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Résumé

L’enquéte qui a ét¢ menée dans deux régions de I’Est d’Algérie (la région de Guelma et la
région d’Oum EL-Baoughi) durant deux mois de I’année 2013, sur les vaginites
mycosiques chez 84 femmes, a montré une prévalence qui atteint les 34.52% soit 29
femmes. Dans notre étude, Candida albicans est ’espéce la plus dominant avec un taux de
58.62% soit 17 isolements. Nous avons eétudies egalement, quelques facteurs
immunodéficients dans la probable apparition de cette entité pathologique, par analyse des
questionnaires destinés aux cliniciens et surtout aux patientes. Nos résultats, nous ont
permis de suggéré la fréquence de stress et [’antibiothérapie comme facteurs

immunodéficients dite de risque.
Mots clés: Candida albicans — Vaginites — candidoses vulvo-vaginal — Immunodéficience.
Abstract:

The survey, which was conducted in two regions of eastern Algeria (Guelma region and
Oum el-Bouaghi region) during two months in the year 2013, on the mycotic vaginitis
among 84 women has shown a prevalence that reached 34.52% that is 29 women. In our
study, Candida albicans is the most dominant species with a rate of 58.62% that is 17
isolations. We also studied some immunodeficient factors in the probable occurrence of
this pathological entity, through the analysis of questionnaires intended to the clinicians
and especially for the patients. Our results have allowed us to suggest the stress frequency
and antibiotics as immunodeficient factors called risky.

Key words: Candida albicans — vaginitis —vulvo-vaginal candidiasis— immunodeficiency.
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Introduction

D'apparence bénigne, l'infection vaginale mycosique n'en reste pas moins une
pathologie génante qui peut méme étre tres invalidante, surtout dans sa forme récidivante.
Les vaginites mycosiques sont des infections causées par des champignons
microscopiques. Les principales responsables sont des levures saprobiotiques du genre
Candida qui vivent en commensal sur les muqueuses du tube digestif (bouche, estomac,
intestin, rectum) et du vagin chez le sujet sain.

L'organisme humain est normalement équipé pour faire obstacle (grace a son
systéeme immunitaire) au développement mycélien pathogéne de ces levures. Cependant a
un moment de leur vie, 3 sur 4 femmes selon la majorité des auteurs, seront exposées a des
agents d’origine mycosique endogéenes ou exogenes qui viendront perturber et dérégler cet
équilibre hote-levure. Si l'organisme ne peut résister avec ses défenses naturelles, alors
c'est l'infection, qui s'exprimera par des symptomes classiques de candidoses variant plus
ou moins d'une personne a l'autre (Cardinale, 2001).

L’épidémiologie des vaginites mycosiques a connu un bouleversement avec
I’avénement de nouveaux traitements de chimiothérapie, de nouveaux medicaments
immunosuppresseurs, avec les recours croissants a la transplantation d’organes, aux
antibiotiques a large spectre et aux techniques chirurgicales avancées. Pour ces raisons les
candidoses constituent un probléme crucial chez les patients immunodéprimés. De plus, les
champignons opportunistes ont un bas degré de virulence. Ils infectent surtout les patients
ayant une déficience immunitaire. Ils sont trés présents dans I'environnement et font
parfois partie de la flore normale. lls n'existent pas sous forme dimorphique (Bergeron et
al, 2012).

Dans cette étude, une premiere partie bibliographique sur les vaginites mycosiques,
décrire les germes causants et leur pouvoir pathogenes, et d’étudier quelques facteurs
immunodéficients favorisants 1’apparition de cette entité pathologique.

La 2éme partie expérimentale décrits le matériel utilisé, les méthodes suivies et enfin la
présentation et la discussion des résultats obtenus.

Le but de notre étude est donc, d’évaluer la prévalence des vaginites mycosiques
chez les femmes, ainsi les espéces de levures isolées, afin de déterminer les facteurs

immunodéficients qui les favorisants.
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Chapitre | Généralités

|. Anatomie de ’appareil génital féminin :

La fonction de I’appareil génital féminin reproduction de 1’espéce humaine, il se

compose (Figure0l) :

-Les ovaires : qui produisent les ovules, et des hormones sexuelles féminines.
-Les trompes utérines : qui conduisent les ovules jusqu’a 1’utérus.
-L’utérus : c’est le lieu de la gestation (grossesse).

- Le vagin et la vulve qui constituent les organes de la copulation (Benabdessadok, 2011).

Figure 01 : Coupe de I'appareil génital féminin (Gillot et al, 2006).

I.1. L appareil génital haut (externe):

Tous les organes génitaux situés a I'extérieur du vagin sont appelés organes

génitaux externes ou vulve, c’est la partie visible. Elle se compose de (figure02):

Mont du pubis
Grandes levres
Préepuce du clitoris

Clitoris (téte) Petites levres

Meat uretral
Vestibule

Orifice
vaginal

Hymen
(deéechire)

Anus

Orifice du conduit
d'une glande
vestibulaire majeure

Figure 02: Les organes génitaux externes de la femme (Marolla, 2012).
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Le mont de vénus: situé a I’avant des orifices urétral et vaginal, constitue une élévation
de tissu adipeux recouverte de peau et de poils pubiens épais.

Les grandes levres: deux replis cutanés longitudinaux, s’étendent vers le bas et vers
’arriére a partir du mont de vénus. Les grandes levres contiennent une grande quantité
de tissu adipeux et de glandes sébacées et sudoripares, elles sont couvertes de poils
pubiens.

Les petites levres: situées médialement par rapport aux grandes levres, se trouve deux
replis cutanés dépourvues de poils pubiens et de tissu adipeux, et comportent peu de
glandes sudoripares. Elles contiennent cependant de nombreuses glandes sébacées
(Tortora et Grabowski, 1995).

Le clitoris: est une petite structure saillante, composée essentiellement de tissu érectile
et homologue du pénis de I’homme. Il est recouvert du prépuce du clitoris, formé par
I’union des petites lévres. Le clitoris est richement innervé par des terminaisons
sensitives sensibles au toucher, et la stimulation tactile le fait gonfler de sang et entrer
en érection; ce phénoméne contribue a 1’excitation sexuelle chez la femme (Marieb,
2005).

Le vestibule: est une fente située entre les petites levres. Dans le vestibule se trouvent
I’hymen, I’orifice vaginal, le méat urétral externe et les ouvertures de plusieurs canaux.
L’orifice vaginal occupe la plus grande partie du vestibule, et est délimité par ’hymen.
De chaque c6té de I’orifice vaginal se trouvent les glandes de BARTHOLIN (glandes
vestibulaires majeurs) (Tortora et Grabowski, 1995). Ces glandes, qui s’ouvrent par des
canaux dans un sillon situé entre I’hymen et les petites 1evres, produisent une sécrétion
mucoide qui augmente la lubrification lors des rapports sexuels. Des glandes
vestibulaires mineures débouchent également dans le vestibule. Entre I’orifice vaginal et

le clitoris se trouve le méat urétral (Sayed, 2009).

|.1. L appareil génital bas (interne) :

Les voies génitales internes de la femme comprennent: les ovaires, les trompes de

Fallope, l'utérus et le vagin (figure03) (Marieb, 2008).



Chapitre | Généralités

Trompe
de
Fallope

Pavillon de

la trompe” \ Ligament
de

Follicule

v .
i
ovarien F'ovaire

Ovaire

Corps de
I‘'uterus

Col de

I'utérus

Vagin

Vulve

Figure03: Les organes génitaux internes de la femme (Marolla, 2012).

> Les ovaires: les ovaires se situent dans la cavité pelvienne, I’un a droite, ’autre a
gauche. En moyenne, 1’ovaire mesure 1 cm de largeur sur 3 cm de longueur. Il est
partiellement recouvert par le pavillon de I’oviducte (trompes de Fallope) (Bouaziz, 2012).
» Les trompes utérines: ou trompes de Fallope, forment la portion initiale des voies
génitales de la femme qui capte 1’ovocyte aprés I’ovulation ; elle constituera le siege de la
fécondation.

» L'utérus: est un organe creux destiné a accueillir, a héberger et a nourrir 1’ovule
fécondé. La partie la plus volumineuse de 1’utérus est son corps. La partie arrondie située
au-dessus du point d’insertion des trompes est le fundus de ’utérus. La partie plus étroite
qui constitue 1’orifice de ’utérus et qui fait saillie dans le vagin, localisé plus bas, est le col
de ’utérus.

» Vagin: est un tube a paroi mince mesurant de 8 a 10 cm de longueur. Ses parois portent
de nombreux replis qui lui permettent I’expansion nécessaire pour recevoir le pénis au
moment d’une relation ou pendant I’accouchement. Il est localisé entre la vessie et le
rectum, et s’étend du col de 1’utérus jusqu’a I’extérieur du corps au niveau de la vulve
(Chehboub et al, 2008). La portion distale du vagin est partiellement fermée par un mince
repli de la muqueuse, I’hymen (Marieb, 2008).

Le vagin peut étre consideré comme :

- un organe récepteur des hormones sexuelles

- un organe de protection anti-infectieuse : théorie d’épuration par le bacille de Doderlein
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- un organe d’absorption

- en plus, le vagin est I’organe de copulation (Traore, 2009).
I1. Ecosysteme vaginale :

11.1. La flore vaginale normale :

Il s'agit d'un ensemble de micro-organismes, bactéries et levures. Le vagin est un
écosysteme dynamique ou chaque femme posséde 8 a 10 germes en équilibre. La flore
vaginale est composée de 95% de lactobacilles ou bacilles de Ddderlein et de 5% de
germes essentiellement anaérobies : Gardnerella vaginalis et Mycoplasmes hominis
représentent 1’essentiel de cette flore « annexe ». La bonne santé des lactobacilles dépend
étroitement de 1’imprégnation cestrogénique qui assure la production de glycogéne ne par
les cellules superficielles du vagin : ce glycogene ne est catabolisé en acide lactique par les
lactobacilles (Katty, 2009). Le pouvoir acidifiant de ces derniers est a 1’origine d’un pH
vaginal entre 3,8 et 4,5 ; permet ainsi d’écarter toute multiplication de la plupart des agents
pathogenes. Les lactobacilles produisent ¢également de la peroxydase d’hydrogene qui a un
effet inhibiteur sur le développement de la flore anaérobie. Cette flore vaginale évolue

selon 1’age, le cycle ovarien et la contraception (Neumann, 2002).

Apres la naissance: sous I’effet des cestrogenes encore présents de la meére, le vagin
du nourrisson est colonise par des lactobacilles qui disparaissent toutefois au bout de

quelques semaines (Neumann, 2002).

Pendant I’enfance : I’imprégnation cestrogénique est insignifiante ou nulle. La flore
vaginale est donc constituée de micro-organismes d'origines cutanée et fécale (colibacilles,

staphylocoques, etc.).

Apres la puberté : I’imprégnation cestrogénique débutante s'accompagne de la

colonisation progressive du vagin par une flore de femme adulte (lactobacilles, etc.).

Chez les femmes adultes : la flore vaginale d'une femme adulte est essentiellement
composée de lactobacilles sécréteurs de peroxyde d'hydrogéne (H,O;). Leur présence est
indispensable a 1’équilibre écologique du vagin, entre autres, et de maintenir ainsi un ph
vaginal entre 3,8 et 4,5 (Bohbot, 2007).
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11.2. La perturbation de la flore vaginale :

Le déséquilibre de la flore vaginale, entraine 1’apparition ou 1’augmentation de
germe pathogéne au détriment des lactobacilles, une augmentation du ph vaginal, par
diminution de la fermentation lactique et un détournement de glycogene non transformé en

acide lactique vers les germes pathogenes (Dercroix, 1994).

Pendant le cycle menstruel : avec la baisse de I'imprégnation cestrogénique et une
augmentation de la secrétion de progestérone. Le ph vaginal augmente pour avoisiner le 6
(Lajoie, 2009).

Pendant la grossesse : la grossesse modifie la flore vaginale avec la disparition
compléte des lactobacilles. L’inondation cestrogénique favorise la multiplication des

levures commensales (Bohbot, 2007).

Pendant la ménopause : il existe une diminution importante du nombre des
lactobacilles, et une sécrétion en glycogene abaissée en raison de carence cestrogénique qui
caracterise cette période de la vie; la conséquence de ces modifications est I'élévation du
taux du ph vaginal pour avoisiner le 7. La flore et le ph vaginaux de la femme ménopausée
sont similaires a celle de I'enfance avec une muqueuse vaginale et exo-cervicale mince,
non Kkeératinisée et une flore pauvre en lactobacilles et composee essentiellement de
streptocoques, staphylocoques, corynebactéries, entérobactéries et des germes de la flore
cutanée vulvaire (Eric, 2009).

I11. La réponse immunitaire contre les champignons :

I11.1. La défense non spécifique :
I11.1.1.La peau :

Constitue a elle seule un obstacle tres efficace puisque la plupart des mycétes issus
du milieu extérieur ne peuvent pénétrer que par I’intermédiaire d’une cause traumatique.
Le renouvellement cellulaire de la cornéocyte, tout comme les sécrétions sudorales et
sébacées, riches en substances antifongiques, suffisent a empécher la survenue d’une
épidermophytie.
111.1.2.Les muqueuses :

Elles forment une barriere physique entre le milieu interne et le milieu externe. Le ph

acide de la muqueuse gastrique étant néfaste aux mycete, de plus elles sécretent des
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fongicides. Le mucus qui tapisse 1’arbre aérien, ainsi que le mouvement ciliaire limitent

I’installation des spores fongiques.

La flore microbienne qui agit en compétition nutritionnelle peut aussi produire des

substances antifongiques et s’oppose naturellement a 1’implantation de nouveaux mycetes.
111.1.3. La réponse inflammatoire :

a. Réle de polynucléaires neutrophiles (PN):

Elles sont attirées par le chimiotactisme et par les mannanes pariétaux du
champignon lui-méme. Leurs principales activités sont la phagocytose et la lyse des
éléments fongiques. Le contact du PN induit directement des altérations morphologiques et
métaboliques chez les champignons, mais surtout déclenche chez le phagocyte la
production de dérivés toxiques de 1’0, (H,0,). Ce mécanisme de défense fonctionne bien
contre les especes opportunistes (Candida, Aspergillus). Les PN produisent de peptides
cationiques a effet fongicide appelés défensines qui seraient actifs sur les levures (Candida

albicans, Cryptococcusnoe formans).

b. Le role de monocytes et des macrophages:

La phagocytose est facilitée par 1’adhérence de la cellule macrophagique aux
éléments fongiques. Aprés la phagocytose, les nombreuses enzymes lysosomales des
macrophages détruisent le champignon et impliquent la production des radicaux libres

d’O, toxiques.
D’autres médiateurs sont libérés par les macrophages comme les prostaglandines

c. Le réle du complément et des cytokines :
Le complément est activé deés I’introduction du champignon dans 1’organisme soit
par les composants pariétaux des cellules fongiques comme les mannane soit par certaines

toxines fongiques. C’est la voie alterne qui est activée au I’immunité non spécifique.

Les cellules macrophagiques actives stimulent la production des cytokines, comme IL-1,
IL-6, IL-8, TNFa qui recrutent de nouvelles cellules phagocytaires dans le foyer

d’infection.
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I11.2. La défense spécifique :
111.2.1.L’immunité humorale:

Elle joue un réle limité dans la lutte antifongique. L’aspect protecteur est difficile a
apprécier, il semble que les Ac de type IgA présente dans la salive peuvent inhiber

I’adhérence de C.albicans aux cellules épithéliales de la muqueuse buccale.
111.2.2. L’immunité cellulaire:

L’ immunité cellulaire antifongique met principalement en jeu les lymphocytes
TCD4". Les lymphocytes ainsi activé deviennent des lymphocytes auxiliaires Thl : ils
produisent I’IL-2 qui, de maniére autocrine, stimulera leur expansion clonale, et de I’'INF-
v. Ce derniers active en retour les macrophages, qui phagocytent et lysent alors beaucoup

plus efficacement les cellules fongiques.

L’IL-12 secrétée par les macrophages lors de la réponse non spécifique stimule la

différenciation des lymphocytes T en lymphocytes Thl (Chabasse et al, 1999).

Innate immunity | Fungus 3
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Figure 04 : Coordination de la réponse innée et adaptative contre les champignons
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I. Les différents types des vaginites :

I.1. Les vaginites non infectieuses ou vaginite atrophique:

La ménopause naturelle ou artificielle peut provoquer une vaginite inflammatoire avec
des sécrétions vaginales purulentes. Les femmes peuvent souffrir d’une dyspareunie et d’un
saignement post-coital résultant de 1’atrophie de 1’épithélium vulvaire et vaginal (Jbeil-byblos,
2008).

I.2.Les vaginites infectieuses:

Elles sont causées par des bactéries ou des parasites (Candida albicans, Gardnerella
vaginalis...) qui proliférent anormalement a cause d’un déséquilibre de la flore vaginale ou

qui se sont introduits lors d’un rapport sexuel (Trichomonas vaginalis...) (Sabelle, 2010).

1.2.1. Vaginite mycosiques:

C’est une affection trés répondue chez les femmes (grossesse, prise
d’oestroprogestatifs). On estime qu’environ 75% des femmes en activité génitale feront au
moins un épisode de candidose vulvo-vaginale et que 25% d’entre elles souffriront de
récidives (Chabasse et al, 1999).

1.2.2. Vaginite bactériennes :

Elle est due a une perturbation de la flore vaginale (déséquilibre entre les différentes
espéces bactériennes présentes naturellement dans le vagin). La vaginite aboutit a la
disparition quasi complete des lactobacilles au profit d'une flore appelé anaérobie. Le ph

vaginal s'éléve alors (Pierre et al, 2005).
1.2.3. Vaginite infectieuse a trichomonas:

Est une contamination essentiellement vénérienne, elle est un bon marqueur de MST et
ainsi justifie la recherche systématique d’autres germes. Au spéculum le vagin est rouge, le
col framboisé, il existe souvent des brllures au moment des rapports ou des mictions
(Anonyme, 2003).
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I1. Les bases de réponse immunitaire au niveau du tractus genital feminin :
11.1. L’immunité innée :

11.1.1.Les cellules épithéliales vaginales:

Représentent premierement une barriere physique contre les pathogénes et
deuxiémement agissent comme sentinelles qui initient la réponse innée. Elles font également
le lien avec la réponse adaptative, produisent plusieurs protéines ayant une activité
microbicide qui sont présentes dans le mucus ainsi que plusieurs cytokines et chimiokines

dans le but d’initier la réponse immunitaire.

Les cellules épithéliales ont été caractérisées comme étant des cellules immunitaires dites non
conventionnelles, dues a leur capacité a secréter des cytokines et a exprimer les molécules du
CMH de classe | et I, leur permettant d’agir comme des APC. Elles ont aussi la capacité de
reconnaitre des patrons moléculaires associés aux pathogenes (PAMP). La reconnaissance de
ces PAMP se fait via les TLR.

Vaginal lumen

Lactotaciius

Mucus

Langerhans sQuamMmous
ceo1l epatholiam

Dendritic
cet

Macrophage Lamina
propria

T lymphocyte

Nature Reviews | Drug Discovery

Figure 05 : Les cellules de base de la réponse immunitaire au tractus génital féminin
(Vaneechoutte, 2006).

11.1.2.Les macrophages et les cellules dendritiques :
Les macrophages représentent environ 10% du nombre total des leucocytes présents

dans ce compartiment.
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Au niveau vaginal, les macrophages sont situés dans la lamina propria. Faisant le lien entre
I’immunité innée et adaptative, les DC sont des APC qui sont spécialement requises pour
I’initiation des fonctions des cellules T. lors d’une infection, on observe une infiltration des
DC plasmacytoides (pDC) et des DC dérivées des monocytes (mDC) provenant du sang

périphérique.

La majorité des DC au niveau vaginal expriment le récepteur du fragment cristallisable (Fc),

un récepteur pour les immunoglobulines
11.1.3.Les cellules tueuses naturelles :

Une forte activité des NK a été associée avec des avortements a répétition, alors qu’une
trop faible activité des NK au niveau du tractus génital augmente les risques d’endomeétriose,

de cancer utérin et ovarien.

Au niveau de I’endomeétre utérin, 70% des leucocytes présents sont des cellules NK. Elles
peuvent produire de grande quantité d’IL-8, d’IFN-y et de GM-CSF. Les uNK expriment
également certains TLR, et le plus présent étant le TLR2.

11.2. L’immunité acquise :

I1.2.1.Les cellules T:

Les cellules T représentent pres de 50% des leucocytes présents dans le tractus génital
féminin. Au niveau du vagin et du col de 1’utérus, les cellules T (CD3+) sont retrouvées tout
au long de la lamina propria. Directement sous 1’épithélium, on peut observer des bandes de

cellules CD3+ hien distinctes.

Les cellules T du tractus génital féminin subissent I’influence du cycle hormonal. L’activité
cytotoxique des cellules T CD8+ augmente lorsque le niveau hormonal est bas et I’inverse
(Lajoie, 2009).

11.2.2.Les cellules B et les immunoglobulines :

L’immunité humorale vaginale est assurée principalement par la composante sécrétoire
des cellules épithéliales, les plasmocytes (ils sont retrouvées dans la lamina propria du col de

I’utérus et du vagin) a IgA, les IgA sécrétoires (sIgA) et les 1gG présentes dans les sécrétions.

Les IgG franchissent la paroi vaginale par les espaces intercellulaires et représentent les

immunoglobulines dominantes dans le vagin (Neumann, 2002).
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. Etiologies des vaginites mycosiques :

Le genre Candida apparait actuellement comme un groupe complexe, hétérogeéne,
rassemblant selon les auteurs un nombre variable de champignons lévuriformes. Les
champignons lévuriformes sont des espéces «opportunistesy c¢’est-a-dire normalement
saprobiotiques et inoffensives mais qui peuvent devenir pathogéenes lorsque l'organisme

hote présente des conditions favorables (Cardinale, 2001).

Les levures du genre Candida sont des champignons unicellulaires, elles se multiplient par
bourgeonnement ou éventuellement sous forme de pseudomycélium ou mycélium (Gloor,
2009).

1.1. Candida albicans :

Elle est la principale espece d’intérét médicale, au moins 60% des isolements de
levures en pratique médicale (Bouchara et al, 2010). Candida albicans est une levure
cosmopolite, commensale des muqueuses oropharyngées, gastro-intestinales et génito-
urinaires, elle peut occasionnellement coloniser la peau (Gloor, 2009).
Morphologiquement, C.albicans présentent toujours comme de petites levures rondes ou
ovalaires (Coulibaly, 2003), elle se -caractérise par sa capacité a former des
chlamydospores et des filaments vrais ou hyphes qui jouent un réle important dans sa

virulence (Gigou-cornet, 2006).
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Figure06 : Candida albicans (Pierquin, 2010).
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I.2. Candida glabrata :

Elle représente 10 a 20% des isolements de levures en pratique médicale (Bouchara
et al, 2010). Candida glabrata est souvent retrouvé au niveau des muqueuses genitales et
dans les voies digestives, il s’agit de levures de forme ronde ou allongée et de petite taille.
Le pseudomycélium est parfois absent, rudimentaire ou abondant (Gloor, 2009). L'absence

de filaments mycéliens est caractéristique (Vandeputte, 2008).
1.3. Candida tropicalis :

Son incidence en Europe ne dépasse pas 10%. On la rencontre plus fréqguemment
chez I’adulte que chez I’enfant. Candida tropicalis est isolé dans la nature, le sol, les
végétaux et 1’eau, et il peut aussi se comporter comme une commensale des voies
digestives et génito-urinaires (Bouchara et al, 2010). Elle a une forme variable, ronde a
allongée et ces colonies poussent rapidement, elles sont crémeuses, blanches, lisses ou

legerement plissees. Elles sont souvent associées a un pseudomycélium (Gloor, 2009).
I.4. Candida parapsilosis :

Elle est une levure saprobiotique, responsable d’environ 7% des infections dues aux
levures du genre Candida (Gloor, 2009). Candida parapsilosis est un commensal de la
peau et des phaneres ou elle peut étre parfois a 1’origine de 1ésions, notamment d’onyxis
(Bouchara et al, 2010). Elle a une forme variable, ronde a ovale, les colonies croissent

rapidement. Cette levure est parfois associée a un fin pseudomycélium (Gloor, 2009).
I.5. Candida krusei :

Elle est une levure saprobiotique qui représente 4% des isolats de levures du genre
Candida obtenus a partir de prélévements cliniques. Candida krusei a été isolé de divers
aliments comme les produits laitiers ou de la biére. Elles sont allongées, ovales a
cylindriques. Le pseudomycélium peut étre absent, rudimentaire ou abondant (Gloor,
2009).

1.6. Candida lusitaniae :

C’est une levure considérée comme émergente, notamment chez les patients

immunodéprimés (Bouchara et al, 2010). Candida lusitaniae est une levure de la flore
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normale de la peau, de 1’appareil génito-urinaire et de ’appareil respiratoire de ’homme.
Cette levure est de forme ronde a allongée et d’aspect blanc. Elles sont parfois associées a

un fin pseudomycelium (Gloor, 2009).
1.7. Les autres especes de candida :

Il y a d’autre especes non albicans sont plus rarement ou exceptionnellement

rencontrées, il s’agit de C. famata, C. humicola, C. lipolytica (Bouchara et al, 2010).
Il. La pathogénie: Exemple candida albicans

De fagon générale, le role infectieux de Candida albicans pathogéne opportuniste,
semble favorisé par une combinaison de facteurs liés aux statuts immunologique et

physiologique de 1’héte (Lagane, 2007).

% Le dimorphisme

C. albicans est dimorphisme, c'est-a- dire qu'il peut exister sous la forme d'une levure
ou de mycelium (Bolduc, 2000), la forme hyphe participerait a la pénétration du pathogene
dans les tissus et son échappement face aux défenses immunitaires de 1’hote (Plaine, 2006).
De plus, les neutrophiles puissent tuer les cellules mycéliennes de C. albicans, ils sont
incapables de les phagocyter (Bolduc, 2000).
% Adhérence

L’adhérence de C. albicans aux muqueuses et a la peau représente la premiére étape
du processus infectieux (Baldo et al, 2007). Plusieurs adhésines sont impliquées dans une
interaction entre la portion protéique d'une mannoprotéine de C. albicans et la portion
protéique d'une glycoprotéine de I'néte. Ces adhésines lient des glycoprotéines hotes
contenant des sequences arginine - glycine - acide aspartique (Bolduc, 2000).

«» Enzymes hydrolytiques et autres protéines :

Candida produit des enzymes hydrolytiques lui permettant d’adhérer et de dégrader
les tissus de 1’hdte ainsi que d’échapper au systéme immunitaire. Parmi ces enzymes, les
plus importantes sont les secreted aspartyl proteinases (Sap), la phospholipase B et les
lipases. Ces protéinases sont actives a des ph variant de 2.0 a 7.0, ce qui permet a
C. albicans de coloniser des tissus a ph neutre (muqueuse buccale) autant qu’acide

(mugueuse vaginale) (Trudelle, 2009).
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¢ L’interférence avec la phagocytose :

Candida albicans est capable de produire des peptides acides pouvant inhiber la
liaison aux phagocytes et le métabolisme oxydatif. De plus, la levure peut induire
I’apoptose des macrophages et des neutrophiles échappant ainsi aux cellules du systeme

immunitaire (Lagane, 2007).

 Formation de biofilm:

C. albicans reste ’espéce fongique la plus souvent associée a la formation de
biofilm. L’élaboration de biofilm sur ces dispositifs entraine une augmentation de la
résistance aux antifongiques. Elle est un réservoir continu d’infection, capable de résister
aux défenses immunitaires de 1’h6te (Aurore, 2010).

Sa virulence s’explique surtout par sa capacité a adhérer, a survivre, a se développer, puis a
pénétrer dans les différents tissus de I’organisme. Les différentes voies de signalisation lui
permettant de s’adapter a des modifications de son environnement, les mécanismes
assurant son adhésion aux tissus et ceux lui permettant d’échapper aux défenses de 1’hote
constituent des facteurs de virulence importants. Son aptitude a former des biofilaments est

également considérée comme essentielle pour sa virulence (Gigou-cornet, 2006).
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I11. Epidémiologies des vaginites mycosiques :

I11.1. Les facteurs favorisants les vaginites mycosique :

Vaginite mycosique

Facteurs immunologiques

! !

Facteurs Facteurs
immunologique immunologique
Inné Acquis

Facteurs pathologiques

e Sida

Facteurs iatrogénes

¢ Antibiothérapie
e Corticotherapie
e Hormonothérapie D
e Immunosuppresseur
v Immunodépresseur
v' Chimiothérapie

Facteurs physiologiques

o Grossesse [
e Stress

l

Facteurs non immunologiques

— Dispositifs intra-utérins

—» Rapports sexuels

—> Habitudes vestimentaires

Figure 07 : Les facteurs favorisants les vaginites mycosiques (Pierquin, 2010).
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111.1.1. Les facteurs immunologiques (immunodéficients) :
I11.1.1.1. Les facteurs immunodéficients inné :

L'immunodéficience innée existe dés la naissance, elle a alors souvent une origine
génetique. Certains acteurs de la défense immunitaire ne sont pas fabriqués correctement
en raison d'une anomalie du gene qui code cette information, Ce manque s'exprime par un
mauvais fonctionnement de la moelle osseuse, chargée de la fabrication des cellules de
I'immunite.

L'immunodéficience innée signifie que le systéme immunitaire est incapable de lutter
efficacement contre les microorganismes (Pierquin, 2010).

+ Diabete :
Il est souvent cité comme prédisposant a la candidose vaginale. Elle est favorise en

effet le développement des infections a Candida par un triple mécanisme:

- Une hyperglycémie: elle induit une grande production d'acide lactique dans le vagin,
instaurant un ph hyperacide, idéal pour le développement de Candida (Cardinale,
2001).

- Une hyperhidrose : créant un milieu de macération propice au développement des
levures (Sissoko, 2008).

- Une diminution de l'activité phagocytaire des polynucléaires et de leur pouvoir de
digestion des Candida (Cardinale, 2001).

I11.1.1.2. Les facteurs immunodéficients acquis :
111.1.1.2.1. Les facteurs pathologiques :

% Sida :
Le syndrome de lI'immunodéficience acquise est provoqué par l'infection au VIH.

Les virus VIH sont des lentivirus ayant un tropisme particulier pour les lymphocytes T
CDA4+ et les cellules de la lignée monocytes/macrophages.

Lors du stade SIDA, les sujets présentent une forte immunodépression ouvrant les
portes a une multitude d'affections opportunistes dont les mycoses. Il est important de
souligner que les lymphocytes T jouent un rdle central dans les mécanismes de défense
contre l'invasion fongique, le déficit immunitaire est surtout cellulaire, ce qui illustre

parfaitement cette sensibilité aux infections fongiques. Il existe une corrélation entre le
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taux de CD4 bas et I'incidence des Candida. (CD4 est bas 300/mm3, I'immunité est réduite
et les mycoses surviennent) (Schaller, 2006).

111.1.1.2.2. Les facteurs iatrogenes :

a) Les antibiothérapies :

Lors d'un traitement antibiotique, le glycogéne (source alimentaire importante pour
le Candida et les lactobacilles) est augmenté avec une modification de la flore
microbienne. Par conséquent, le Candida a une croissance facilitée et sa virulence
augmente.

L'antibiothérapie favorise I'apparition des mycoses en diminuant les systemes
immunologiques de défense (Spinillo et al 1999). Peuvent, influencer les réponses
immunes non spécifiques :

e En changeant les caractéristiques physico-chimiques des surfaces bactériennes ;

e En inhibant la production des adhésines bactériennes spécifiques (biofilm) servant de
ligand aux cellules épithéliales mugueuses lors des phénomeénes d'adhérence cellulaire.

e En modifiant la réaction inflammatoire de I'hdte, correspond a la mise en place d'une
activation coordonnée et régulée de différents systéemes cellulaires (macrophages,
polynucléaire, cellules endothéliales...), biologiques (complément, coagulation...) et
humoraux (accumulation de metabolites, de médiateurs comme le TNF, modification de
ph...). Toute modification de la production des médiateurs peut altérer la réaction
inflammatoire.

L'antibiothérapie peut moduler des mécanismes spécifiques de défense de 1’héte. La
démonstration de la synthése des cytokines dans la physiopathologie de I'infection est bien
établie (Bolduc, 2000).

Les antibiotiques peuvent également favoriser la transformation des levures en
filaments (plus pathogénes).La durée du traitement était en corrélation avec la fréquence
des infections fongiques (Spinillo et al, 1999). Donc ils sont les médicaments le plus

souvent incriminés lors de I'apparition des mycoses vaginales (Glover et Kuhn, 2002).

b) La corticothérapie :

Les corticoides diminuent I'inflammation et le chimiotactisme des polynucléaires
neutrophiles et des monocytes, la maturation du monocyte en macrophage et la
prolifération des lymphocytes T (Weill et Batteux, 2003). Ainsi, ils exercent des effets

anti-inflammatoires et immunosuppresseurs puissants.
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Les corticoides favorisent la fixation des Candida ; C.albicans posséde une protéine
cytoplasmique capable de se fixer aux corticostéroides. De plus, les corticoides agissent sur
la suppression d'une lymphotoxine TNFa qui est nécessaire a I'activation des macrophages.
IIs engendrent une dépression des fonctions du systeme immunitaire lorsqu'ils sont
administrés fréquemment et a fortes doses. Ils favorisent ainsi le passage du saprobiotisme
au parasitisme des germes endogenes (Weill et Batteux, 2003).

Lors d'une transplantation d'organe, I'organisme est affaibli, donc I'administration de
corticoides entraine une immunodépression lourde qui favorise le développement des
infections fongiques (Arlet, 1998).
¢) L’hormonothérapie :

La contraception orale diminue le ph vaginal, ce qui instaure un milieu acide
favorable au développement de C.albicans. Les pilules fortement dosées en hormones
augmentent le taux des hydrates de carbone dans les cellules épithéliales vaginales, ce qui
potentialise I'adhésion et la virulence du Candida (Rives, 1998).

Une étude a été réalisée sur des souris femelles adultes ne portant aucune marque
d'infection quelle qu'elle soit. Ces souris ont été soumises a un traitement cestrogénique, il
a été constaté une augmentation du nombre des lymphocytes T. Donc, ces résultats
indiquent que les cestrogénes sont capables de perturber les réactions commensales entre
I'nbte et les champignons et ainsi d'induire une candidose vaginale (Hamad et al, 2004).

La progestérone pourrait eégalement participer a l'apparition des mycoses, en
facilitant l'adhérence des levures aux récepteurs des cellules vaginales. L'adhérence
représente la premiére étape vers le caractere pathogéne des levures (Delcroix, 1994).

D'apres des études, 1'eestradiol a un effet direct sur la stimulation de la colonisation
du vagin par C.albicans et aussi l'effet indirect par changement de I'épithélium vaginal
sous l'influence de cette hormone.

De plus, un milieu favorable au développement des infections fongiques se met en
place sous l'influence des hormones sexuelles, et plus le traitement anticonceptionnel est
prolongeé plus le risque de mycoses augmente (Pierquin, 2010).

d) Les immunosuppresseurs :

Les immunosuppresseurs comprennent tous les médicaments capables d'entrainer
une diminution importante des défenses immunitaires de l'organisme. Ils agissent soit
directement sur les cellules de I'immunité, soit ils inhibent la multiplication cellulaire ou

engendrent des modifications de I'organisme.
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Parmi les immunosuppresseurs, nous avons les corticoides et les antibiotiques que
nous avons détaillé préecédemment. Dans cette partie nous décrirons uniquement les
immunodépresseurs, la chimiothérapie cytotoxique (Pierquin, 2010).

» Les immunodépresseurs :

Les immunodépresseurs sont employeés en transplantation d'organe, ils regroupent :

(Kessler et Singlas, 2006)

- les inhibiteurs des cytokines : ciclosporine.

- les anticorps antilymphocytaires : les anticorps polyclonaux et monoclonaux,
- les inhibiteurs de la synthese d’ADN : mycophénolatemofetil.

Ces immunosuppresseurs sont largement utilisés en cancérologie et en
transplantation d'organe, ils agissent sur les différentes étapes de l'activation ou de la
prolifération des lymphocytes T (Brousse et al, 2001), et dans la prophylaxie du rejet de
greffe apres transplantation. Ils favorisent le développement d'infections fongiques
opportunistes par l'instauration d'une baisse des défenses de l'organisme a I'égard des
infections virales, bactériennes, fongiques et parasitaires (Fabry, 2000).

» La chimiothérapie cytotoxique :
¢ Les agents alkylants dénaturent les protéines cellulaires et suppriment la production des
cellules immunitaires permettant d'assurer les défenses de I'organisme.
¢ Les substances d'origine végétale essentiellement représentées par les alcaloides de la
pervenche vincristine ; elles sont un poison du fuseau, bloquent la division cellulaire
(Pierquin, 2010).
111.1.1.2.3. Les facteurs physiologiques :
a) La grossesse :

Chez les femmes enceintes, surtout a partir du 3eme trimestre de la grossesse, la

fréquence des candidoses vaginales est 3 a 4 fois plus élevée (Bouchara et al, 2010).
Au cours de la grossesse, il y a de modification du métabolisme des hydrates de carbone et
les stéroides d'origine ovarienne ou placentaire, la richesse en glycogéne de I'épithélium
vaginal s'accroit considérablement, créant ainsi un milieu favorable a la prolifération de la
flore lactique. L'acide lactique généré entraine une acidité vaginale tres nettement
favorable aux Candida (Traore, 2009).

La susceptibilité plus grande aux infections par des virus et des bactéries
intracellulaire suggére une réduction de I’activité des cellules Th1 durant la grossesse. Si la

proposition récente que les cytokines Th2 sont indispensables a la continuité de la
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grossesse, une contribution moindre des cellules Thl est cohérente avec le risque accru
d’infection maternelle par des germe intracellulaire.
b) Le stress :
Il peut entrainer l'augmentation de la sécrétion des endorphines (surtout en peériode
d'ovulation) avec pour conséquence:
- une augmentation des PGE2 (augmentation de la production des tubes germinatifs).
- une baisse prothese de [linterféron gamma (dont le rdle est antibactérien et
antimycosique).
Le stress entraine donc une production d’endorphine qui aggrave les désordres
immunitaires locaux et favorise la filamentation de Candida albicans (Cardinale, 2001).
111.1.2. Les facteurs non immunologiques :
a) Dispositifs intra-utérins(DIU) :

Une étude réalisée par MOYAL-BARRACCO (1996) montre que les CVV sont plus
fréquentes chez les femmes porteuses d'un stérilet. La présence d'un DIU induirait des
modifications de I'écologie cervico-vaginale favorables au développement des Candida.

b) Les rapports sexuels :

Les rapports sexuels pourraient étre en cause dans les rechutes s'ils sont fréquent sou
espacés et intenses. En effet des microtraumatismes de la muqueuse vaginale pourraient
étre tenus responsables de ces CVVR post-coitales.

c) Les habitudes vestimentaires :

Les sous-vétements en tissu synthétique sont souvent incriminés. Pourtant, le port
des sous-vétements en coton ne diminue en rien la fréquence des récidives des CVV
(Cardinale, 2001).

I111.2. Le mode de contamination :

I11.2.1. Contamination endogéne :

La contamination est essentiellement endogéne, c'est a dire que c'est la femme qui se
contamine avec ses propres Candida.
Candida albicans est donc une levure opportuniste qui profite d'un désequilibre de la flore
vaginale ou d'un déficit immunitaire pour se multiplier et coloniser la muqueuse vaginale
(Cardinale, 2001).
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111.2.2. Contamination exogene :

Contamination du nouveau-né dans la filiere génitale, transmission sexuelle,
transmission interhumaine nosocomiale notamment dans les services de soins intensifs
(Pilly, 2000).

V. Les symptomes des vaginites mycosiques :

V.1 Manifestations subjectives :
- Prurit responsable de grattage.
- Sensations de picotements, voire de douleurs franches (dyspareunie).
- Ces symptdmes sont exacerbés par les rapports sexuels
IVV.2 Manifestations locales :
La vulve présente un aspect cedémati€, rouge.
- Elle est recouverte d'un enduit blanchéatre de consistance pateuse ou grumeleuse.
- Une leucorrhée, souvent abondante, blanc-jaunatre, muco-purulente et visqueuse
stagne dans les plis de la muqueuse vulvo-vaginale.
- L'écoulement d'un exsudat blanchatre plus ou moins caséeux, inodore (Cardinale,

2001).
V. Le diagnostic :

La stratégie diagnostique s’appuie d’une part sur la recherche directe d’¢léments
fongiques et d’autre part sur la recherche indirecte (Pierre, 2011).
V.1 Le diagnostic mycologique (directe) :

Comprend 4 étapes importantes : le prélevement, ’examen direct, la culture sur

milieux appropriés, I’identification des champignons isolés (Koenig, 1995).

1- Les prélevements : au moyen d’un écouvillon stérile, sur la muqueuse vaginale ou
cervicale présentant des lésions suspectes de mycoses (Gatti et Accigli, 1966). ces
écouvillons doivent étre rapidement examines et ensemencés (Cardinale, 2001).

2- L’examen direct : est indispensable pour mettre en évidence le Champignon sous un

«@tat parasitaire » (Rispail, 2005) On observe entre lame et lamelle des levures
bourgeonnant (Kone, 2008), rondes ou ovalaire, a paroi mince, et souvent aussi de
filaments cloisonnés simples ou ramifies (Brumpt et Neveulemaire, 1967). La présence de
pseudo-mycélium caractéristique du genre Candida (sauf C. famata et C. glabrata)

(Moulinier, 2003). En utilisé les colorations non-spécifiques suivantes :
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- Le noir chlorazole qui colore la paroi des éléments mycéliens en vert.

- Le bleu de méthyléne : colorant les éléments mycéliens en bleu.

- La coloration de Gram: coloration utilisé en bactériologie, les éléments mycéliens

prennent une coloration bleu fonce.

- Il existe aussi des colorations fluorescentes, non détaillées ici.

Cependant I'examen direct n'est que trés moyennement fiable puisque sur 100
personnes présentant une candidose cliniquement et mycologiquement prouvée a la
culture, on ne retrouve qu'une quarantaine de patientes ayant un résultat positif (Lajoie,
2009).
3-La culture : elle est absolument nécessaire pour l'isolement et l'identification de la

levure.

e Sur milieu de Sabouraud (milieu riche), on n'observe que des formes levures
(blastospores).
e Sur des milieux pauvres en éléments nutritifs (milieu PCB & base de carottes,

pomme de terre, bile), on observe des formes mycéliennes ou pseudomycéliennes.

a. Milieux d'isolements : se fait sur une gelose glucoseée de Sabouraud additionnée
d'antibiotiques antibactériens (chloramphénicol ou gentamycine).

- Le milieu de Sabouraud contient du glucose (2 a 4 %), de la peptone et de I'agar

- Les antibiotiques ajoutés a ce milieu permettent d'éliminer la présence de bactéries qui
génent l'isolement et l'identification.

En 24 a 48 heures, on obtient des colonies blanches, lévuriformes. Il est intéressant
d'ensemencer systématiqguement un milieu Sabouraud chloramphénicol-actidione en
plus du milieu de Sabouraud - chloramphénicol, car il est plus facile ainsi d'isoler C.
albicans, quand il y a des levures associées (C. albicans n'est pas inhibé par l'actidione).

b. Techniques d'ensemencement : Il faut ensemencer en abondance et stérilement, et
frotter I'écouvillon en le roulant sur toute la surface du milieu.

c. Incubation : Dans une étuve a 37°C, pendant 24 a 48 h (Cardinale, 2001).
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d. Lecture:
» EXAMEN MACROSCOPIQUE:
» Aspect des colonies
C.albicans : colonies blanches, crémeuses, lisses.
C.glabrata : colonies blanches, crémeuses, brillantes, planes et lisses,
C.kéfyr ou pseudotropicalis : colonies blanches de consistance crémeuse, lisses.
C.krusei : colonies blanches, mates, planes, tres seches.
C. tropicalis : colonies blanches, crémeuses, lisses ou plissées.
* Dénombrement des colonies:
+ :<10 colonies
++:10 a 50 colonies
+++ : >50 colonies, bien isolées

++++ : >50 colonies en nappe (Cardinale, 2001).

ANOEEL, -}

Figure 08 : Aspect macroscopique des colonies de Candida sur milieu Sabouraud
(Fournier, 2011).

» EXAMEN AU MICROSCOPE OPTIQUE:

On distingue Candida albicans par la présence de levures ovoides a bourgeonnement
multilatéral mesurant de (3-6) x (6-1 0) um. Apres 5 a 15 jours, on voit la présence de
pseudofilamentation et de vraie filamentation.

4- Identification des levures: elle se fait en deux étapes:
% ldentification du genre basée sur des caractéres morphologiques :
= TEST DE BLASTESE (ou DE FILAMENTATION OU DE TASCHDJIAN):
Ce test permet l'identification de l'espéce albicans en moins de 4 heures. Les

constituants du sang favorisaient la formation de filaments par certaines levures. La souche
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a tester est émulsionnée dans environ 0,5 ml de plasma réhydraté. Aprés 3 heures
d'incubation a 37°C, on observe au microscope un ou plusieurs tubes fins de germination
partant de la levure, et ne présentant aucune constriction a la base du filament. Ce filament
peut étre cloisonné.
*» TEST DE CHLAMYDOSPORULATION (MILIEU RAT OU PCB):
La présence de chlamydospores spécifiques de I'espéce albicans permet de confirmer
le test de blastése. La chlamydosporulation se fait sur milieu RAT (Rice Agar Tween 80)
ou AT (Agar Tween 80) ou PCB (Pomme de terre, Carotte, Bile), en semi - aérobiose,
aprés ensemencement et incubation a 28’C pendant 24 a 48 heures.
Si aprés examen au microscope, on voit du pseudo-mycélium seul, il s'agit d'une espéce
non albicans du genre Candida. Si on observe un pseudo - filamentation et des
chlamydospores, il s'agit de I'espéce Candida albicans. Dans le cas ou on n'a pas déterminé
la présence de Candida albicans, il faut poursuivre I'identification.
¢+ ldentification de I'espéce basée sur des caractéres physiologiques :
Elle est basée principalement sur les caractéres d'assimilation et de fermentation des
sucres.
e AUXANOGRAMME: ETUDE DE L'ASSIMILATION DES SUCRES :

La levure est incorporée dans un milieu dépourvu de sucre (milieu YNB: Yeast
Nitrogéne Base), puis on depose des disques de sucres a la surface de la gelose (glucose,
maltose, galactose, raffinose, lactose, saccharose). On laisse incuber a 27 "C pendant 24 a
48 heures.

L'assimilation du sucre se traduit par la croissance de la levure autour du disque
correspondant.
e LE ZYMOGRAMME : ETUDE DE LA FERMENTATION DES SUCRES:

Une batterie de tube de milieu de gélose molle pour fermentation (type CTA:
Cystine, Trypcase + indicateur de phénol) dans lesquels on introduit 1 ml du sucre a
étudier.

Apreés incubation pendant 24 a 48 heures a 37°C, on observe I'apparition d'une coloration
jaune autour du disque avec formation de gaz qui traduit la fermentation de I'nydrate de
carbone (Koenig, 1995).
e LES GALERIES D'IDENTIFICATION :

» Api 20 C .Aux (bio Mérieux):elle est basée sur l'assimilation de 19 sucres

différents et permet l'identification de 43 levures différentes.
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» 1D 32 C (bioMérieux):elle étudie I'assimilation de 29 sucres ainsi que la résistance
a I’actidione.

» Auxacolor (Sanofi Diagnostic Pasteur):13 sucres sont étudiés et 25 levures
référencées.

» Fungichrom International Mycoplasma: cette galerie est basée sur I'hydrolyse de

substrats chromogenes couplée aux tests d'assimilation des sucres.

e TESTS ENZYMATIQUES:
Ces méthodes utilisent la détection d'activités enzymatiques caractéristiques des
especes a identifier.

» Fongiscreen (Sanofi Diagnostic Pasteur):ce test permet d'identifier en 4 heures,
Candida albicans, Candida tropicalis, Candida glabrata, Cryptococcus
neoformans. Il est basé sur la recherche de 5 enzymes spécifiques, la réduction du
sel de tétrazolium et I'assimilation du trehalose.

» Albicans ID (Biomérieux):Dans ce test, la détection d'une hexosaminidase est
révélée par un substrat chromogene apres 24 a 48 heures d'incubation a 27 ou 37°C.

» Candichrom albicans International Mycoplasma: Milieu géloseé qui permet la
détection de la galactosaminidase et de la proline arylamidase, ainsi que I'étude de
la réduction du tétrazolium et de la résistance au cycloheximide (actidione).

» CHROMagar Candida (CHROMagar):c'est un milieu qui contient un substrat
chromogéne qui permet [lidentification présomptive immédiate de Candida
albicans (vert), Candida tropicalis (bleu métallique), et Candida krusei (rose pale)
(Koenig, 1995).
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Tableau 01:Caractéres morphologiques et physiologiques des principales levures

d'intérét médical (Cardinal, 2001).
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V.2. Le diagnostic immunologique (indirect)

La recherche et éventuellement le dosage des anticorps circulants ne concernent que

les formes profondes graves.
La recherche du sérotype de Candida albicans n'a pas d'utilité en pratique de laboratoire

(Cardinale, 2001).
VI. Le traitement :

L'arsenal antifongique utilisé dans les mycoses g@énitales s'est agrandi

considérablement au cours des derniéres années. Il comporte non seulement des

antifongiques d'usage local mais aussi oral.

VI.1. Traitement local :

e Cremes (traitement long) : Miconazole (gel gynéco, Gyno-Daktarin, une

administration intra vaginale de 5g de gel)

e Ovwules (traitement long) : Miconazole (Gyno-Daktarin 100mg)
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VI1.2. Traitement oral :

e Amphotericine B : suspension buvable 100 mg par ml ou capsules a 250 mg.
e Ketoconazole : (Nizoral) une tablette a 200 parfois utilisée pour le traitement des

candidoses vaginales rebelles (Traore, 2009).
VII. La prophylaxie :

» La toilette quotidienne externe: les produits :

On conseillera un produit de toilette aux propriétés adoucissantes et protectrices a ph

neutre ou alcalin.
Savon liquide a ph : 8qui peut étre utilisé quotidiennement pour la toilette intime.

» Les douches vaginales :
Elles altérent la flore vaginale. Elles ne doivent pas étre pratiquées plus de deux fois par
semaine.

» Les tampons périodiques :
Il faut conseiller d'éviter de garder trop longtemps des tampons périodiques, et le changer
toutes les 4 ou 6 heures (Cardinale, 2001).
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Chapitre IV Etude expérimentale

I. Objectifs :

Les objectifs de notre étude portent sur les éléments suivants:

1. Déterminer la prévalence des vaginites mycosiques chez les femmes dans deux
régions de I’Est Algérien (la région de Guelma et la région d’Oum EI-Bouaghi).

2. Répertorier les espéces de levures responsables des vaginites mycosiques chez les
femmes.

3. Etude épidémiologique de quelque facteurs immunodéficients dans la synthese des
cas de vaginites mycosiques, ainsi une explication physio-pathologique de la
probable participation de ces facteurs dite facteurs de risques dans la perturbation

de I’équilibre Hote-levures par une installation d’un état d’immunosuppression.

Il. Type d’étude:

Pour répondre a nos objectifs, nous avons réalisé une enquéte sur les vaginites
mycosiques chez la femme par des questionnaires anonyme rempli au cours de la
réalisation des prélevements vaginal des femmes qui ont été servir pour cette étude et un
deuxiéme questionnaire destiné pour des différents professionnels de santé ( gynécologue,

sage-femme).
IL.1. Lieu de ’enquéte:

Cette étude a ét¢ menée dans deux régions de I’Est Algérien, la région de Guelma et
la région d’Oum El-Bouaghi. Dans la région de Guelma, nous avons effectué les

prélevements et les questionnaires dans les établissements hospitaliers suivant:

> la polyclinique Said Bedjaoui de Guelma

» I’établissement hospitalier Ibn Zoher

Dans la région d’Oum EI-Baoughi nous avons effectué les préléevements et les

questionnaires au niveau du service de maternité Sliman Amirat
11.2. Période de I’étude:

Notre étude s’est déroulée durant le mois Mars et le mois Avril.
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I11. Matériels:

I11.1. Matériels pour les prélévements:
Nous avons réalisés des prélevements vaginaux par un écouvillon stérile.
I11.1.1. Population:

Les femmes qu’ont été servi pour cette étude, ont été choisies par les signes cliniques

qu’elles présentent au cours de I’examen gynécologique.
111.1.2. Fiche de renseignement:

Avant un écouvillonnage vaginal, soumettre les femmes a un bref interrogatoire a

I’aide d’un questionnaire eélaboré a cet effet qui portait sur:

> Les données commémoratives de la patiente portant quelques facteurs
immunodéficients favorisant I’infection (diabete, antibiothérapie...).
> Les caracteres des secretions vaginales.
» Examen gynécologique portant I’inspection de la vulve qui a montré les
changements anamo-pathologique (Iésions de grattage, rougeur...).

> La présence de signes d’accompagnement: prurit, odeur (voir Annexe I).
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111.2. Matériels pour les analyses mycologiques:

Etude expérimentale

Matériel multi Matériel a Colorants | Milieux de culture
usage usage unique Solides liquides

o Réfrigérateur | e Boitesa e Bleu e Sabouraud e Milieu
e Autoclave pétrie lactophénol chloramphénicol Urée
e Centrifugeuse stérilisées e Sabouraud Indol
e Portoirs e Pipettes actidione 0,5¢g/1 | e Sérum
e Ansede pasteur e Rice Cream (bovin)

platine e Tubesa e Api 20C aux
e Etuve (27C°- essais

37C°) stériles
e Microscope e Lameset
e Agitateur lamelles

e Bec benzene e API

o Lapoire suspension
médium
7ml

e Eau
physiologi-
que

e Ecouvillon

Tableau 02 : Matériels pour les analyses mycologiques (Chabasse et al, 1999).
V. Méthodes:

IV.1. Méthode de prélevement:

Pour la réalisation du prélévement la patiente en dehors des régles, a distance de tout
rapport sexuel, et a distance de tout traitement, la patiente est installée en position
gynécologique a I’aide des écouvillons stériles, on réalise un prélévement par application

sur la paroi vaginal interne et de I’intérieur ver I’extérieur.
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IVV.2. Méthode d’analyse de laboratoire:

Le diagnostic est confirmé par 1’isolement du champignon responsable. Nous avons

adoptés deux étapes importantes pour 1’isolement des levures.
IV.2.1. La culture:

Elle est absolument nécessaire pour 1’isolement et ’identification des champignons.

1VV.2.1.1 Ensemencement :

Devant une flamme bec benzéne déposée sur une boite de pétri contenant le milieu
de Sabouraud additionnés du chloramphénicol (antibiotique de la famille des phénicolés)
qui inhibe la pousse bactérienne et permet un isolement des moisissures et des levures. Il

faut frotter I'écouvillon en le roulant sur toute la surface du milieu.
1VV.2.1.2. L’incubation:

Les boites de pétri sont incubés dans une étuve a 37°C durant 48h a 72h ou une
semaine plus tard. Nous avons choisi cette température d’incubation pour avoir une idée

sur le pouvoir pathogéne potentiel quelles présentes ces levures (Chabasse et al, 1999).

IVV.2.1.3. Lecture :
1. Macroscopique : On observe 1’aspect macroscopique des colonies au recto et au verso.
e Crémeuses, lisses ou rugueuses, de couleur blanche, beige ou rouge (champignons
[évuriformes).

e Duveteuses, cotonneuses ou poudreuses (champignons filamenteux).

Il est important surtout pour les levures, de quantifier le nombre de colonies ayant
poussées. On apprécie le nombre des colonies par I'utilisation du symbole + entre un a

quatre comme suit :

+ :<10 colonies.

++ :10 a 50 colonies.

+++ : >50 colonies, bien isolées.

++++ : >50 colonies en nappe.
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Un comptage sera plus précis et il nous permettra d’exprimer le résultat en nombre

de colonie (faible infection ou infection massive) (Koenig, 1995).

2. Microscopique : a I’aide d’une anse de platine, on récupére une partie d’une colonie,
que I’on dépose sur lame additionnée du bleu lactophénol. Une lamelle est déposée sur la

préparation. La lecture au microscope au grossissement x 40.

1VV.2.2. Galerie d’identification:

Comporte plusieurs étapes :
1V.2.2.1. Milieu Sabouraud Actidione:

Ce test permet de mettre en évidence les colonies sensibles a un antibiotique
antifongique, I’actidione (Cycloheximide).Les levures sont ensemencées sur le milieu par
étalement du fragment de la colonie. L’incubation est réalisée a 27°C.

Dans la lecture des résultats, on mit R ou S comme suit:

R : pour les colonies résistantes a 1’actidione.

S : pour les colonies sensibles a I’actidione (Chabasse et al, 1999).
IV.2.2.2. Milieu a base de créme de riz (Rice Cream) :

Ce milieu favorise la production de chlamydospores caractéristiques de Candida
albicans. Le milieu est coulé en boite de pétri, 1I’épaisseur du milieu doit étre d’environ
Smm. Apres I’étalement d’un fragment de colonie, on la recouvrir d’une lamelle stérilisée
a la flamme (elle assure la stérilité et un milieu anaérobie). Incubation & 27°C dans 1’étude.
La lecture sera faite a 24h, 48h et 72h plus tard. La boite est déposée sans le couvercle sur
le chariot de microscope. Observation au grossissement x40, on va rechercher les éléments

fongiques suivants :

-Chlamydospores et pseudofilaments (Candida albicans).
-Pseudofilaments (genre Candida).

-Filament avec athrospores (genre Trichosporon).

-Absence de filaments :
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v" Levures rondes ou ovoides de petites taille, d’aspect trés homogéne (Candida
famata ou Candida glabrata).
v" Levures rondes de taille trés variables, non jointives (genre Cryptococcus).
v" Levures rondes ou ovoides de grande taille (genre Saccharomyces).
IV.2.2.3. Milieux a base de serum pour blastése:
Nous avons choisi le sérum de bovin est comme milieux de blastése pour favoriser la

production des filaments germinatifs des Candida albicans (test de filamentation).

On travaille toujours devant un bec benzéne, on dépose 0,5 a 1 ml de sérum dans des
tubes stériles, puis on racle une colonie bien isolée a 1’aide d’une anse de platine, et la
décharger dans les 0,5 ml de sérum. Le tout est bien homogénéisé pour obtenir une
solution des levures (a 1’aide de votrex). On effectue par la suite une incubation dans
I’étuve a 37°Cpendant 3 heures. L’observation au grossissement x40, et on note la

présence de tubes germinatifs particuliers de Candida albicans (Koenig, 1995).
1VV.2.2.4. Milieu a I’Urée Indol:

L’hydrolyse de l'urée doit étre recherché systématiquement pour confirmer la
présence de quelque especes (Cryptoccocus neoformans, le genre Trichosporon et le genre
Rhodotorula). 0,5 ml du milieu urée indol® est versé dans un tube stérile, une colonie y est

ensemencée puis incubé a 37°C.

La lecture s’effectue a 3h, 4h et 24h. On doit noter le virement du milieu de jaune

orangé au rouge violet lorsque la colonie sécrete une uréase (Chabasse et al, 1999).
IV.2.2.5. La galerie Api 20 C aux:

C’est un systetme d’identification précise des levures les plus couramment
rencontrées. La galerie Api 20 C aux est constitué de 20 cupules contenant des substrats
déshydratés qui permettent d’effectuer 19 tests d’assimilation. Les cupules sont inoculées
avec un milieu minimum semi-gélose et les levures poussent seulement, si elles sont

capables d’utiliser le substrat correspondant.
IV.2.2.6. L’identification des levures

Nous avons identifiés tous les levures isolées, sur la base d’un logiciel Api Web. D’aprés

la clé d’identification décrite par Kurtzman et Fell (1999).
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V. Résultats et discussions:

Compte tenu de prélévement vaginal dans le dépistage de certaine pathologie
vaginal, nous nous sommes attachés au cours de cette étude a rassembler quelque données
épidémiologiques sur 84 patientes orientées au polyclinique et 1’hdpital de Ibn Zoher de
Guelma, et au service de maternité de Oum EI Bouaghi durant le mois Mars et le mois
d’Avril.

V.1. Prévalence des vaginites mycosique chez la femme

Les résultats de la prévalence des vaginites mycosique chez la femme sur 84

patientes sont récapitulés dans le graphe ci-dessous.

M vaginites mycosiques

B autres vaginites

Figure 10:Prévalence des vaginites mycosique chez la femme

Sur 84 prélévements vaginaux qui ont été effectué au cours de cette étude seulement
34,52% soit 29 patientes ont présenté des vaginites mycosiques, ce résultat montre, si
besoin est que 1’étiologie fongique est faible par rapport aux autres étiologies, notamment
bactérienne. En effet, nos résultats sont un peu supérieur a de LOREY qui obtient durant

une enquéte sur les vaginites mycosiques un taux qu’atteint 25%.

Par contre, BOHBOT et al (2011), ont obtenu un taux des vaginites mycosiques
supérieur de ce que nous avons trouvé et qu’atteint 46,7%, I’étude de cette auteur est portés

sur 169 patientes de 18 a 65 ans.
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V.2. Répartition des espéces de levure, responsable des vaginites mycosique chez la

femme

Les résultats des espéces de levure responsable des vaginites mycosique chez les 29

patientes sont récapitulés dans le graphe ci-dessous.

3459 3:4°% 3,45%
6,90%

m C. albicans

B C. tropicalis

m C. famata

M C. lusitaniae
m C. glabrata

m C. parapsilosis

C. krusei

Figurell:Répartition des espéces de levure, responsable des vaginites mycosique chez

la femme
Nous notons a la lumiére de ces résultats les points suivants :
* Une claire et nette diversité des espéces isolées a été enregistrée.

* Une prédominance de Candida albicans avec un taux atteint 58,62%, cependant les
autres especes se trouvent presque au méme niveau, mis a part Candida tropicalis et

Candida famata qui attiennent un taux un peu important.

Dans la littérature, la predominance de Candida albicans a été relevée par plusieurs
auteurs. Dans notre étude le taux d’isolement de C. albicans est similaire au taux qui a été
enregistre par DIALLO R soit 58,78% (1993).

Dans une deuxieme étude de JONES, MARTIN et DURANT (1938), ou ils ont
signalés la présence de C. albicans dans 44% de cas. L’étude de SISSOKO (2008) a bien
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illustre la prédominance de cette espéce dans la pathologie vaginale, avec un taux de 70%

des cas de femmes présentant une vaginite mycosique.

En général, les espéces que nous avons isolées dans notre étude ont été enregistré par
plusieurs auteurs: CRAVELLO (2001), JONES, MARTIN et DURANT (1938), et
LORTHOLARY (2007), a I’exception de C. famata et C. lusitaniae.

A propos de ces deux derniéres espéces, nous n’avons trouvé aucune étude portant sur Son

isolement dans les vaginites mycosiques.

V.3. Etude de quelques facteurs immunodéficients favorisant D’apparition des

vaginites mycosique chez la femme.

Apreés avoir traité et analyse les données de questionnaire de chaque patiente, tous les
résultats concernant la participation de quelques facteurs dite de risque dans 1’élaboration

des cas de vaginite mycosique sont mentionnés dans le graphe 12.

prévalence des facteurs immunodéficients
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Figure 12: Quelques facteurs immunodéficients favorisant I’apparition des vaginites
mycosique chez la femme

Nous notons sur les résultats mentionnés dans cette présentation graphique que le

facteur stress est le plus fréquent chez les femmes qu’ont été participées dans cette étude.
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En effet, le r6le du stress dans l’installation d’un état d’immunosuppression a été par
plusieurs auteurs.

Les conséquences biologiques du stress sont de mieux en mieux comprises. Au cours
du stress, les glucocorticoides et les catécholamines déclenchées par I’axe hypothalamo-
hypophysaire vont modifier 1’équilibre des balances cytokinique Th1/Th2 et Th17/T reg et
étre a ’origine d’une inhibition de 'immunité cellulaire, d’une diminution de la tolérance
immunitaire et d’une stimulation de I'immunité humorale et qui peuvent augmenter la
susceptibilité aux maladies infectieuses (DELEVAUX et al, 2012). 1l est évident que les
hormones de stress (corticoides, endorphine) provoquent directement I’inhibition de statut
de systeme immunitaire.

Dans cette €tude, les antibiotiques semblent étre deuxieme facteur les plus fréquents
chez les femmes ayant soufferts des vaginites mycosiques, en diminuent le systeme entité
immunologique de défense et favorisent le passage du forme saprobiotiques en formes
parasites pour le genre Candida. Selon HUPPERT et al (1953), les Tétracyclines favorisent
la croissance des Candida (effet synergique), alors que GORCZYCA et MC CARTHY
(1959), confirment qu’aux doses thérapeutiques, la Tétracycline supprime de facon
significative la réponse des anticorps a I’antigéne, mais aussi, les travaux de DROUHET,
en 1969, ont montré 1’action répressive de certains antibiotiques (Tétracycline) sur les
systemes immunologiques de défense. lls jouent donc un double réle ; une diminution des
défenses naturelles et une stimulation de la croissance des champignons en tant que
facteurs de croissance. De plus on sait, qu’ils ont une action de sélection de germes
résistants aux antibiotiques (champignons) et détruisent la flore sensible a ces antibiotiques
(bactéries), notamment lors de leur emploi prolongé.

Dans notre travail les résultats obtenus montrent une fréquence élevée de facteur
«grossesse» (24.13% soit 7 sur 29 patientes atteintes des vaginites mycosique). La
grossesse crée des conditions favorables au développement de Candida albicans, et cette
levure est difficile a éliminer des voies génitales de la femme enceinte, chez laquelle elle
est deux fois plus fréquente que chez la femme en dehors de la grossesse (PEREL et al,
1986).

Ainsi, BOURGEOIS et All en 1996, au Gabon, trouvent Candida albicans chez
199patientes soit un taux de prévalence de 30,8%. Dans I'étude menée en Tanzanie par
MAYAUD et al (1995), la prévalence est de 14,3%. Au Sénégal, les données de la
surveillance sentinelle de 1993 sont de 18,5% dans cette population (PNLS, 1994).
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En Afrique du Sud, dans la communauté rurale, 38% des femmes enceintes sont

porteuses de Candida (BAMBA, 2007). DIALLO en 1993 et DESSE en 2000 ont trouvé
respectivement 65,17% et 54,5% d’infection a Candida albicans (COULIBALY, 2003).
La présence du candida albicans chez les femmes enceintes s’expliquerait par la
modification du milieu vaginal en relation avec les bouleversements hormonaux. En effet,
chez les femmes enceintes, on assiste a une hypersécrétion des hormones ovariennes
(cestrogene) et surtout progestérone qui augmentent indirectement sous I’action des
hormones gonadotropes, provoquant une hypersécrétion du glycogéne de maniere
continue. Ce qui favorise le développement du Candida (COULIBALY, 2003).

L'immunodéficience maternelle pendant la grossesse peut affecter I'histoire naturelle
de nombreuses maladies infectieuses. Par exemple des taux d'attaque plus élevés et une
morbidité plus sévere ont été notés pour certains germes comme Candida albicans, et
Haemophilus influenza chez les femmes enceintes (GREENBERG et al, 1995). Les études
animales supportent aussi la notion que la grossesse interfere avec les mécanismes de
défense maternelle a travers l'immunosuppression (SUZIKI, TOMASI, 1979). Les bases de
I'altération de la réponse immunitaire sont probablement multifactorielles. Les substances
humorales qui diminuent potentiellement in vitro la fonction des lymphocytes sont
présentes dans le plasma des femmes enceintes (STANLEY, 1973). Contrairement aux
lymphocytes B, les lymphocytes T, sont moins nombreux dans le sang périphérique des
femmes enceintes. Cette décroissance est entierement due a une diminution de la fonction
des CD4 + (Th), qui est réduite presque de moitié, comparé aux valeurs trouvées chez les
femmes en dehors de la grossesse (HILL et al, 1973).

Nous avons remarqué dans cette étude la fréquence relative de 1’hormonothérapie
(13,80%). Des nombreuses études ont été réalisées sur ce sujet et ont mis en évidence que
le contraception hormonale par voie orale, est susceptible de provoquer des modifications
locales et générales par rapport aux populations témoins sans une atrophie de I'épithélium
vaginal due aux oestroprogestatifs, une modification de la nature biochimique du mucus
cervical, avec épaississement le rendant impénétrable aux agents infectieux et au sperme,
une diminution du flux menstruel et une modification éventuelle du comportement sexuel
(DELCROIX, 1994).

La contraception orale diminue le ph vaginal, ce qui instaure un milieu acide
favorable au développement de Candida albicans. Les pilules fortement dosées en

hormones augmentent le taux des hydrates de carbone dans les cellules épithéliales
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vaginales, ce qui potentialise lI'adhésion et la virulence du Candida. Des changements
immunologiques se produisent avec une augmentation des anticorps dans le mucus cervical
et une possible diminution de la prolifération des lymphocytes (PIERQUIN, 2010).

Il 'y a aussi le facteur diabete soit de prévalence 13,80% impliqué dans la
vulnérabilité de cette affection. Les travaux de SISOKOU (2008), KONE (2008),
COULIBALY (2003) montrent que le diabete favorise le développement des infections a
Candida par triple role : ’hyperglycémie, I’hyperhydrose, la perturbation de 1’activité
phagocytaire.

En ce qui concerne la corticothérapie est moins fréquente, la probable participation
de ce facteur dans D’apparition des vaginites mycosiques peut étre expliquée par la
constatation de KONE en 2003. D’aprés cet auteur les corticoides par leur action
inhibitrice sur les deéfenses de ’organisme en favorisant la surinfection microbienne ou
candidosique en perturbant le métabolisme glucidique.

La corticothéerapie diminue la capacité du macrophage a empécher la germination des

conidies fongiques avec une fusion défectueuse du lysosome et du phagosome.
Parmi leurs nombreux effets indésirables, les corticoides par voie générale ou locale
(dermique, buccale, nasale...) engendrent une dépression des fonctions du systéeme
immunitaire lorsqu'ils sont administrés freqguemment et a fortes doses. Ils favorisent ainsi
le passage du saprophytisme au parasitisme des germes endogénes (PIERQUIN, 2010).

Au vu de nos résultats sur les vaginites mycosiques chez les femmes, nous pouvons
en tirer que 1’association de plusieurs facteurs appariaient efficace dans la perturbation de
I’équilibre hote-levure. En revanche, nous avons enregistré [’absence de facteurs
immunodéficients chez quelques patientes qui peut étre expliqué par I’existence des autres
facteurs de risque qui n’ont pas des répercussions sur la qualité de la réponse immunitaire.

Les résultats d’analyses des questionnaires destinés aux cliniciens confirment les

observations et les constatations obtenus au cours de cette étude.
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Conclusion

Les resultats des analyses mycologiques des prélévements vaginaux chez les femmes
ont montrés une prévalence des vaginites mycosiques non négligeable, presque plus d’un
tiers des femmes qui ont été participées dans notre étude appariaient infectées par des

mycetes opportunistes.

A propos des résultats d’espece fongique responsable de cette entité pathologique,
ont relevés une prédominance de Candida albicans. Le pouvoir pathogene ainsi la
dominance de cette levure dans les vaginites d’origine mycosique a bien été enregistrée par
plusieurs auteurs (Trudelle, 2009, Bolduc, 2000, Plaine, 2006). Notre étude montre
¢galement I’émergence de C. tropicalis et C. famata dans cette pathologie.

De plus, les résultats des espéces de levures incriminées dans les candidoses vulvo-
vaginales semblent faire la premiere apparition de C. famata et C. lusitaniae, car nous

n’avons trouvés aucun trace bibliographique sur la présence de ces espéces comme agent

de CVV.

Concernant les résultats d’étude de quelques facteurs immunodéficients, ont suggerés
le role probable et non négligeable de ces facteurs dans I’installation d’un état

d’immunosuppression et la perturbation de 1’équilibre héte-levure.

En effet, ’étude de la fréquence de quelques facteurs immunodéficients dans
I’élaboration des cas de vaginites mycosiques chez les femmes, mettre en lumiére la

fréquence de stress et des antibiotiques.

Il semble donc important pour les malades et surtout les cliniciens, de prendre conscience
de l'origine des wvaginites, en sattaquant aux causes fondamentales de
I’immunosuppression, et en renforcant, dans la mesure ou cela est possible le systéme

immunitaire.
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ANNEXE |

QUESTIONNAIRE SUR LES VAGINITES MYCOSIQUES DESTINEE AUX PATIANTES

Date:lzé /c)j/,?,o\'5| N¢°de patiente :

Identification signalétique de la patiente

Age : 2B o s
Adresse : (:\ “e ( O,
Situation familiale : mariée [E célibataire 1

I Les données commémoratives de la patiente
< Médication : aucune [ |
- Vous étés atteinte par : le diabéte [ |
Insulino-dépendant 1
Insulino-indépendant [ ]

SIDA [ ]
Cancer [:]

Allergie[ |
Autres LED

- Quel type de médicament prescrit aucune [ |

Antibiotique : oui [ ] non[ |
Si oui préciser le ............

Corticoide : oui [ x| non[ |
Si oui préciser le-Cth'&».Qi { - '{)(ocju A \ , k/cx 4 ‘.:y&o “w

Immunosuppresseur : oui ] non[ |
Si oui préciser le ............ :

Hormones sexuelles : oui [ ] non[ |
Si oui préciser le ............

< Antécédent gynécologique :
Infections génitales : oui [ X | non[__ |
Leucorrhée : oui =] non[ ]

= Coloration : blanchatre [ % |

Jaunatre |:]
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Verdatres [
Chocolatées ]

= Odeur : sans odeur <]
nauséabonde 1

Prurit : oui non

Contraception : aucune 1

Pilule )

Stérilet ]
Préservatif [X |

*,

.

<+ Stress oui ] non [ %]

1L Examen gynécologique :
< Vulve: normal [x]
Changement anatomo-pathologie ]
Rougeur 1
Lésions de grattage ]
Ulcération ]
«» Grossesse : oui [ non [ x|

< Antécédents chirurgicaux : oui [ X] non | __
Si oui préciser wé,g.(.ay-f..cja Heux —\—Z"re % s aian

e

Vulve [ ]
Vagin =1

le
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ANNEXE 11

République Algérienne Démocratique et populaire
Ministére de I’enseignement supérieur et de la recherche scientifique
Faculté des sciences de la nature et de la vie et sciences

de la terre et de I’univers ‘

Université de huit Mai 1945 de Guelma

Objet :Demande de participation dans une enquéte sur les vaginites chez la

femme dans deux régions de I’Est Algérien
Mesdames, messieurs ;

Dans le cadre de la réalisation de projet de fin d’étude, en vue 1’obtention du
dipléme de master en Immunologie Approfondie, je vous saurais gré si vous pouviez
donner un avis favorable aux Melle Nedjaoum Amina, Bouguerra Sara, des étudiants
Master II, pour que I’on permettre de répondre a un questionnaire sur les vaginites
mycosiques chez la femme et qui garantit un anonymat absolus et ne prend que peu

de temps.

Dans I’attente d’une réponse que j’espére favorable, je vous prie d’accepter

I’expression de mes sentiments les plus respectueux.

Le promoteur:
Ksouri Samir
Docteur vétérinaire
Maitre-Assistant A
Immuno-Parasitologie
D;partement des sciences de la nature et de la vie

Université Larbi ben Mhidi D’Oum El-Bouaghi, Algérie

E-mail : ksouri.samir@yahoo. fr
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1- Quelle profession exercez-vous ?
1ﬁGynécologue-obstétricien

20 Sage-femme

30 Interne

2- Dans quel niveau de maternité exercez-vous ?
10 Niveau 1 . Codnneve

20 Niveau 2

30 Niveau 3

3- Exercez-vous ?

10 Dans le service de consultations uniquement
20 Dans le service des suites de couches

30 Au bloc obstétrical

4,&Dans divers services dont les consultations

50 Autre
4- Devant un résultat de prélévement vaginal (PV) positif aux analyses

mycologique, prescrivez-vous systématiquement un traitement antifongique?

30 Attente de la prochaine consultation de la patiente

40 Contact téléphonique aupres de la patiente pour la prévenir de la conduite a tenir

S- Si une patiente décrit des symptomes cliniques d'une mycose alors que son PV

est négatif a CA, prescrivez-vous :

10 Un traitement antifongique
ZN Un autre PV
30 Les deux

40 Autre :




8- Devant une vaginite mycosique symptomatique, proposez-vous un traitement

antifongique du partenaire ?

1X Oui

20 Non

9- Recherchez-vous des antécédents de candidose vaginale chez une patiente :
lﬁ Présentant des signes cliniques de candidose

2% Ayant un résultat de PV positif a C4

3 d\Ayant un PV positif a C4 associé a des signes cliniques

40 Jamais

10- Donnez-vous quelques conseils aux patientes ayant un PV positif a la

mycologie plus ou moins associé 2 des symptdmes cliniques, afin d'éviter la

survenue des mycoses ou leurs récidives ?

l&ﬂj\Oui

20 Non

11-Classez de 1 a 5 (1 le plus prioritaire, 5 le moins prioritaire), les conseils que
vous donneriez en priorité a ces patientes :

A @Eviter les toilettes vaginales excessives
% @Préférer les sous-vétements en coton
\ @Eviter les pantalons trop serrés
£ re’férer les savons neutres ou pour hygiéne intime
@ @Consulter dés I'apparition de signes cliniques (prurit, irritation. . <)
12- Quel traitement antifongique prescrivez-vous en cas de récidive(s) de mycose

a CA (sur un PV ou devant des signes cliniques) pendant la grossesse ?
10 Le méme traitement que précédemment
20 Aucun traitement

30 Une autre molécule :

40 Une association :
R ERRGTOM iy 5 msomostics S SR S

50 Ne sait pas
13- Pour vous, est-il nécessaire de prescrire des prélévements périphériques a la

naissance devant un fait de mycose a2 CA ?



10 Oui, si la patiente n'a pas eu de traitement antifongique

20 Oui, bien qu'elle ait eu un traitement antifongique

%Non, jamais

40 Ne sait pas
14-d’apreés vous, quel est ou quels sont les facteurs immunodéficients qui

participent a I’élaboration des cas de vaginites mycosique chez la femme

UX(Antibiothérapie

L/ 2@‘C0rticothérapie
1 35{Chimiothérapic
5 4$‘Hormonothérapie
( S@Jmmunosuppresseur
4 d]i{Diabéte
/ .
L, 7ﬁiStress



ANNEXE II1

Résultats des analyses mycologiques

Figure 11 : L aspect macroscopique

Figure 12 : Résultat microscopique Figure 13 : Résultat de test de blastése
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Figure 14 : Résultat de RAT

Figure 15: Résultat de ’Urée Indol

Figure 16 : Résultat de sab/actidione
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