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Ecologie bactérienne vaginale:
nature, exploration et prise en
charge des déséquilibres

R. QUENTIN *
(Tours)

Lappareil génital féminin est composé de deux secteurs micro-
biologiques. Le premier secteur comporte la vulve, le vagin, et ’exo-
col. Il est largement colonisé par les flores commensales. Inversement,
le second secteur, composé de I'endocol, la cavité utérine, la cavité
tubaire et le pelvi-péritoine, est stérile. Ces deux secteurs sont séparés
par le col de 'utérus qui peut étre considéré comme un véritable «ver-
rou» microbiologique tres efficace contre I’ascension des bactéries cer-
vico-vaginales. Le milieu vaginal est composé d’une phase liquide,
riche en eau et en substances d’origine plasmatique complétées par les
composantes de la glaire cervicale. Les éléments solides et figurés du
milieu vaginal consistent en cellules vaginales exfoliées, leucocytes et
bactéries dont la concentration varie de 106 a 1012 bactéries par
gramme de sécrétion vaginale selon que cette flore est normale ou
pathologique. Nous examinerons les agents bactériens qui composent
ces flores et 'impact en pratique des perturbations de I’équilibre éco-
logique du milieu vaginal.

* EA 3854 « Bactéries et Risque Materno-feetal », IFR 136 « Agents transmissibles et
infectiologie » Université Francois Rabelais de Tour - CHRU de Tours — 37044 TOURS
CEDEX
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1. LA FLORE VAGINALE NORMALE

La flore bactérienne dominante est composée d’une diversité de
lactobacilles qui appartiennent essentiellement aux espéces
Lactobacillus crispatus, Lactobacillus gasseri, Lactobacillus jensenii, et
Lactobacillus iners. La concentration usuelle des lactobacilles en
I’absence de pathologie est située entre 105 et 108 bactéries par
gramme de sécrétion vaginale, soit entre 1 et 1000 bactéries par
champ microscopique sur un frottis des sécrétions vaginales grossiére-
ment étalées sur une lame et colorée par la coloration de GraM.
Parallelement a cette flore dominante, on peut observer dans la flore
vaginale de trés nombreuses espéces issues des flores digestives et des
flores oropharyngées de ’homme. Cette flore mineure n’est générale-
ment pas visible a la coloration de Gram (£ 104 bactéries par gramme
de sécrétion vaginale). Cette flore vaginale est en constante évolution.
La nature et la composition en lactobacilles (1 a 4 espéces) varient
dans le temps. En outre, les bactéries issues des autres écosystémes
humains peuvent trouver des conditions locales favorables a leur pro-
lifération. Les principales espéces bactériennes d’intérét médical
retrouvées dans le milieu vaginal et leur origine écologique sont rap-
portées dans le tableau I [6, 18, 20, 22, 26, 27, 32, 33, 34, 40].

2. LA FLORE VAGINALE AU COURS DES MYCOSES

La flore : les mycoses correspondent le plus souvent a un trouble
écologique du milieu vaginal en relation avec le mode de vie de la
patiente (alimentation, hygiéne, contraception inadaptée, «climat hor-
monal»), une pathologie sous-jacente (diabete, HIV) ou la prise de
médicaments (antibiotiques...) qui permet 'adaptation et la proliféra-
tion de levures a partir d’'un portage naturel vaginal fréquent (15 a
20% des femmes). La symptomatologie est souvent due a la libération
en quantité de candidine, une protéine allergisante. L’absence de
réponse inflammatoire de I'héote se traduit dans le milieu vaginal par
la présence de peu de leucocytes et de nombreuses cellules vaginales
superficielles. La flore vaginale bactérienne est normale, exclusive-
ment composée de lactobacilles.
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Tableau /. La flore vaginale normale. Elle est constituée de 706 a 708
bactéries par gramme de sécrétions vaginales. Trois groupes de
bactéries peuvent étre définis en fonction de /leur origine écologique

Groupe | - La flore bactérienne de portage habituel (flore dominante) est
spécifiquement adaptée a la cavité vaginale: elle est essentiellement constituée de
lactobacilles (flore de Doderlein) de 1a 4 espéces/femme. Classiquement observables
a la coloration de Gram sous la forme de gros bacilles a Gram (+), certaines espéces
ont une apparence de bacilles a Gram (+) plus fins voire coccoides en courtes
chainettes faisant

penser a tort a des corynébactéries et des streptocoques.

Groupe Il - La flore bactérienne issue de la flore digestive colonise souvent les
voies génitales maternelles. Elle est observée chez 2 a 80% des femmes selon les
bactéries impliquées. Elle est constituée de:
e Streptococcus agalactiae et Enterococcus
e Enterobactéries (£scherichia coli (+++) mais aussi Proteus, Morganella,
Klebsiella, Enterobacter
et Serratia chez les patientes ayant recu de multiples antibiothérapies ou
ayant parfois été colonisées par des produits contaminés (dans ce cadre, il
est exceptionnellement isolé Pseudomonas et Acinetobacter).
e Staphylocoques coagulase (+) et (-)
® Bactéries anaérobies (Bacteroides spp., Prevotella spp, Porphyromonas spp.,
Fusobacterium spp, Clostridium spp, Peptostreptococcus spp, Verllonella spp.,
Mobiluncus).
e Gardnerella vaginalis
® Atopobium vaginae
e Mycoplasmes (en particulier Mycoplasma hominis et M. genitalium),
Ureaplasma urealyticum, certains génogroupes de Haemophilus
spécifquement adaptés a la flore génitale.
¥ e Candida albicans

Groupe lll - Des hétes usuels de la flore oropharyngée colonisent exceptionnellment
la cavité vaginale. Elle est observée chez 0,1 a 2% des femmes selon les bactéries en
cause. Toutes les bactéries oropharyngées peuvent étre isolées de la cavité vaginale
mais le plus souvent il s'agit de:

o Haemophilus influenzae et parainfluenzae

® Streptococcus pyogenes,

® pneumocoques,

e méningocoques et autres Ne/sseria et Branhamella, Capnocytophaga.

Les agents en cause les plus fréquents sont Candida albicans
(85 2 90 p. 100 des cas), Torulopsis glabrata (femme enceinte++) et
Candida tropicalis [36].

La symptomatologie : elle évoque une réaction allergique
(cedéme, prurit, hyperdesquamation).

Le diagnostic : 'examen a I’état frais entre lame et lamelle a une
trés grande importance pour le diagnostic. Il montre le plus souvent un
frottis riche en cellules vaginales superficielles desquamées et peu de
leucocytes (frottis non inflammatoire) et des levures qui bourgeonnent
(30 a 50 p. 100 des cas) confirmant le diagnostic [2, 9, 36]. La culture
sur milieu de Sabouraud d’un prélévement vaginal est difficile a inter-
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préter et est délicate en I’absence d’examen direct positif dans la
mesure ou 10 2 55% des femmes asymptomatiques ont des cultures
positives a C. albicans [1, 10, 36, 43]. Chez les patientes ayant des
signes cliniques évocateurs, un pH normal (3,8 a 4,2) et des levures
bourgeonnantes a 'examen direct (état frais et/ou Gram), le diagnostic
est certain et la culture n’est pas utile. Chez les patientes qui ont des
signes cliniques évocateurs, un pH vaginal normal, une absence de
vaginose, et un examen direct normal, la culture garde toute sa valeur
permettant d’évoquer le diagnostic de mycose si elle est positive [12].

Le traitement : dans la forme aigug, le traitement doit débuter
progressivement pour éviter la libération dans le milieu vaginal de
grandes quantités de candidine qui majorent la symptomatologie.

- Polygynax® ou GynoDaktarin 100®, 1 le soir 4 a 5 jours puis
dérivés de I’éconazole (ex : GynoPévaryl 150® ou GynoDaktarin 400®,
1 ovule le soir 3 jours ou GynoTrosyd 300LP® ou GynoPévaryl
150LP®, 1 ovule un soir)

+ application vulvaire matin et soir pendant 10 jours de
Econazole® créeme ou équivalent.

Dans la forme subaigué :

- Dérivés de D’éconazole (ex: GynoPévaryl 150® ou
GynoDaktarin 400®...), 1 ovule le soir 3 jours + application vulvaire
matin et soir pendant 7 jours de Econazole® créme ou équivalent.

Si les récidives sont nombreuses, prévoir une consultation spécia-
lisée pour rechercher des éléments favorisants et envisager un traite-
ment a long terme utilisant éventuellement la voie parentérale.

3. LA FLORE VAGINALE AU COURS DES VAGINOSES
BACTERIENNES

a. La flore : des syndromes et des tableaux microbiologiques
comparables a ceux que 'on observe dans la vaginose bactérienne ont
été publiés des la fin du XIXe siecle et au début du XXe siecle. Ils
sont le résultat d’une prolifération bactérienne dans le vagin impli-
quant le plus souvent Gardnerella vaginalis, les bactéries anaérobies (sur-
tout Prevotella spp., Peptostreptococcus, Mobiluncus), Streptococcus viridans,
Mycoplasma hominis, et Atopobium vaginae. La concentration bactérienne
atteint 109 a 1012 bactéries/g de sécrétions (10 a 1000 fois la concen-
tration normale). Cette forte croissance polybactérienne s’accompagne
généralement d’une disparition des lactobacilles réelle ou relative.
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Le role exact de G. vaginalis dans la physiopathologie de la vaginose
bactérienne reste en partie inconnU. En effet, G. vaginalis est une bacté-
rie commune de la flore vaginale endogeéne présente chez 11,5 a 69% des
femmes indemnes de pathologie et 90% des femmes atteintes de vagi-
noses bactériennes [6]. Ainsi, la recherche de G. vaginalis pour porter le
diagnostic de vaginose bactérienne a une faible valeur prédictive positive
(49%) et une bonne valeur prédictive négative (97%) [4, 38].

De nombreuses études ont démontré que les bactéries anaérobies
jouaient un réle majeur dans la physiopathologie de la vaginose bac-
térienne. Les anaérobies a Gram négatif impliqués appartiennent aux
genres Bacteroides, Fusobacterium, Prevotella, Porphyromonas, Veillonella et
les espéces quantitativement prédominantes sont le plus souvent
Prevotella bivia, Prevotella disiens, Porphyromonas asaccharolytica et
Fusobacterium nucleatum [8, 17, 38]. Parmi les anaérobies a Gram posi-
tif, les Peptostreptococcus apparaissent comme des agents fréquemment
isolés parallelement aux Prevotella [8]. Néanmoins, si la présence de
Prevotella est trés fréquente au cours des vaginoses bactériennes (91 %),
ces bactéries sont retrouvées dans environ 40% des cas dans la flore
vaginale normale. De méme, les Peptostreptococcus sont isolés dans envi-
ron 80% des cas au cours des vaginoses bactériennes et dans prés de
60% des cas dans la flore vaginale normale. En réalité, les études
quantitatives ont permis de montrer qu’au cours de la vaginose bacté-
rienne, les lactobacilles ne diminuaient pas toujours significativement
et que la quantité de bactéries anaérobies, en particulier de Prevotella
et de Peptostreptococcus augmentait fortement par rapport aux quantités
observées dans la flore vaginale normale [8]. La production de la
méthylamine, de I'isobutylamine, de la putrescine, de la cadavérine,
de I'histamine, de la tyramine, et de la phénéthylamine par les anaé-
robies explique en partie la symptomatologie observée au cours de la
vaginose bactérienne en particulier I’hyperdesquamation de la
muqueuse et 'odeur désagréable des sécrétions [43)].

Les Mobiluncus proliferent aussi dans certaines formes de vagi-
noses bactériennes. Il existe deux espéces, Mobiluncus curtisii et
Mobiluncus mulieris. Lespéece M. curtisii comprend deux sous-espéces:
M. curtisii subsp. curtisii et M. curtisii subsp. holmesii. Les bactéries du
genre Mobiluncus sont des microorganismes de croissance lente et dif-
ficile. A 'examen a I’état frais d’un prélevement vaginal, elles peuvent
étre repérées par leur mobilité. La prévalence des Mobiluncus dans le
vagin a été diversement appréciée en raison de la variabilité des
moyens techniques mis en ceuvre: moins de 6% des cas dans la flore
vaginale normale et 14 a 96% dans la flore de vaginose [38].
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Les mycoplasmes sont des agents qui se multiplient fortement
dans la flore polymorphe des vaginoses. Trois espéces sont réguliére-
ment identifiées dans la flore vaginale normale, Mycoplasma hominis (0
a 22% des prélevements vaginaux), Ureaplasma urealyticum (au moins
la moitié des prélevements vaginaux) et Mycoplasma genitalium (environ
10 % des prélevements vaginaux) [19, 38|. M. hominis ne joue aucun
role pathogéne dans la cavité vaginale en tant que pathogéne spéci-
fique [5]. En revanche, M. hominis prolifere de fagon importante et
significativement au cours des vaginoses bactériennes chez 24 a 75%
des femmes atteintes. La prévalence du portage de U. urealyticum n’est
pas significativement différente au cours des vaginoses et dans la flore
vaginale normale et M. genitalium est moins fréquemment retrouvé au
cours des vaginoses bactériennes que dans la flore vaginale ou les lac-
tobacilles prédominent [19]. Lensemble de ces données indique que la
recherche de M. hominis dans le milieu vaginal ne peut pas étre recom-
mandée. Qu’il s’agisse d’expliquer des lésions inflammatoires vagi-
nales ou de porter le diagnostic de vaginose bactérienne, le role de
cette bactérie dans la physiopathologie de la vaginose bactérienne
n’est pas déterminé : agent actif ou opportuniste ?

D’autres bactéries se multiplient abondamment dans la flore vagi-
nale de vaginose en particulier les streptocoques du groupe «viridans»
(Streptococcus acidominimus, Streptococcus intermedius et Streptococcus mor-
billorum) [30, 32]. Lutilisation des techniques de biologie moléculaire
a considérablement allongé la liste des bactéries retrouvées dans ce
trouble écologique de la cavité vaginale nommée «vaginose». A titre
d’exemple, une nouvelle espéce, Afopobium vaginae, bacille & Gram
positif, commensal de la flore vaginale normale chez moins de 8% des
femmes est observé en grande quantité dans la flore de vaginose dans
40 a 70% des cas. D’autres espéces de connaissance récente comme
Atopobium rimae, Bifidobacterium urinalis, Leptotrichia amnionii, Sneathia
sanguinegens pourraient participer a ’écologie microbienne des vagi-
noses [40].

b. La symptomatologie : lorsque Gardner et Dukes [11] ont mis
en évidence dans les leucorrhées grises, homogenes, adhérentes aux
parois vaginales, un petit bacille a Gram négatif, cette pathologie a
recu le nom de vaginite a Haemophilus vaginalis (actuellement
Gardnerella vaginalis). Cette pathologie fut aussi appelée «syndrome de
la malodeur vaginale» en raison de leucorrhées d’odeur désagréable.
C’est au cours des années 1970 que I’évolution des techniques micro-
biologiques a permis de mettre en évidence un trouble écologique du
milieu vaginal impliquant une grande diversité d’agents microbiens
[37]. Le terme de vaginose s’est imposé au cours des années 1980 pour
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signifier qu’a I'inverse de ce que I'on observe au cours des vaginites,
les leucorrhées observées au cours de cette pathologie ne s’accompa-
gnent pas d’inflammation comme en témoigne I'absence de leucocytes
dans les sécrétions vaginales [16].

Dans les Centres de Planification Familiale, la prévalence de la
vaginose a été estimée entre 9,5 et 23 %, soit une fréquence tout a fait
comparable a ce qui est observé en consultation gynécologique. Chez
la femme enceinte, la prévalence est estimée entre 10 et 20% et chez
les étudiantes entre 4 et 25%. La prévalence de cette pathologie est de
12% chez les adolescentes vierges et entre 6 et 13 % chez les lesbiennes
[25]. Les populations les moins touchées par la vaginose bactérienne
seraient les filles prépubéres et les femmes ménopausées.

S’ils existent, les principaux symptomes sont:

— des leucorrhées homogenes, grisatres, assez fréquemment
abondantes parfois accompagnées d’un prurit;

- une odeur désagréable des sécrétions vaginales majorée par la
toilette et les rapports sexuels (alcalinisation des sécrétions);

- a lexamen au spéculum, des sécrétions adhérentes a la paroi
vaginale dans les deux tiers inférieurs du vagin et bulleuses prés du col;

- un pH vaginal supérieur a 4,5.

En réalité, 25 a 75% des femmes atteintes de vaginoses bacté-
riennes n’ont pas de leucorrhées anormales. Par expérience, il nous
semble qu’un prurit comparable a celui observé au cours des mycoses,
en particulier apres les rapports, est assez fréquent et un bon signe
d’alerte.

Il faut aussi rechercher une vaginose bactérienne au cours des
situations cliniques suivantes:

— laccouchement prématuré et la rupture prématurée des mem-
branes — le dépistage de la vaginose a récemment été recommandé
chez toutes les femmes enceintes ayant un antécédent d’accouchement
prématuré. Il est réalisé en fin de premier ou au début de second tri-
mestre de la grossesse [3];

- Tlinfection du post-partum - le risque d’endométrite du post-par-
tum serait multiplié par dix lors de 'accouchement par voie basse et au
moins par cinq aprés césarienne en cas de vaginose bactérienne [38];

- les salpingites aigués.

c. Le diagnostic: compte tenu de la diversité des espéces bacté-
riennes observées dans les vaginoses bactériennes et de 'importance
pour le diagnostic de la notion de prolifération bactérienne, il n’est pas
envisageable en pratique d’étayer le diagnostic sur les recherches spé-
cifiques de ces agents par cultures. Actuellement, la méthode de réfé-
rence pour porter le diagnostic de vaginose est I’examen direct d’un

11
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frottis vaginal apres coloration de Gram selon des critéres purement
écologiques. Plusieurs auteurs ont proposé des classifications de la
flore vaginale permettant le diagnostic de vaginose par ’examen d’un
frottis de sécrétion vaginale apres coloration de Gram. Deux ont fait
leur preuve:

- celle de Spiegel et al. [39] permet de classer la flore vaginale
en 3 grades: Gradel: flore normale (prédominance de lactobacilles),
GradelIl: flore intermédiaire (équilibre entre les lactobacilles et les
autres morphotypes, situation rare) et Gradelll: flore de vaginose
(disparition ou diminution des lactobacilles et prolifération des autres
morphotypes) ;

— celle de Nugent et al. [24] est dérivée de celle de Spiegel et al.
(tableau II).

d. Le traitement : le traitement de la vaginose bactérienne ne
tient pas compte de la sensibilité aux antibiotiques des différentes bac-

Tableau /I. Score de Nugent et al. & /la coloration de Gram (Objectif
a immersion 1000x) [24].

Score * Lactobacilles Bacilles a Gram (-) Bacilles incurvés
qui correspondent aux qui correspondent
anaérobies et Gardnerella  aux Mobiluncus

0 4+ 0 0

1 3+ 1+ 1+ ou 2+
2 2+ 2+ 3+ ou 4+
3 1+ 3+

4 0 4+

* les morphotypes bactériens (moyenne sur plusieurs champs microscopiques) sont codifiés
de la fagon suivante : 0, absence; 1+, <1 bactérie; 2+, 1 a 4 bactéries; 3+, 5 a 30
bactéries; 4+, >30 bactéries.

Résultats : score de 0-3, flore normale ; score de 4-6, flore intermédiaire ; score de 7-10,
fflore de vaginose.

téries impliquées. En conséquence, il n’y a pas lieu de pratiquer des
antibiogrammes.

La molécule de choix pour traiter cette pathologie est le métro-
nidazole [7, 13]. Elle respecte les lactobacilles. Plusieurs protocoles ont
été proposés en France:

- Flagyl®, 500 mg, deux fois par jour, 7 jours, qui permet la gué-
rison dans environ 85% des cas ;

— ou Fasigyne 500®, 4 comprimés en une prise ;

- ou Flagyl®, 2 g par jour pendant deux jours.

Lamoxicilline par voie orale ne serait guére plus efficace qu'un
placebo pour éradiquer la vaginose bactérienne. Néanmoins, en cas de

12
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récidive, 'amoxicilline peut étre prescrite en association avec le
métronidazole dans les vaginoses a bactéries a Gram positif.

La clindamycine a des doses de 600 mg par jour en deux prises
pendant 7 jours, qui constitue une alternative au métronidazole [7], est
peu prescrite en France. Aprés traitement, les récidives sont relative-
ment fréquentes. La répétition du traitement et des mesures, guidées
par l'interrogatoire, visant a modifier le milieu vaginal peuvent étre
conseillées (hygiene insuffisante ou excessive, contraception inadap-
tée, pratiques sexuelles, troubles hormonaux, administration de vita-
mines...).

4. FLORE VAGINALE ET PORTAGE DE BACTERIES
A HAUT RISQUE INFECTIEUX

La flore: la flore vaginale comporte une espéce bactérienne com-
mensale du vagin dite «bactérie vaginale a haut risque infectieux
(BVHRI) materno-feetal» en raison de son importance dans I’étiologie
des infections materno-foetales et néonatales. La flore dominante
de Doderlein est généralement bien conservée et les BVHRI en quan-
tité telle, qu’elles ne sont pas observables a la coloration de Gram
(<105 bactéries/g de sécrétions vaginales) et donc dépistable que par
culture.

Les principales bactéries concernées sont:

- Streptococcus agalactiae : cette bactérie touche le couple mere-
enfant avec facteurs de risque mais aussi se révele étre I'agent infec-
tieux le plus agressif pour ’enfant de plus de 2 500 g. Les taux de
colonisation des voies génitales maternelles rapportés dans la littéra-
ture chez les femmes enceintes sont trés variables allant de 2% a 35 %.
En France, des travaux récents estiment ce taux de portage a environ
10% [21]. Létude de la structure génétique de lespéce S. agalactiae
montre que la population vaginale se subdivise en deux grands
groupes phylogénétiques distincts: I'un est homogeéne et composé de
sérotypes capsulaires III, 'autre est relativement hétérogene et com-
posé de souches appartenant a 9 sérotypes (Ia, Ib, II, III, IV, V, VI,
VII et VIII). Les souches invasives se répartissent au sein de sous-
groupes relativement homogenes suggérant que les isolats capables
d’envahir le systéeme nerveux central du nouveau-né sont issus,
a lintérieur de lespéce, de clones spécialisés [14, 23, 28]. Des trans-
ferts génétiques horizontaux sont probablement a I'origine de I’émer-
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gence de clones de S. agalactiae «pathogénes» dans la population de
souches commensales vaginales [15].

—  Escherichia coli : bactérie qui se partage avec S. agalactiae I'étio-
logie des infections materno-feetales et néonatales dans les situations a
risque comme la prématurité et/ou la rupture prématurée des mem-
branes [20]. Cette espece est génétiquement diverse et les souches se dis-
tribuent dans quatre groupes phylogénétiques appelés groupe ECOR A,
B1, D et B2. Dans la flore intestinale, les souches sont majoritairement
du groupe ECOR Bl et D. Les spécificités écologiques du milieu vagi-
nal enrichissent la population vaginale en souches du groupe ECOR B2
qui sont les seules a pouvoir franchir la barriere hémato-méningée.
Certains de ces isolats vaginaux, pour moitié de sérotype capsulaire K1,
qui possédent un équipement en génes codant certains facteurs de viru-
lence (hémolysine alpha, pili de type S, aérobactine, protéine d’invasion
de la microvascularisation cérébrale...) sont significativement plus sou-
vent associés aux infections néonatales [41].

- Plus rarement, d’autres bactéries comme Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes
sont retrouvés dans la flore vaginale et responsables d’infections utéro-
annexielles ou néonatales dans les situations a risque [31, 29].

Symptomatologie : ce portage est asymptomatique. Sa prise en
charge nécessite une antisepsie de la cavité vaginale lors des actes par
voie basse et, pour certains actes chirurgicaux, une antibioprophylaxie
systématique. Le dépistage des BVHRI par un prélevement vaginal ne
se justifie qu'au cours de la grossesse.

Ces bactéries peuvent étre responsables de vulvovaginites chez la
petite fille ou la femme ayant une atrophie vaginale majeure. Dans ce
cadre, la flore microbienne est monomorphe et les lactobacilles dis-
paraissent.

Diagnostic : les cultures des sécrétions vaginales pour rechercher
les BVHRI ne sont prescrites que chez la femme enceinte lors des
situations a risque infectieux (MAP, RPM) ou a terme (9¢ mois) pour
S. agalactiae [3].

Traitement : ce portage de BVHRI ne doit pas faire 'objet d’une
prescription antibiotique tant que la grossesse se déroule normalement
car I'antibiothérapie ne supprime que temporairement le portage,
déséquilibre la flore vaginale favorisant les mycoses, les vaginoses et
les colonisations par des bactéries multirésistantes.

La prise en charge des BVHRI fait appel en premiére intention a
'amoxicilline (1 g 3 fois par jour) en cas de RPM ou une céphalo-
sporine de 3¢ intention en cas de prise récente d’amoxicilline. A terme
en I'absence de situation a risque ou de signes infectieux, seul S. aga-
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lactiae fait I'objet d’une prophylaxie : pénicilline G 5 MU IV puis 2,5
MU/4 heures (Alternative : ampicilline 2 g IV puis 1 g/4 h) et en cas
d’allergie, érythromycine 500 mg/6 h IV ou clindamycine 900 mg/8h
ou céfotaxime [3].

5. FLORES VAGINALES ASSOCIEES A CERTAINES
INFECTIONS GENITALES TRANSMISSIBLES

La flore: au cours de certaines infections génitales transmissibles,
la flore vaginale peut étre fortement modifiée. Linfection a Trichomonas
vaginalis se traduit essentiellement par une disparition quasi totale des
lactobacilles et son remplacement par une flore trés souvent mono-
morphe composée d’un entérocoque, ou d’une entérobactérie ou de S.
agalactiae.

Au cours des endocervicites a Chlamydia ou a gonocoque et des
infections a HIV [35], la flore vaginale est fréquemment de type vagi-
nose bactérienne.

Symptomatologie : tous signes d’infection vaginale, prurit et bra-
lures inexpliqués, ainsi qu’un tableau de vaginose bactérienne doivent
étre considérés comme des signes d’appel pour dépister le gonocoque,
C. trachomatis sur un prélevement d’endocol et d’urine et pratiquer une
sérologie HIV chez les sujets possiblement exposés.

Le diagnostic: 7. vaginalis est détectable par 'examen extempo-
rané d’un frottis vaginal a l'état frais entre lame et lamelle. Le dia-
gnostic d’endocervicites a N. gonorrhoeae et a C. trachomatis repose sur
un prélevement d’endocol et d’urine. La recherche de N. gonorrhoeae
s’effectue par culture sur milieux spécifiques. La recherche de C. tra-
chomatis doit étre effectuée actuellement par les techniques d’amplifi-
cation génique.

Le traitement: le traitement de I'infection initiale et du parte-
naire de la patiente suffit généralement a rétablir une écologie vagi-
nale normale. Le traitement de linfection a I. vaginalis comporte le
métronidazole (Flagyl®) per os, 250 mg matin midi et soir pendant 10
jours ou le secnidazole (Secnol®), un sachet de 2 g a renouveler 15
jours plus tard. Le traitement de I'infection a C. trachomatis fait appel
a lazithromycine (Zithromax®), 1 g en une dose ou a I’érythromycine
(Erythrocine®), 1 g 2 fois/j 7 a 10 j. Un controle de guérison 3
semaines plus tard est souhaitable. Si le controle est positif, chez la
femme enceinte, on peut utiliser 'amoxicilline, 500 mg 4 fois/j 7 a 10j.
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En l’absence de grossesse, on peut choisir la doxycycline
(Vibramycine®), 100 mg 2 fois/j 7 a 10j, ou I’érythromycine
(Erythrocine®), 1 g 2 fois/j 7 a 10j, ou l'ofloxacine (Oflocet®), 200 mg
2 fois/j 7 a 10j. Le traitement de I’endocervicite a gonocoque utilise le
ceftriaxone (Rocéphine®), 250 mg IM dose unique, ou la ciprofloxa-
cine (Ciflox®), 500 mg per os en prise unique (C.-I. femme enceinte),
ou le céfixime (Oroken®), 400 mg per os en prise unique, ou la spec-
tinomycine (Trobicine®), 2 g IM en dose unique. Un controle de gué-
rison (prélevement d’endocol pour recherche de gonocoque) est
souhaitable 1 a 2 semaines plus tard [3].

En conclusion, la flore vaginale normale se caractérise par une
grande diversité des lactobacilles et une grande diversité des espéces
colonisatrices d’origine intestinale ou oropharyngée. Les flores vagi-
nales pathologiques se caractérisent aussi par la diversité des espéces
qui proliféerent dans la cavité vaginale en particulier au cours des vagi-
noses. Une meilleure compréhension de la diversité génétique des
espeéces a risque infectieux pour la femme enceinte et le nouveau-né
devrait déboucher sur la mise au point de techniques de détection des
clones bactériens les plus virulents permettant le développement de
stratégies de prise en charge plus pertinentes. Enfin, la constatation
d’une flore vaginale déséquilibrée doit faire rechercher des causes
sous-jacentes parmi lesquelles une infection génitale transmissible
associée.
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