-
fique de la trompe. Il semble exister des variations significatives des
moyens naturels de défenses vis-à-vis des agents infectieux selon les
sujets. Après activation, ces mécanismes immunitaires vont évoluer
pour leur propre compte même si une antibiothérapie efficace a, dans
l’intervalle, éradiqué CT qui n’existe alors plus que sous forme de
corps élémentaires.

Sur le plan clinique, CT est totalement asymptomatique dans
60 à 75 % des cas. Ce point est très important et justifie l’intérêt de poli-
tiques de dépistage ne se contentant pas de tester les sujets symptoma-
tiques. Chez la femme, CT peut entraîner une urétrite dont les signes
fonctionnels sont souvent discrets : dysurie, brûlures mictionnelles…
L’endocervicite – associée ou non à une exocervicite – constitue pro-
bablement la localisation la plus fréquente ; elle peut entraîner des leu-
corrhées et /ou des saignements provoqués. La localisation cervicale
peut constituer le point de départ d’une infection génitale haute (IGH),
qui peut prendre la forme d’une endométrite ou d’une salpingite. Les
IGH à Chlamydia « aiguës » s’accompagnent généralement des signes
fonctionnels peu intenses : douleurs pelviennes aux caractéristiques très
variables avec ou sans signes de cervicites. L’examen clinique montre
de façon inconstante une douleur à la palpation et/ou à la mobilisation
de l’utérus, une infiltration douloureuse des culs-de-sac latéraux.

Le risque de développer une atteinte annexielle à partir d’une chla-
mydiose urogénitale basse est assez mal connu. Selon Paavonen, 20 %
des femmes ainsi atteintes feraient une salpingite, 3 % développeraient
une stérilité séquellaire et 2 % une grossesse extra-utérine. Plus récem-
ment cependant, les travaux de l’équipe de l’EMGO (Institut de
Recherche en Médecine Ambulatoire) d’Amsterdam ont sensiblement
nuancé ces chiffres : le risque de développer une salpingite varierait de
0 à 72 %. Il serait faible (0 – 4 %) chez les patientes asymptomatiques
dans la population générale, plus important (12 – 30%) chez les patientes
symptomatiques ou à risques (consultant un centre IST, ou présentant
une gonococcie concomitante ou un partenaire symptomatique…) et
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très élevé (27 – 72 %) en cas d’interruption volontaire de grossesse. De
plus, ces auteurs ont suivi pendant un an 744 patientes porteuses
asymptomatiques de CT et ont montré qu’il se produisait une clea-
rance naturelle de l’infection après un an dans 47 % des cas et
qu’aucun cas de salpingite aiguë n’était retrouvé dans ce groupe.
Il s’agit là d’une notion nouvelle et importante qui, si elle devait être
confirmée par d’autres études, pourrait remettre en question la gravité
des infections chlamydiennes silencieuses. La discordance entre leurs
résultats et ceux des études scandinaves, plus anciennes, tiendrait dans
les techniques de diagnostic de CT, nettement plus sensibles et révé-
lant ainsi nombre de sujets porteurs asymptomatiques non pris en
compte par les études précédentes.

Le diagnostic des infections à CT est devenu facile et fiable depuis
l’apparition des méthodes de biologie moléculaire (techniques
d’amplification type PCR, LCR, TMA…). Celles-ci sont en effet très
sensibles sans compromettre une excellente spécificité. L’apparition de
ces tests a profondément changé la conception d’un dépistage de CT
à grande échelle : si les prélèvements génitaux (endocol) ou urétraux
restent pertinents lors d’une consultation gynécologique, il est démon-
tré que, dans le cadre de campagnes de dépistage (screening), on peut
leur substituer un examen sur 1er jet d’urine ou un auto-prélèvement
vaginal. Il a été en effet prouvé que ces méthodes simples et bien
acceptées ont une sensibilité équivalente à celle des prélèvements uro-
génitaux conventionnels. Si l’examen sur urine reste la méthode pri-
vilégiée de screening chez les hommes, l’auto-prélèvement vaginal est à
présent considéré comme la méthode de choix – car plus sensible et
bien acceptée – chez les femmes et les adolescentes.

Le traitement des chlamydioses urogénitales non compliquées
(infections basses) consiste en une prise orale unique d’un gramme
d’azithromycine (Zithromax Monodose® : 4 comprimés en une prise).
L’azithromycine est un antibiotique de type azalide qui appartient à la
famille des macrolides. Les contre-indications sont peu nombreuses et
la tolérance bonne. Il présente une très bonne diffusion tissulaire et
une demi-vie très longue qui autorise une prescription en une seule
prise. Ce traitement est aussi efficace qu’une prise de 7 jours d’une
cycline et a considérablement simplifié la prise en charge des chlamy-
dioses urogénitales basses et le traitement indispensable du ou des par-
tenaires. Sa simplicité et sa bonne tolérance sont les garants d’une
bonne observance qui reste une question épineuse dans le traitement
de toutes les infections génitales.



UN DÉPISTAGE : POUR QUI ? COMMENT ?

Avant de définir une politique de dépistage, il convient de véri-
fier que les critères édictés par l’OMS pour justifier un dépistage sont
remplis. Ces critères sont :

– la maladie faisant l’objet d’un dépistage doit être fréquente et
poser un problème de santé publique ;

– le dépistage de la maladie à un stade précoce doit apporter un
bénéfice pour les sujets atteints ;

– la société peut assurer une prise en charge du dépistage et du
traitement des sujets dépistés ;

– les autres méthodes diagnostiques que celles proposées ne sont
pas applicables ou entraînent un retard diagnostique préjudi-
ciable ;

– on dispose d’un test de dépistage fiable, peu coûteux, sensible,
spécifique, non traumatisant et applicable à la population que
l’on souhaite soumettre au dépistage.

Les infections à CT remplissent à l’évidence les critères énoncés
ci-dessus. Dès lors, il convient de déterminer quel est le type de dépis-
tage adapté aux caractéristiques de la chlamydiose selon la classifica-
tion de l’OMS :

– dépistage systématique dit « de masse ». Dans le cas particulier
du critère d’âge, le dépistage est considéré comme généralisé à
la tranche d’âge considérée ;

– dépistage sélectif ou ciblé. La population recrutée est sélection-
née selon certains critères (facteurs de risque…) ;

– dépistage organisé ou communautaire. Dépistage proposé dans
la population et s’appuyant sur la participation de volontaires ;

– dépistage opportuniste. Population recrutée lors d’un recours aux
soins : visite médicale, centre de santé, médecine du travail…

– dépistage multiple. Recherche simultanée de plusieurs affec-
tions, réalisation simultanée de plusieurs tests de dépistage.

Les programmes de dépistage existants varient d’un pays à
l’autre. Les pays scandinaves ont été les premiers à instaurer des pro-
grammes de screening dans les années 1980, à une époque où la pré-
valence de CT était très élevée. Au Canada, un rapport de synthèse
publié en 1996 ne recommandait pas un dépistage systématique mais
plutôt un dépistage ciblé (femmes de moins de 25 ans ou de plus de
25 ans avec un nouveau partenaire…), comme d’ailleurs aux USA, les
CDC d’Atlanta (2002) et l’US Preventive Task Force (2001), de même
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que celles publiées en Écosse en 2000. Ces deux dernières instances
recommandaient en outre d’étendre le dépistage aux femmes
enceintes. Le rythme préconisé du screening est généralement annuel.
Actuellement en France, la recherche de CT est proposée dans les
Centre de Planification et d’Éducation Familiale (CPEF) ainsi que
dans les Dispensaire Anti-Vénériens (DAV) et les Centres de
Dépistage Anonyme et Gratuit (CDAG). Elle le sera bientôt dans les
Centres d’Information, de Dépistage, de Diagnostic et de Traitement
des IST (CIDDIST) qui se mettent actuellement en place.

IMPACT DES PROGRAMMES DE DÉPISTAGE

En Suède, la mise en place du programme national a fait baisser
la prévalence féminine de CT de 10,7 en 1985 à 3,2 % en 1993. Les
résultats observés dans les autres pays cités plus haut sont globalement
similaires, avec cependant des différences d’efficacité assez impor-
tantes selon le sexe quand le programme concernait aussi les hommes.

En ce qui concerne l’impact du screening sur le nombre d’atteintes
inflammatoires pelviennes, une étude suédoise a montré que la baisse
de prévalence de CT avait été suivie d’une diminution du nombre
d’IGH hospitalisées. Des études américaines ont indiqué des résultats
similaires mais présentaient des faiblesses méthodologiques relevées
dans le rapport de l’ANAES. Enfin, l’impact de ces dépistages sur la
diminution du nombre de GEU a été établi en Suède et confirmé par
des études américaines. Cependant l’étude de Clark effectuée dans la
US Army en 2002 ne confirmait pas cet impact positif mais le recul de
18 mois entre le dépistage et l’évaluation des GEU était évidemment
trop court.

CAS PARTICULIER DE LA GROSSESSE

Les études disponibles ne comportant pas de biais important sont
assez peu nombreuses mais elles démontrent toutes que la recherche
systématique de CT – et le traitement si positive – chez la femme
enceinte permet de faire significativement diminuer la morbidité
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périnatale. Pour ne citer que la plus récente faite aux USA, l’existence
d’une chlamydiose non traitée augmentait le risque de prématurité
(RR = 1,46 avec un intervalle de confiance à 95 % de 1,08-1,99) et de
rupture prématurée des membranes (RR = 1,50 ; IC 95 % : 1,03-2,17).
Malgré ces résultats probants et arguant du faible nombre d’études,
l’ANAES a choisi en 2001 de ne pas recommander la recherche sys-
tématique de CT chez la femme enceinte. Cette prudence est regret-
table et il nous semble qu’il aurait été scientifiquement justifié de
prévoir un screening au 1er trimestre au moins chez les gestantes âgées
de moins de 25 ans. Quant à la question de l’opportunité de recher-
cher systématiquement CT chez les jeunes femmes/filles demandant
une IVG, il semble exister un consensus scientifique pour considérer
qu’un traitement systématique (par azithromycine, par exemple) pré-
sente un meilleur rapport coût-efficacité qu’un screening.

AU TOTAL, QUE RETENIR DE CES DONNÉES
SCIENTIFIQUES ET QUE FAUT-IL PROPOSER POUR

LA FRANCE DE 2007 ?

En 2003, l’ANAES terminait son évaluation en indiquant que plu-
sieurs scénarios pouvaient être envisagés ; soit un dépistage des
femmes de moins de 25 ans ayant pour but essentiel de faire diminuer
les complications des chlamydioses, soit un dépistage simultané des
hommes de moins de 30 ans et des femmes de moins de 25 ans pour
faire baisser la prévalence tout en notant que l’efficacité d’une telle
politique n’est pas prouvée, soit enfin, un dépistage élargi à tous les
sujets ayant un nouveau partenaire dans l’année ou plusieurs parte-
naires. Mais le rapport concluait qu’« une réflexion préalable à
l’implantation de ces méthodes, une étude pilote de faisabilité et des
travaux de recherche opérationnels devraient être envisagés… » avant
de faire quoi que ce soit…

En 2006, l’institut de veille sanitaire (InVS) relançait la question
par le biais d’un numéro spécial du Bulletin Épidémiologique
Hebdomadaire (déjà cité) qui débutait par un éditorial intitulé
« Dépistage systématique des infections à Chlamydia trachomatis : il est
temps d’agir ». Malgré ce titre prometteur, et tout en relevant que la
technique de l’auto-prélèvement vaginal était efficace et bien acceptée
et qu’un dépistage systématique sur le seul critère d’âge avec des tests
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d’amplification génique sur urine était coût-efficace à partir d’une pré-
valence de 3 % mais épargnait des coûts même avec des prévalences
de 1 %, les auteurs se contentaient en conclusion de préconiser la
généralisation du dépistage dans les centres de planification et d’ortho-
génie, ce que prévoyait déjà la loi Calmat il y a plus de 20 ans !

En fait, nous savons depuis plus de 30 ans que le seul facteur de
risque pour CT est l’âge jeune – 15 à 25 ans – chez les sujets sexuel-
lement actifs. Nous disposons par ailleurs de tests simples, sensibles et
spécifiques qui peuvent être utilisés sur urines ou par auto-prélève-
ment vaginal. Enfin, une prise unique de 4 comprimés de Zithromax
Monodose® constitue un traitement efficace et bien toléré des sujets
infectés et de leurs partenaires. Un dépistage systématique des 15 à
25 ans devrait donc être mis en place dans ce pays. Le dispositif le
plus efficace consisterait à faire appel à la médecine scolaire et uni-
versitaire mais leur manque de moyens, la pusillanimité des pouvoirs
publics (que vont dire les parents des mineurs ?, comment notifier aux
partenaires des sujets positifs ?…) expliquent qu’on se soit contenté
d’études préliminaires et de groupes de travail… La recherche de CT
pourrait être faite indifféremment sur urine pour tous, ou par auto-pré-
lèvement génital chez les filles. Chez les jeunes femmes de 20 ans et
plus, la recherche de CT pourrait être faite en même temps que le frot-
tis cervical surtout si celui-ci est réalisé en milieu liquide. Enfin, si le
recours à la médecine scolaire et universitaire s’avère décidément trop
compliqué, de très nombreuses expériences ont validé la réalisation
d’études à grande échelle où le kit de prélèvement était envoyé par la
poste. Ceci pourrait constituer une alternative intéressante pour,
comme l’écrit l’InVS, agir enfin.

MYCOPLASMES : MYTHES OU RÉALITÉS ?

Les mycoplasmes sont des très petites bactéries sans paroi rigide
ayant des caractéristiques proches de celles de CT. Ils sont fréquem-
ment isolés au niveau génital, en particulier chez la femme. Leur ori-
ginalité tient dans le fait que deux d’entre eux (Mycoplasma hominis et
Ureaplasma urealyticum) peuvent être, selon les situations, soit de
simples commensaux inoffensifs, soit au contraire des pathogènes aux
conséquences délétères diverses. Leur pouvoir pathogène a été
démontré quand ils sont retrouvés dans le cadre d’une vaginose
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bactérienne. En dehors de cette situation spécifique, beaucoup
d’inconnues persistent à l’heure actuelle quant à leur rôle pathogène
véritable. Certains travaux suggèrent qu’ils sont pourvus d’un pouvoir
pathogène facultatif qui ne s’exprimerait qu’en présence d’autres
pathogènes dans l’appareil génital. La situation de M. genitalium est
complètement différente. Il n’est jamais présent à l’état commensal
dans la flore vaginale et doit être considéré comme pathogène. Moins
bien connu, sa mise en évidence nécessite le recours à des techniques
d’amplification génique car les cultures – contrairement aux deux
autres mycoplasmes – sont très longues. Son rôle comme pathogène
dans les IGH est à présent reconnu.

Il faut étudier séparément la situation de M. hominis et
U. urealyticum, le cas particulier de la vaginose bactérienne (VB) et
enfin celle de M. genitalium.

M. hominis (MH) et U. urealyticum (UU) : sont-ils véritablement
pathogènes ?

MH et UU font partie de la flore génitale commensale. La colo-
nisation est plus importante pour U. urealyticum (pour lequel elle peut
concerner 50 % des femmes adultes) et elle varie en fonction du sexe
(plus importante chez la femme), l’âge (rare chez l’enfant, elle aug-
mente après la puberté), les conditions socio-économiques, l’origine
géographique. La grossesse est un facteur favorisant. Le fait que ces
deux espèces de mycoplasmes puissent être, au niveau génital, soit de
simples commensaux soit au contraire des pathogènes doit toujours
être pris en compte car il en résulte une grande difficulté à préciser
leur rôle exact. Pour ce faire, deux éléments sont déterminants :

– le site au niveau duquel les mycoplasmes ont été isolés, car si ceux-ci
sont des hôtes habituels de la flore vaginale (et cervicale externe)
il n’en va pas de même au niveau de l’appareil génital supérieur
où ils sont toujours absents à l’état normal ;

– la mesure de la concentration du mycoplasme isolé. Au niveau génital
féminin, cette concentration est significativement augmentée à
partir de 104 ucc/ml (unités de changement de couleur).
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Diagnostic biologique des mycoplasmes

Pour ces deux mycoplasmes génitaux, seules les techniques per-
mettant la mise en évidence de la bactérie ou de ses constituants sont
utilisables car on ne peut pas recourir aux méthodes sérologiques
(IgG, IgM), contrairement à M. pneumoniae. UU et MH sont recher-
chés par cultures.

Les mycoplasmes sont-ils des germes sexuellement transmissibles ?

Le caractère sexuellement transmissible de MH et UU n’a jamais
été démontré et paraît peu vraisemblable. Il n’y a donc pas lieu de
considérer ces mycoplasmes génitaux comme des germes sexuelle-
ment transmissibles, même chez les partenaires de patientes présen-
tant une infection génitale dont la responsabilité est attribuée aux
mycoplasmes. Le parallélisme trop souvent établi avec CT ne repose
sur aucune base scientifique.

Rôles supposés de MH et UU dans les infections gynécologiques

Le rôle exact de ces deux mycoplasmes dans les infections géni-
tales est mal connu et la littérature soulève plus d’interrogations qu’elle
ne fournit de réponses.

Endocervicite. La majorité des auteurs considèrent qu’ils n’ont
pas de rôle pathogène au niveau du canal cervical. Quelques
publications, se fondant sur son isolement à des concentrations élevées
et en l’absence d’autres pathogènes, concluent qu’UU peut entraîner
une cervicite.

IGH. Bien qu’il n’existe pas de consensus, beaucoup d’auteurs
considèrent que ces mycoplasmes génitaux peuvent être impliqués dans
les IGH, endométrites et salpingites. Il n’a cependant pas été démontré
qu’ils pouvaient être le seul pathogène en cause. La notion qui prévaut
à l’heure actuelle est que ni MH ni UU n’ont le rôle de pathogène
principal dans les IGH mais que, en présence d’autres micro-
organismes, leur pouvoir pathogène peut s’exprimer. Ce postulat,
largement admis, ne repose cependant sur aucune base scientifique
indiscutable. Le recours systématique à des antibiothérapies
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probabilistes à large spectre (actives sur les germes intracellulaires) rend
difficile toute évaluation sur leur rôle exact.

MH et UU et infertilité

Les données scientifiques disponibles sont trop parcellaires, voire
contradictoires et ne permettent pas d’aboutir à des conclusions indis-
cutables.

– Ces mycoplasmes pourraient induire un état inflammatoire
potentiellement délétère pour les gamètes. Différents travaux, et
notamment ceux de l’équipe de S.S. Witkin ont montré une élé-
vation significative et potentiellement délétère des facteurs de
l’inflammation au niveau de la flore vaginale de femmes infer-
tiles. Cependant, la plupart des patientes ainsi étudiées étaient
aussi porteuses d’une VB et celle-ci était probablement la véri-
table cause de cette inflammation. À l’inverse, une étude des
facteurs de l’inflammation (interleukines, TNF, interférons…)
dans le liquide séminal de patients hypofertiles ne montre pas
de différences qu’il y ait ou non présence de mycoplasmes (MH
et UU). Les auteurs en concluent à une simple colonisation.

– Différents travaux et notamment ceux de l’équipe canadienne
de C. A. Lingwood ont établi que les mycoplasmes induisaient,
chez l’animal et dans l’espèce humaine, des altérations fonc-
tionnelles du sperme (par l’intermédiaire notamment des sulfo-
glycolipides). Il en résulterait une inhibition de la capacité de
reconnaissance des ovocytes. Chez l’animal, les mycoplasmes
présents dans le sperme peuvent être transmis à l’embryon au
cours de processus de fécondation in vitro et infecter celui-ci.
L’adjonction d’antibiotiques au milieu de culture s’avérait inef-
ficace pour éradiquer l’infection à mycoplasmes des embryons.

– Enfin, une étude effectuée chez la souris a montré que, lorsque
les ovocytes étaient fécondés in vitro par des spermatozoïdes
infectés par UU, il se produisait une réduction significative du
nombre d’embryons atteignant le stade blastocytaire.

En résumé, il existe des arguments faisant craindre que ces myco-
plasmes génitaux, lorsque présents dans le sperme (et peut-être égale-
ment dans l’appareil génital féminin), puissent avoir un rôle délétère
sur la fécondation et le développement embryonnaire. Mais ces
constatations ne sont étayées par aucune étude clinique indiscutable.
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MH et UU et infections obstétricales

Le portage vaginal est très fréquent durant la grossesse : UU est
isolé chez 29 à 81 % des gestantes et MH, moins fréquent, chez 2,3 à
50 % des femmes enceintes. La très grande variation des chiffres
s’explique probablement par des différences de techniques de prélè-
vements et par des prévalences très variables d’une population à
l’autre. On considère classiquement qu’ils peuvent être à l’origine de
complications obstétricales : accouchement prématuré, rupture pré-
maturée des membranes (et chorio-amniotite) et endométrite du post-
partum. Là encore, le fait que le portage génital soit très fréquent rend
difficile d’imputer formellement ces complications (pour lesquelles on
sait qu’il est souvent malaisé de déterminer la véritable étiologie) aux
seuls mycoplasmes. Plusieurs études et notamment celle d’Eschenbach
ont montré que le traitement d’UU par érythromycine durant la gros-
sesse ne diminuait pas le risque d’accouchement prématuré. À
l’opposé, une abondante littérature existe qui met en évidence la res-
ponsabilité de la VB dans la survenue des complications obstétricales.
Or, en cas de VB, la flore vaginale comporte très souvent la présence
de mycoplasmes. Il est, dès lors, difficile de déterminer la responsabi-
lité respective des mycoplasmes et des anaérobies dans la survenue
des complications obstétricales. Le fait, étayé par des études fiables,
qu’un traitement de la VB (au début de la gestation) par du métroni-
dazole – inefficace vis-à-vis des mycoplasmes – entraîne une diminu-
tion significative du nombre de ces complications incite à penser que
les anaérobies en sont les véritables responsables.

L’étude prospective de P. Jacqui, déjà citée, résume bien les
connaissances actuelles. UU est significativement associé au risque de
rupture prématurée des membranes et MH à la survenue d’endomé-
trites du post-partum. La responsabilité de ces mycoplasmes dans les
chorio-amniotites n’a pas pu être affirmée. Un des points forts de cette
étude tient dans le fait que les concentrations des mycoplasmes isolés
sont indiquées (< 103, entre 103 et 105, > 105). On constate ainsi que,
dans plus de la moitié des cas où UU a été isolé, la concentration
microbienne est inférieure à 103 ucc/ml, taux non significatif pour
beaucoup de microbiologistes. En ne retenant que les cas où la
concentration est élevée, on modifierait probablement les conclusions
de ce travail. Un autre élément confirmant la difficulté d’apprécier le
rôle pathogène de ces mycoplasmes est fourni par l’évaluation de
l’efficacité d’un traitement antibiotique pour faire disparaître le por-
tage ou surtout pour prévenir les complications obstétricales chez les
patientes porteuses de mycoplasmes. Les travaux disponibles montrent
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que l’érythromycine et l’azithromycine n’ont eu aucune efficacité pour
diminuer la prévalence des mycoplasmes au niveau de la flore géni-
tale (contrairement à la clindamycine vis-à-vis des MH), la survenue
d’un accouchement prématuré, le risque de transmission materno-
fœtale ni le taux de complications néonatales. Ceci tendrait à démon-
trer que les mycoplasmes ne jouent qu’un rôle accessoire de cofacteur
dans la survenue de pathologies obstétricales (sauf pour les endomé-
trites du post-partum dues à MH).

Les infections pédiatriques à mycoplasmes ne seront pas traitées ici.

Cas particulier de la vaginose bactérienne (VB)

La VB, encore parfois appelée improprement « vaginite à
Gardnerella » n’est pas une infection génitale mais correspond à un
déséquilibre de la flore vaginale aux dépens des lactobacilles qui en
sont habituellement l’espèce bactérienne majoritaire. En lieu et place
de ceux-ci prolifèrent de nombreuses espèces bactériennes, essentiel-
lement des anaérobies, mais aussi d’autres micro-organismes comme
Gardnerella vaginalis et MH (retrouvé dans 2/3 des cas). UU peut éga-
lement être présent, mais dans une moindre mesure. Si la VB peut être
à l’origine – ou favoriser – différents types d’infections pelviennes (cel-
lulites pelviennes après hystérectomie, accouchements prématurés…),
il semble que ce sont les anaérobies et non les mycoplasmes qui sont
en cause dans la survenue de ces complications. La VB a longtemps
été considérée comme favorisant la survenue d’une infection génitale
haute, mais cette notion est à présent remise en cause.

M. Genitalium (MG) : le vrai mycoplasme pathogène

Contrairement à MH et UU, MG semble posséder un pouvoir
pathogène indiscutable. Le rôle de MG a été longtemps ignoré ou
sous-estimé : contrairement à MH et UU mis en évidence par cultures,
MG n’est, en pratique, retrouvé que par des méthodes PCR spéci-
fiques (les cultures sont possibles mais très longues et difficiles). Ces
techniques PCR n’étant pas réalisables en routine, la place exacte de
MG dans les infections génitales a été longtemps mal connue et reste
probablement sous-estimée.

Selon les études disponibles, MG est un pathogène fréquemment
isolé chez les jeunes sexuellement actifs et il se transmet par
voie sexuelle. Une récente étude américaine sur des adolescentes
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(14-17 ans) et leurs partenaires isolait MG chez 13,6 % des filles (symp-
tomatiques ou non) avec un risque corrélé au nombre de partenaires.
Une étude de prévalence suédoise a été réalisée dans un centre d’IST
et dans un groupe de femmes consultant pour frottis cervical. Les taux
étaient respectivement de 6 % (10 % pour CT) et 0 % (2 %). Une autre,
effectuée dans un autre centre d’IST, trouvait des prévalences de 6,3 %
(femmes) et 6 % (hommes). Une évaluation en 2007 de la prévalence
de MG dans un échantillon représentatif de la population jeune amé-
ricaine trouvait un taux de 1,1 % (chez des sujets tous asymptoma-
tiques) à comparer aux 0,4 % et 4,2 % pour le gonocoque et CT
respectivement. Chez les sujets sans activité sexuelle la prévalence
n’était que de 0,05 %, alors que celle-ci augmentait de 10 % avec
chaque partenaire supplémentaire.

Sur le plan clinique, les infections à MG sont très semblables à
celles causées par CT : la plupart sont des cervicites ou des urétrites,
le plus souvent asymptomatiques. MG est aussi à l’origine de cas
d’IGH et d’infertilité séquellaire. Une étude danoise, étudiant les anti-
corps anti-MG chez des patientes présentant une infertilité tubaire
comparée à des témoins, allait dans le même sens et les auteurs
concluaient que MG constituait un facteur de risque indépendant de
lésions tubaires.

Comme indiqué plus haut, MG se recherche par techniques PCR.
Une étude a montré qu’un screening sur 1er jet d’urine s’avérait très effi-
cace et sensible chez l’homme mais devait être associé à un prélève-
ment cervical chez la femme.

Faut-il proposer un dépistage systématique de MG selon les
mêmes critères que CT ? Cela semblerait assez logique compte tenu
des données récemment publiées qui confirment la grande similarité
(prévalence, facteurs de risques, conséquences cliniques) mais les don-
nées épidémiologiques dans la population générale font encore défaut,
en France notamment. De plus, les kits PCR ne sont pas encore dis-
ponibles partout. Il ne paraît donc pas raisonnable de proposer dès
maintenant un dépistage généralisé alors même que celui de CT n’est
pas établi. En revanche, il semble nécessaire de le proposer dès main-
tenant aux patients consultants les CPEF ou les centres d’IST (CDAG,
CIDDIST…).
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CONCLUSION

Concernant CT, tous les travaux réalisés depuis plus de 30 ans,
toutes les expériences menées en Europe et en Amérique du nord ont
apporté la preuve qu’il était responsable de la première IST bacté-
rienne et que la seule façon d’en faire baisser la prévalence, les com-
plications et séquelles était d’instaurer un dépistage systématique à
tout le moins chez les femmes de 15 à 25 ans. Comme le rappelait
l’InVS en 2006, une telle politique serait coût-efficace compte tenu des
prévalences estimées en France. L’obstacle à la mise en place d’une
telle initiative est malheureusement d’ordre politique et logistique. La
France découvre avec beaucoup de retard ce qu’est la santé publique
et ne dispose ni des financements ni des moyens (où est la médecine
scolaire ?) pour mettre en place une politique efficace à l’image des
Pays-Bas, de la Scandinavie ou du Canada…

Pour ce qui est des mycoplasmes, il est évident que seul MG est
un véritable pathogène sexuellement transmissible qui justifiera peut-
être un jour un dépistage couplé à celui de CT. Mais les données épi-
démiologiques sont encore insuffisantes et les moyens de diagnostic
trop limités pour le proposer raisonnablement actuellement.

Résumé

Les chlamydioses urogénitales constituent la plus fréquente des infections sexuelle-
ment transmissibles (IST) bactériennes. Souvent asymptomatiques, elles touchent essen-
tiellement les sujets jeunes de 15 à 25 ans sexuellement actifs. Elles peuvent se compliquer
d’infections génitales hautes avec des risques non négligeables d’atteintes tubaires défini-
tives responsables de nombreux cas d’infertilité. Le diagnostic de C. trachomatis a été
considérablement amélioré et simplifié par les tests biologiques d’amplification (PCR,
LCR…) spécifiques et sensibles qui peuvent être utilisés sur le 1er jet d’urine ou sur un
échantillon vaginal auto-prélevé, très pratique dans le cadre de dépistages à grande échelle
(screening). En France, compte tenu des données épidémiologiques et de l’expérience des
autres pays, il faudrait mettre en place un dépistage systématique chez les sujets de 15 à
25 ans, si possible en s’appuyant sur la médecine scolaire et universitaire.

La situation des mycoplasmes est plus complexe. M. hominis et U. urealyticum
sont des germes commensaux habituels de la flore vaginale et leur rôle pathogène – en
dehors de la situation de vaginose bactérienne – est discutable et difficile à établir. En
revanche, M. genitalium, qui n’est pas recherché en routine, constitue un véritable
pathogène qui assez comparable à C. trachomatis mais pour lequel nous manquons
encore de données épidémiologiques pour recommander un dépistage systématique.
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