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Introduction

Les candidoses représentent les infections fongiques les plus fréquentes en
pathologie humaine (Amouri et al., 2010a ; Gongalves et al., 2015). Parmi les
différentes formes de candidoses, les candidoses vulvo-vaginales (CVV) constituent
un motif fréquent de consultation en gynécologie. La vaginite a Candidaest la
deuxiéme plainte génitale chez les femmes aprés la vaginose bactérienne (Dignani

etal., 2009 ; Mendling et Brasch, 2012 ; Rosati et al., 2020).

Les agents pathogénes en cause sont des levures saprophytes appartenant au
genre candida dont candida albicans est 1’espéce la plus courante. Ce sont des
commensaux des muqueuses du tube digestif (bouche, estomac, intestin, rectum) et du
vagin chez le sujet sain (Dieng et al., 2012 ; Whibley et Gaffen, 2015 ; Bradford et
Ravel, 2017 ;Makanjuola et al., 2018 ; Borghi et al., 2019). Ces levures sont des
pathogeénes opportunistes qui ne peuvent se multiplier et exercer leur pouvoir
pathogéne qu’en présence de facteurs favorisants. De ce fait, la CCV est étroitement
liée a Dexistence de facteurs de risque: déséquilibre de la flore vaginale,
modifications hormonales lors de la grossesse, facteurs locaux tels que les conditions
d’hygiene défectueuses, facteurs iatrogenes, ainsi que d’autres facteurs comme les
maladies chroniques et I’immunodépression (Ferrer, 2000 ;Benchellal et al., 2011 ;

Na et al., 2014 ; Gongalves et al., 2015 ; Abdul-Aziz et al., 2019)

Il n’est pas toujours ais¢ de distinguer une simple colonisation par Candida en
cas de CVV. Néanmoins en présence de signes évocateurs (prurit, leucorrhées,
brilures etc.) le médecin a toujours la décision finale en fonction de 1’examen
clinique, apres la réalisation d’un prélévement vaginal qui doit €tre analysé par un
examen direct et par une mise en culture, afin d’adapter un traitement adéquat

(Kennedy et Sobel, 2010 ;Kohler et al., 2017).

En effet, la CVV reste une pathologie mal diagnostiquée dont la fréquence
augmente constamment malgré la portée thérapeutique de plus en plus vaste, Cela
nous a incité pour faire une analyse épidémiologique de cette infection génante afin

de mieux comprendre ces causes et de les éviter.
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Notre ¢étude a pour objectifs, d’évaluer la prévalence des CVV dans une
population de la région de Bologhine-Alger, de connaitre les especes les plus

fréquemment impliquées et surtout, de déterminer les facteurs de risques favorisant

cette pathologie fongique.
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Chapitre I Synthése bibliographique

1. Agents pathogénes

Les levures du genre Candida sont des champignons levuriformes unicellulaires
commensaux de la flore des muqueuses de la plupart des femmes en bonne santg,
principalement le tractus gastro-intestinal, mais aussi les voies respiratoires, urinaires
et vaginales, ainsi que dans divers environnements, y compris l'atmosphere, 1'eau
douce, I'eau de mer, le sol et les hopitaux (Dignani et al.,, 2009 ; Rodrigues ef al.,
2013 ; Gongalves et al., 2015 ; Rodriguez-Cerdeira et al., 2019). Ainsi, ces especes
sont opportunistes, normalement saprophytes et inoffensives, mais elles peuvent
exprimer des caractéres pathogenes et causer une maladie lorsque les défenses de
I’héte sont déficientes (Les infections a Candida sont principalement superficielles)

(Gongalves et al., 2015).

Les especes du genre Candida sont les plus incriminées dans les CVV. C.
albicans est l'espece la plus courante (Dignani er al, 2009 ; Kabir et Hussain,
2009). Bien que récemment, les non Candida albicans se soient révélés impliqués
dans un nombre croissant de ces infections génitales fongiques (Rodriguez-Cerdeira

et al., 2019).

1.1. Taxonomie du champignon

Le genre Candida comprend environ 200 espéces dont plus de vingt sont
rencontrées en pathologie humaine. Selon Dignani ez al.(2009), le Genre Candida est

classé comme suit :

Tableau 1. Classification taxonomique du genre Candida.

Régne Champignon
Phylum Ascomycota

Classe Hemiascomycetes
Ordre Saccharomycétales
Famille Candidaceae
Genre Candida
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1.2. Candida albicans

Le commensalisme de C. albicans est 1i¢ a la fois a des facteurs intrinséques
(régulation des génes fongiques, morphologie cellulaire, adaptation au milieu) et a des
facteurs extrinséques (microbiome compétitif, alimentation, statut immunitaire de
I'h6te). Cependant, il est aussi le pathogeéne fongique le plus courant chez 1'homme,
causant entre 250 000 et 400 000 déces par an dans le monde a cause de son
adaptabilité¢ dans une variété de conditions défavorables, telles que les changements
de pH, la température, l'hypoxie, la pression osmotique, et la disponibilit¢ des
nutriments et des sources de carbone (Kabir et Hussain, 2009 ; Da Silva-Dantas et

al. 2016).
1.2.1. Structure cellulaire

C. albicans est un eucaryote unicellulaire asexué de 4a 6 uM de diamétre. 1 est
diploide a huit chromosomes différents, les deux homologues de I'un des huit
chromosomes n'ont pas de séquences d'ADN identiques (Sobel, 1998 ; Kabir et
Hussain, 2009 ; Da Silva-Dantas ez al. 2016).

La paroi cellulaire des Candida constitue le premier élément fongique reconnu
par les phagocytes, étant importantes pour la croissance, la rigidité, la plasticité et la
protection contre les attaques physico-chimiques et les variations de la pression
osmotique, mais également le point de contact entre Candida et son environnement
(Nobile et Johnson, 2015; Whibley et Gaffen, 2015). C’est une structure
dynamique qui entoure la membrane plasmique (Figure 02). Elle est composée de
trois polysaccharides : une couche interne de chitine, liée a des polymeéres de glucane.
L’ensemble chitine-glucane constitue la proportion substantielle de la paroi cellulaire
(40-60%).A D’extérieur, une couche composée du mannane (23% de la paroi) est
associée a des protéines (mannoprotéines), qui sont de longs appendices filamenteux,
apparaissant comme un réseau dense de fibrilles disposées perpendiculairement a la
surface cellulaire et appelées fimbriae. Ces derniers peuvent assurer I'adhérence aux
cellules hotes en se liant & des récepteurs non spécifiques (Dignani et al, 2009 ;

Whibley et Gaffen, 2015).
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= Mlannan

= Protéine de la paroi cellulaire
B-(Le)-glucan

== [B-(1.3)-glucan

= Chitin

La membraine plasmique

Figure 1. Organisation moléculaire de la paroi de C. albicans (Netea et al., 2008).
1.2.2. Propriétés physicochimiques

e Type respiratoire
Toutes les espéces du genre Candida sont aérobies mais certaines, comme C.

albicans, peuvent survivre et s’adapter dans des conditions microaérophiles et méme

anaérobies (Dignani et al., 2009).

e pH
La croissance des Candida est possible sur une large gamme de pH (de 2 a prés
de 8). Les espéces de C. albicans se multiplient activement en milieu nettement acide,

ou l'acidité gastrique et vaginale ne les altére pas (Dignani ef al., 2009 ; Sherrington

etal, 2017).

e Température
La température de croissance varie entre 20 °C et 30 °C pour la majorité¢ des
levures. Les especes pathogénes de Candida, notamment C. albicans, sont capables
de croitre a 37 °C. D’autres études démontrent la capacité de C. albicansa atteindre

des valeurs supérieures de température allant de 42 jusqu’a 48 °C (Saez et al., 1975).
1.2.3. Caractéres morphologiques

L’espéce de C. albicans est morphologiquement et physiologiquement un

champignon tres variable et adaptable, elle se caractérise par un polymorphisme. En
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fonction de I’environnement qui I’entoure (le pH, la température, la richesse du milieu
ou encore le statut immunitaire de I’héte), le Candida va adopter deux formes bien
distinctes : la forme de levure unicellulaire (blastospores) et la forme multicellulaire

filamenteuse ou mycélienne (pseudohyphes ou hyphes) (Brummel et Soll, 1982).

a. La forme levure

La forme levure est ellipsoidale (mesurant de 2 a 4 um). Elle se multiplie par
bourgeonnement a partir d’une cellule mere, appelée la blastospore (ou blastoconidie)
(Figure 02), donnant lieu a une cellule fille identique a la cellule mere avec la
formation d’un septum initial a la jonction de ces deux derniers. C’est une forme de
résistance du champignon et c’est forme la plus courante de multiplication
saprophytique de C. albicans (Brummel et Soll, 1982). Elle est donc la forme de son
extension, de sa dissémination et de sa transmission, mais elle ne provoque pas la

candidose vaginale (Sudbery, 2001).

Figure 2. Morphologie de la levure (Sudbery, 2011).

b. La forme mycélienne

C’est le passage de I’état saprophytique a I’état parasitaire. La levure développe
sa forme pseudo-filamenteuse ou filamenteuse (Figures 03, 04), elle est alors capable
d’adhérence et d’envahissement tissulaires. La forme mycélienne est la forme

responsable de symptomes observés (Sudbery et al., 2004).
e Pseudohyphes

Les pseudohyphes sont de forme elliptique. Ils présentent des zones

d'étranglement aux positions des septums aux jonctions cellulaires. La premicre



Chapitre I Synthése bibliographique

division nucléaire se produit par la croissance tubulaire du col de bourgeon de la

blastospore (Sudbery et al., 2004 ; Kadosh et Mundodi, 2020).

(g Fsauduhyq,h&a

Figure 3. Morphologies pseudohypales (Sudbery et al., 2004).
e Hyphe
Les mycéliums (hyphes) sont des formes germinativesqui peuvent envahir les
tissus et provoquer des symptomes. C’est la blastospore qui donne naissance au tube
germinatifqui sera dilatées pour former un vrai mycélium allongé (Brummel et Soll,

1982). Chaque hyphe posséde de vraies cloisons (septums) sans rétrécissement et

présentent moins de ramifications (figures 04, 05) (Chen et al., 2020).
| A e A e b (d) Hyphae
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Figure 4. Des hyphes vrais matures observés sous microscope ¢lectronique : les
cellules sont colorées au Calcofluor blanc (Sudbery et al., 2004).
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Mycelium formation
Figure 5. La formation d’un mycélium dans des conditions de croissance (Brummel
et Soll, 1982).
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c. Forme particuliére : Chlamydospores

Sous certaines conditions environnementales extrémes en termes de milieu et de
température, C. albicans peut aussi former des chlamydospores ou chlamydoconidies
(chlamys mot grec, qui signifie manteau). Ce sont de grosses cellules sphériques, a
paroi €épaisse qui est doublée avec une épaisseur totale d'environ 400 nm. Sa taille est
trois a quatre fois plus grande que les cellules de la levure (Staib et Morschhauser,

2006).

Les chlamydospores sont la forme de résistance de C. albicans et participent
aussi a I’identification du champignon au laboratoire (Cole et al., 1991 ; Staib et
Morschhauser, 2006). Elles sont rarement mises en évidence in vivo. In vitro, on
peut les obtenir facilement lors de la croissance de C. albicans sur des milieux
spéciaux pauvres en nutriments et aprés une incubation pendant 48h a température
ambiante, dans une obscurité et sous aérobiose partielle (Figure 06). Elles sont
spécifiques a l'espece albicans. Leur recherche sert, donc, au diagnostic de l'espece

(Staib et Morschhauser, 2006).

S v & Saz ﬁ_‘.

Figure 6. Observation des chlamydospores de C. albicans sur plaque de gélose

semoule de mais (Dignani ezal., 2009).
2. L’écosystéme vulvo-vaginal
2.1. Rappel anatomo-physiologique de I'appareil génital féminin

L’appareil génital féminin correspond a 1’ensemble des organes permettant la
sexualité et la fonction de reproduction (Figure 07). Il se divise en deux parties

anatomiques : Le tractus génital supérieur et le tractus génital inferieur.



Chapitre I Synthése bibliographique

fond

TROMPE DE FALLOPE

—— Zone stérile

UTERUS

OVAIRE
canal endocervical

—
exocol
Zone non stérile
Y X A -
vestibule ——= | | ) REGION
VULVAIRE
grande
levre petite S

lévre

Figure 7. Coupe frontale de I’appareil génital féminin (Peltier, 2015).

2.1.1. Tractus génital supérieur

Le tractus génital supérieurest naturellement stérile, il comporte principalement
Les ovaires, les trompes de Fallope et I’endocol ou le canal endocervical (la partie
interne du col de I’utérus). Ce dernier joue le role d’un verrou microbiologique et
constitue un rempart de protection de 1’utérus en empéchant efficacement la remontée

des bactéries cervicovaginales (Catalan et al., 2000).
2.1.2. Tractus génital inférieur

Le tractus génital inférieur (I’appareil génital bas) constitue la partie non stérile

de I’appareil génital féminin, il comprend généralement, 1’exocol (la partie externe du

col de I'utérus), le vagin, la vulve et ses glandes annexes (Durand, 2017).

2.2. La flore commensale vaginale

La cavité vaginale d’une femme saine, d'age moyen (post-pubertaire et pré-
ménopausée), non enceinte et non menstruée, est un exemple complexe et dynamique
de colonisation microbienne : c’est la flore vaginale normale. Elle est constituée en
majorité d’une bactérie appelée bacille de Doderlein ou lactobacille, qui porte le nom

du gynécologue allemand Albert Doderlein qui 1'a découverte en 1892 (Figure08). La
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présence de cette flore intime est un signe de bonne santé. Sa perturbation ouvre la
porte a de multiples infections opportunistes dont les plus fréquentes sont les mycoses
vulvo-vaginales, la trichomonose a Trichomonas vaginalis (IST) et les vaginoses

bactériennes (Larsen et Monif, 2001 ; Donders, 2007 ; Kumar et al., 2011).

- S SN
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Figure 8.Flore lactobacillaire normale observée soumicroscope apres Coloration de
Gram (Catalan etal., 2000).

2.2.1. Composition de la flore vaginale normale

Le microbiote vaginal humain est composé¢ d'une variét¢ de lactobacilles
(lactobacillus) dont Lactobacillus acidophilus est 1’espéce majoritaire (Vasquez et
al., 2002 ; Martin et al., 2006 ;Martinez-Pena et al., 2013 ; Witkin, 2014). En plus
de cette flore commensale dominante, on retrouve ¢galement des microorganismes
opportunistes issus de la flore digestive et oropharyngée de ’homme, y compris des
groupes de communautés bactériennes tels que les espéces de Streptococcus,
Staphylococcus, Gardnerella vaginalis et les entérobactéries telles que Escherichia

coli (Bradford et Ravel, 2017 ; Abdul-Aziz et al., 2019).

La flore vaginale normale peut également contenir unecommunauté
d'organismes fongiques (mycobiome), y compris les levures du genre Candida,
notamment C. albicans (Bradford et Ravel, 2017). Ces microorganismes pathogénes,
présents en treés faible quantité, sont inoffensifs tant que I’équilibre de la flore

vaginale est maintenu (Larsen et Monif, 2001 ; Donders, 2007 ; Ma et al., 2012).
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2.2.2. Equilibre de I’écosystéme vaginal

L'équilibre de l'écosysteme vaginal est essentiel, car il constitue le principal
¢lément de défense contre les infections génitales, tels que les infections
candidosiques(Ferrer, 2000 ; Lepargneur et Rousseau, 2002 ;Ma et al, 2012 ;
Witkin, 2014). Il est assuré par la flore vaginale qui peut utiliser plusieurs

mécanismes :
a. Maintien de ’acidité vaginale

Le maintien de [D’acidit¢é vaginale est majoritairement assuré par les
lactobacilles a travers la production de l'acide lactique. Ce dernier est généré comme
produit final du métabolisme fermentaire des glucides, effectué par les lactobacilles et
les cellules épithéliales du vagin. Sous I’effet des cestrogenes, les cellules vaginales
accumulent le glycogéne et le décompose en glucose, qui sera fermenté par la suite en
acide lactique, assurant le maintien du pH vaginal entre 3.8 et 4,5 (Larsen et Monif,
2001 ; Bohbot, 2007 ; Donders, 2007 ;Witkin et Linhares, 2016). L’acidité vaginal
joue un role bactériostatique, empéchant la prolifération de la plupart des germes

vaginaux pathogenes non tolérants milieux acides (Tachedjian et al., 2017).

b. Autres mécanismes

La flore dominante présente d’autres mécanismes de défense contre la
colonisation vaginale par des germes indésirables, tel que la production de peroxyde
d’hydrogene H,O, (Bohbot, 2007). La co-agrégation microbienne bloque également
les récepteurs épithéliaux du blastopore de C. albicansce qui empéche I'adhésion de
ce dernier aux tissus cibles et le déclenchement de son processus infectieux (Ferrer,

2000).
3. Epidémiologie des Candidoses vulvo-vaginales (CVV)
3.1. Les vulvo-vaginites candidosiques

La candidose vulvo-vaginale est une infection du vagin cestrogénisé. Elle peut
s'étendre a l'extérieur de la vulve et se traduit par des signes d'inflammation vaginale
et vulvaire a gravité légere vers modérée. Cette infection est trés courante, elle affecte

des millions de femmes chaque année, ou environ 75 % des femmes contracteront une

10
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CVV au moins une fois dans leur vie génitale (Mendling et Brasch, 2012 ;

Gongalves et al., 2015).

C. albicans est I’espece la plus identifiée dans les CVV (85% a 95% des cas)
(Dignani etal., 2009). D’autres especes opportunistes du méme genre (C. glabrata, C.

tropicalis, C. parapsilosis et C. krusei, sont moins trouvées (elles représentent environ

10% a 45% des cas de CVV) (Gongalves et al., 2015).

La CVV est classée comme maladie non compliquée (les mycoses vulvo-
vaginales accidentelles bénignes) ou compliquée en fonction de la clinique, des
facteurs de I'hote, et de la réponse au traitement (Tableau 2)(Makanjuola et al.,

2018).
3.1.1. CVV épisodique non compliquée

Les CVV ¢épisodiques non compliquées est la plus fréquente. Elle se caractérise
par moins de quatre épisodes par an. Elle est causée par C. albicans chez des femmes
adultes en bonne santé, présentant des symptomes légers a modérés, sans aucun

antécédent de symptomes persistants ou récurrents (White et Vanthuyne, 2006).
3.1.2. CVV compliqués

Les CVV compliquées, identifiés chez 10 a 20% des femmes, sont dus soit a des
especes non albicans, soit a des cas causés par C. albicans. Elles sont plus graves et
se produisent de facon récurrente (Sobel, 1998). Les infections pendant la grossesse
ou associées a d'autres conditions, telles que l'immunosuppression et le diabéte non
controlé, sont également classées comme des infections compliquées (Makanjuola ez

al., 2018).

11
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Tableau II. Vaginite compliquée et non compliquée (Sobel, 1998).

Non compliquée Compliquée

Légere a modérée Modérée a sévere

+

Rare/ Sporadique Récurrente (>4/an)

+

Pseudohyphes/Hyphes Levure bourgeonnante uniquement
+

Facteurs favorisants :
e (Grossesse
Hote normale e Diabéte incontrolé
e Immunodépression

3.2. Les vulvo-vaginites candidosiques récidivantes (CVVR)

Environ 50% des femmes qui ont eu une CVV présenteront un deuxi¢me
épisode. La candidose vaginale récidivante est une infection candidosique sévere
traduite par la survenue de plus de quatre ¢épisodes diagnostiqués en 12
mois(confirmée par une culture) (Ferrer, 2000). La CVVR causée par C. albicans
présente une morbidité étendue d'environ 100 millions des cas par an dans le monde

(da Silva-Dantas et al., 2016).

Ces dernieres années, une augmentation des CVVR dues a des especes non
albicans a été observée (20 a 30% des cas), en particulier C. glabrata (ou Torulopsis
glabrata) avec 5 a 15% des cas, C. tropicalisavec 5% des cas, C. pseudotropicalis et
C. krusei. D'autres espéces comme C. parapsilosis et C. guilliermondi sont rarement

isolées (Ferrer, 2000).
3.3. Manifestations cliniques

Les manifestations cliniques de la CVV ne sont pas spécifiques et peuvent étre
associés a d’autres maladies vaginales telles que la vaginose bactérienne et la

trichomonose (Gongalves et al., 2015).

Les symptomes d'une vaginite épisodique a C. albicans sont souvent légers,
contrairement aux €pisodes d’une vaginite chroniques a des Candida non albicans qui

ont tendance a étre plus récurrents, graves et fréquents (Makanjuola et al., 2018).

12
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Parmi les signes cliniques les plus observés, on trouve :
e Prurit vulvaire, la présence des leucorrhées, des démangeaisons, un érythé¢me
vulvaire et vaginal.
e La vulve peut présenter un aspect cedématié avec une rougeur et des fissures.
e Sensation de brilures, accompagnées de douleurs et d'irritations vaginales
entrainant une dyspareunie et une dysurie externe (White et Vanthuyne, 2006 ;

Gongalves et al., 2015).
4. Physiopathologie
4.1. Facteurs de virulence

L’espece C. albicans présente une flexibilité et une adaptabilité remarquables
dans le corps humain et sous des conditions environnementales différentes. Cet
organisme peut donc conserver son potentiel pathogéne et envahir agressivement
I’hote affaibli (da Silva-Dantas ef al., 2016). Ainsi, la pathogénicité des especes du
genre Candida est due a un ensemble de facteurs de virulence. C. albicans, I’espece la
plus incriminée en CVV, exprime une capacité remarquable d’adhérence, de
formation de biofilm, de production d'enzymes hydrolytiques et un dimorphisme entre
levure et mycélium, ces potentiels sont considérés comme les facteurs de virulence les

plus remarquables dans la pathogenése des CVV (Silva et al., 2011).
4.1.1. La capacité d’adhérence

L’adhérence est un mécanisme important pour I'établissement de la colonisation
et d’'une infection réussie. Elle contribue a la persistance des Candida au sein de
I'héte. L’espece C. albicans adhere significativement en plus grand nombre que les

especes non albicans (Figure 9) (Makanjuola ef al., 2018 ;Silva et al., 2011).

Cet attachement est assuré par la médiation des protéines cellulaires fongiques
spécifiques. Les adhésines (molécules protéiques ou lipidiques a la surface du
champignon), a titre d’exemple, sont capables de reconnaitre les récepteurs cellulaires

vaginaux (Ferrer, 2000). Parmi ces adhésines, on trouve:

e Les adhésines fibrillaires qui sont des mannoprotéines. Ces fibrilles
interviennent dans 1’adhérence de C. albicans (Figure 10) (Tronchin et al.,

2008 ; Durand, 2017).

13
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e Hwplp (protéine de la paroi hypale 1). Elle se trouve exclusivement a la surface
du tube germinatif de C. albicans et représente une autre adhésine importante

(Tronchin etal., 2008).

Figure 9. Adhérence des hyphes de C. albicans a une cellule épithéliale vaginale
(Anderson et Odds, 1985).

Le processus d’attachement différe selon la forme morphologique, ou les tubes
germinatifs et les hyphes matures sont connus comme les formes les plus adhérentes
aux ¢épithéliums vaginaux que la forme levure (Anderson et Odds, 1985 ; Tronchin

et al., 2008).

Apreés 1’adhésion et la colonisation, divers mécanismes pathogénes sont
impliqués dans les interactions de candida avec 1'épithélium vaginal, y compris la
sécrétion des enzymes toxinogenes, les lésions épithéliales et la réduction de la

fonction de barriere muqueuse (Makanjuola et al., 2018).

Figure 10. Mannoprotéines de la pafoi cellulaire externe de C. albicans (Tronchin
etal., 2008).

14
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4.1.2. Le dimorphisme

C’est la capacité¢ de C. albicans de se transformer de 1’état saprophyte sous
forme de blastospores a I’état pathogeéne agressif sous forme filamenteuse, avec
des changements importants dans la structure et I'organisation de la paroi cellulaire

(Ferrer, 2000 ; Tronchin ez al., 2008).

Toutes ces transitions morphologiques se mettent en place en réponse a des
changements environnementaux et permettent au champignon de s’adapter a
différents biotopes. Ainsi, ce switch dimorphique permet a C. albicans de s’échapper
au systéeme immunitaire, de proliférer et de former des tubes germinatifs dotés d'un
pouvoir pathogéne fort (Kabir et Hussain, 2009). Cette transition levure/hyphe est
indispensable a I’infection et I’invasion vaginale, vue que la forme levure est peu

pathogéne (Figure 11) (Amouri et al., 2010b).
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Figure 11. Dimorpisme chez C. albicans : 1la micrographie montre un mélange de
levures, de cellules bourgeonnantes et de formes hyphes (Walker, 2009).

4.1.3. La formation du biofilm

L’espece C. albicans produit des biofilms hautement structurés composés de
plusieurs types de cellules rondes en forme de levure bourgeonnantes, cellules
pseudohyphales ovales et cellules hyphes cylindriques allongées. L’ensemble est
enveloppé dans une matrice extracellulaire (Nobile et Johnson, 2015). La formation
du biofilm a C. albicans se déroule essentiellement en quatre phases de

développement (Figure 12) :

e [’adhérence des blastopores d'abord a 1'épithélium vaginal.
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Initiation de la prolifération cellulaire et germination, en développant
horizontalement pour produire une couche basale.

Maturation, y compris la croissance des cellules hyphes qui s'étendent pour
donner une couche supérieure et envahit enfin la membrane muqueuse,
produisant une vaginite. Ensuite, avec une sécrétion supplémentaire, les
biofilms sont entourés de matériaux extracellulaires qui sont principalement
composés de glucides et de protéines.

Dispersion des cellules levuriformes du biofilm vers de nouveaux sites.

h E-\ O e T
Adherence
@

Candida albicans
biofilm formation

Initiation

Dispersal

@

Maturation

O

Figure 12. Biofilm a C. albicans (Nobile et Johnson, 2015).

4.1.4. Pouvoir toxinogene et sécrétion des enzymes

De nombreuses protéines associées a la paroi cellulaire sont des enzymes

impliquées dans la synthése et le remodelage de la paroi cellulaire (Tronchin ef al.,

2008). La capacité de C. albicans a produire des enzymes cytolytiques, contribue a la

virulence de ce champignon. Elle lui permet a s’échapper au systéme immunitaire

inné et a s'é¢tablir comme un pathogene efficace (Banno et al, 1985). Parmi ces

enzymes :

Les

protéinases dégradent les tissus conjonctifs de 1'hote et facilitent

1" acquisition nutritionnelle. C. albicans est capable de produire dix protéinases
acides (Kohler et al., 2017).

Les phospholipases dégradent les phospholipides (Barrett-Bee et al, 1985).
L'activité de la phospholipase fongique améliore I'adhérence aux cellules hotes et

la production du biofilm (Makanjuola et al., 2018).
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4.2. Facteurs de risque des CVV

Les facteurs prédisposant a la CVV peuvent étre regroupés en trois catégories

physiologiques, pathologiques ou mécaniques (Senet, 1996).
4.2.1. Facteurs physiologiques

La grossesse est considérée comme un facteur de risque important pour le
développement de la CVV (36 a 37% des cas). La CVV est plus probable au troisiéme
trimestre (> 27 semaines)(Gongalves et al., 2015 ; Makanjuola et al., 2018). La
procréation est également considérée comme un facteur de risque. Plus il y a de
procréation, plus il y a de périodes de grossesse, plus le risque d'infection est élevé

(Na et al., 2014).

L'incidence de CVV chez les femmes enceintes est ¢levée et elle est corrélée
avec le statut hormonal (I'augmentation de la sécrétion d'hormones sexuelles). Les
deux types d'hormones sexuelles féminines sont les cestrogeénes et la progestérone. Au
cours de la grossesse, des quantités importantes de ces hormones sont sécrétées (30
fois et 10 fois leurs niveaux en dehors de la grossesse, respectivement) (Gongalves et
al., 2015). Ce phénoméne stimule les parois du vagin a augmenter leur charge en
glycogene, créant une source nutritionnelle pour le champignon Candida (Sobel,

2007).

De plus, I'hyperestrogénie gestationnelle favorise 1'adhésion, la germination et la
prolifération fongique. En conséquence, les especes du genre Candida sont plus

capables de pénétrer la paroi vaginale (Ferrer, 2000).
4.2.2. Facteurs pathologiques

a. Le diabéte

Le diabete sucré (DS) a été proposé comme un facteur de risque pour le
développement de la CVV car une prévalence plus élevée de CVV a été trouvée chez
les femmes diabétiques que chez les non-diabétiques (Gongalves et al., 2015).Le
diabete incontrdlé entraine une hyperglycémie qui stimule la production épithéliale du
glycogeéne, entrainant des troubles métaboliques qui peuvent induire une grande
production d'acide lactique et donc, créant un pH hyper acide dans le vagin et

favorisant la multiplication des formes virulentes de Candida.
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Les patientes diabétiques de type 1 et 2 souffrent généralement de CVV causée
par les espéces non albicans, en particulier C. glabrata et C. tropicalis (Makanjuola
et al., 2018). En effet, une alimentation riche en sucres raffinés pourrait contribuer au
risque de CVV chez ces femmes (Sobel, 2007).Cependant, Ce déséquilibre
glycémique peut €tre minimisé au moyen d'un contréle diabétique approprié (Ferrer,

2000).

b. SIDA

La condition immunosuppressive la plus prédisposante a la CVV est I’infection
par le VIH (virus de I'immunodéficience humaine). Elle induit un déficit des
lymphocytes T auxiliaires et affaibli le fonctionnement macrophagique (Senet, 1996).
Selon Apalataer al., (2014)Les femmes infectées par le VIH sont 8 fois plus
susceptibles de développer une CVV symptomatique. Le VIH favorise donc la
virulence et la prolifération cutanéomuqueuse des espéces de Candida en passant de
sa forme non pathogéne a la forme filamenteuse responsable des CVV

symptomatiques (Apalataet al., 2014).
4.2.3. Facteurs thérapeutiques

La CVV est un phénoméne courant suite a antibiothérapie a long terme locale
ou systémique. Tous les antimicrobiens semblent exercer cet effet. Les antibiotiques
prédisposent les femmes a des CVV par I'épuisement de la microflore bactérienne
vaginale protectrice. En conséquence, les organismes candidosiques sont alors libres

de croitre, d'adhérer et de germer dans le vagin (Sobel, 2007).
4.2.4. Les facteurs mécaniques

a. Contraception mécanique DIU

L'utilisation des dispositifs intra-utérins (DIU) est une méthode de contraception
hautement efficace, stire et économique. Un moyen trés populaire de prévention de la
grossesse, utilisé par des millions de femmes dans le monde (Auler et al., 2010). 1l a
été proposé comme facteur de risque important des CVV sporadique et d'épisodes

récurrents (Gongalves ef al., 2015).
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L’utilisation prolongée des DIU agit comme un réservoir de Candida par la
formation d’un biofilm sur la surface du DIU des patientes, contribuant a protéger les
levures de l'action de 1'agent antifongique (Figure 13) (Auler et al., 2010). Le retrait
du DIU est nécessaire chez de nombreuses patientes infectées, en particulier chez les

femmes atteintes de CVVR (Gongalves et al., 2015).

Figure 13. Formation de biofilm complexe par Candida a la surface du DIU d’une
patiente. Observée sous microscope ¢lectronique a balayage (Auler etal., 2010).

b. Les habitudes d'hygiéne intime

Une hygi¢ne génitale inadéquate peut étre comprise comme un manque ou une
exagération dans l'utilisation de produits d'hygiéne commerciaux (serviettes
hygiéniques, protége-slips en plastique etc.), entrainant des altérations de
I'homéostasie génitale et contribuant éventuellement a la CVV (Chatzivasileiou et

Vyzantiadis, 2019 ; Felix ez al., 2020).

c. Les habitudes vestimentaires

Les vétements serrés (jeans ou des pantalons serrés) provoquent souvent une
restriction de la ventilation et une compression de la vulve, favorisant l'occlusion et la
friction, ce qui peut prédisposer les femmes a la CVV (Na et al., 2014 ;Felix et al.,
2020).

d. Les pratiques sexuelles

La fréquence des rapports sexuels et l'utilisation fréquente de préservatifs sont
positivement corrélés avec la détection de Candida dans le vagin et sont aussi des

facteurs potentiels de la CVV (Rylanderet al., 2004).
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5. Traitement

Les azolés sont une famille d’antifongiques locaux a large spectre d’action et
présentent une activit¢é remarquable contre les champignons du genre Candida
(Morio, 2012 ; Xiao et al., 2015). Ces dérivés azolés (fluconazole, miconazole,
isoconazole, omoconazole, éconazole, fenticonazole, sertaconazol, etc.) représentent
les meilleurs traitements contre les CVV (Peltier, 2015 ; Durand, 2017 ; Whaley e?
al., 2017). Le traitement doit impérativement étre poursuivi jusqu'a la fin, méme si les
symptomes disparaissent. Il faut également rechercher les facteurs favorisants chez la

patiente et dispenser les conseils adéquats pour éviter la récidivité.
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Chapitre 11 Matériel et Méthodes

Le travail a été réalis¢ au laboratoire de Parasitologie-Mycologie de 1’hopital
IBN ZIRI de Bologhine, Alger. Mise a part la courte durée du stage pratique réalisé
au méme laboratoire et entravée par la pandémie due a la COVID 19, les données de
I’étude s’étale sur une période d’environ 8 mois (15 septembre 2019 au premier juin
2020). Les objectifs de ce travail se résument a la détermination de la prévalence des
candidoses vaginales dans la région de Bologhine. L’identification des espéces les
incriminées dans les candidoses vulvo-vaginale (CVV) des femmes de cette région et

la recherche des facteurs les plus favorisant de ce type d’infections.

1. Prélévement

Les prélevements vaginaux (PV) ont ¢ét¢ effectués par la méthode
d’écouvillonnage (deux écouvillons aux moins) a I’aide d’'un médecin gynécologique.
Ilsont été réalisés en absence de tout traitement (antibiotique ou antiseptique) et en
dehors de la période mensuelle. Ainsi, il est recommandé d’éviter toute toilette intime
et de rapports sexuels dans les heures qui précedent I’examen. Apres mise en place
d’un spéculum (outil stérile écartant l€égérement les parois), 1’écouvillon est introduit
au niveau de I’endocol, I’exocol et le vagin jusqu'a la vulve, afin de recueillir la

sécrétion vaginale a analyser (Figure 14) (Durand, 2017).

Le PV doit étre acheminé rapidement au laboratoire afin d’éviter toute
contamination. Il doit étre associ¢ avec une fiche signalétique qui porte les
renseignements suivants : L’age, les caractéristiques des sécrétions vaginales, les
facteurs favorisant les CVV (diabéte, grossesse...) et la présence ou 1’absence des

signes cliniques (prurit, odeur etc.).

NB. L’utilisation du spéculum dépend de 1’age et la virginité de la femme.

Yessie

spéculum

écouvillon

Figure 14.Schéma représentatif d’un prélévement vaginal par la méthode
d’écouvillonnage sous speculum (Madani, 2012).
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2. Analyse mycologique

Le diagnostic des candidoses vaginales s’effectue généralement en trois étapes :
examen direct a 1’état frais, culture sur milieux appropri¢s et identification des

champignons isolés.
2.1. L’examen direct a I’état frais

L’examen direct a 1’état frais permet une étude microscopique des
microorganismes vivants sans fixation ou coloration. L’objectif est la recherche de
levures ou de filaments mycéliens, de cellules épithéliales, des hématies et de
leucocytes altérés (Byadarahally-Raju et Rajappa, 2011 ; Dieng e al., 2012).

Apres l'addition de 1'eau physiologique a I'écouvillon, une petite goutte sera
déposée entre lame et lamelle a fin de 1’observer sous microscope optique aux

grossissements x10 et x40 (Figure 15).

2.2. La culture

La culture est 1’élément nécessaire pour le diagnostic des candidoses et est plus

sensible que I’examen direct. Elle permet une quantification du nombre de colonies de
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levures ainsi que 1’isolement et 1’identification de 1’espéce de Candida en cause. Les

cultures sont effectuées le jour méme du prélévement.

Chaque prélévement a été ensemencé, devant un bec benzene, sur deux tubes
contenant un milieu Sabouraud additionné d’antibiotiques avec et sans actidione et

dont la composition est détaillée dans (Annexe 01).

L’addition de I’antibiotique Chloramphénicol a la gélose Sabouraud permet
d’empécher la croissance des bactéries et donc d’isoler seulement les levures et les
moisissures. Alors que la présence de I’actidione dans le deuxiéme tube rend le milieu
plus sélectif en inhibant la multiplication de certaines levures et moisissures
saprophytes qui génent I’isolement des Candida. Aprés ensemencement, les milieux
sont incubés a 37° C pendant 24 - 48 h (Okawa et al., 1996 ; Byadarahally-Raju et
Rajappa, 2011 ; Dieng et al., 2012) (Figure 16).

Figure 16. Ensemencement sur milieux Sabouraud-Chloramphénicol avec et sans
actidione.

2.2.1. Lecture des résultats

La lecture des résultats de culture se fait par un examen macroscopique et

microscopique des colonies.

a. Examen macroscopique

L’examen macroscopique permet de noter la couleur, I’aspect et la consistance
des colonies (Figure 17). Le genre Candida est caractérisé par des colonies blanches,

crémeuses et lisses ou des colonies brillantes, planes ou rugueuses. L’examen
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macroscopique permet également de quantifier le nombre de ces colonies. Les
résultats du dénombrement sont représentés comme suit :

+ : <10 colonies.

++: 10 a 50 colonies.

+++ : > 50 colonies, bien isolées.

++++ : > 50 colonies en nappe

Figure 17. Aspect macroscopique des levures.

b. Examen microscopique

Une colonie pure est prélevée a I’aide d’une pipette pasteur et mélangé avec une
goutte d’eau distillée stérile entre lame et lamelle. L observation est réalisée a 1’aide
d’un microscope optique aux grossissements x10 et x40. Dans cet examen, les levures
sont ovulaires ou ovoides, avec présence ou non de bourgeons et de filaments

mycéliens (Figure 18).

Figure 18. Aspect microscopique des levures rondes avec bourgeons ‘blastopores’.
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2.2.2. Identification

L’identification des levures s’effectue a 1’aide de critéres phénotypiques,
comme la formation d’un pseudomycélium ou d’un tube germinatif, de spores et
I’assimilation ou la fermentation de certains sucres a 1’aide de la galerie. Dans notre

¢tude, deux techniques ont été réalisées pour 1’identification des C. albicans :
a. Test de Blasteése

Le test de Blastese, appelé aussi test de filamentation, est spécifique de 98

souches appartenant a I’espece C. albicans (Figure 19).

Figure 19. Test de filamentation.

=  Principe
Le principe du test de Blastese est basé sur le fait que certaines levures du genre
Candida émettent un filament lorsqu’elles sont mises dans un sérum humain. La
détection de ces tubes germinatifs visibles au microscope optique, sans aucune
constriction au niveau de la base, affirme la présence de C. albicans (Sheppard et al.,

2008 ; Dieng et al., 2012).

*  Mode opératoire
° Diluer 2 a 3 colonies de levures dans 1’eau distillée ;

. Ajouter quelques gouttesde sérum humain ;
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° Vortexer ;

. Mettre a I’étuve et incuber a 37°C pendant 3heures ;

. Prélever une goutte de la dilution et la déposer entre lame et lamelle ;

. Observer au microscope optique a 1’objectif (Gx40) ;

. Rechercher des tubes germinatifs caractéristiques de C. albicans (Figure 20).

Tube germinatif

Figure 20. Observation des tubes germinatifs sous microscope optique apres le test de
filamentation (Sudbery et al., 2014).

b. Galerie Api 20 C AUX

API® Candida est un systéme standardisé pour l'identification en 18-24 heures
des levures, notamment les plus fréquemment rencontrées en mycologie clinique. Les
especes identifiables par le systéeme sont indiquées dans un tableau d'identification

(Annexe 02).

La galeriec API® Candida comporte 10 tubes miniaturisés contenant des
substrats déshydratés, pour réaliser 12 tests d'identification (acidification de sucres ou
réactions enzymatiques). Les réactions produites durant l'incubation se traduisent par
des virages de couleurs. La lecture des réactions se fait a 'aide d’un tableau de lecture
accompagnant la galerie. L'identification est obtenue en consultant la liste des profils

de la notice ou a I'aide d'un logiciel d'identification.
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Durant la période de I’étude qui s’est étalée du 15 septembre 2019 au 01 juin
2020, au niveau du laboratoire de Parasitologie-Mycologie Médicales de 1’hopital
Bologhine Ibn Ziri, Bainem a Alger, 100 patientes avec suspicion clinique de CVV
ont été¢ inclues. Elles avaient toutes fait I’objet d’un prélévement vaginal (Figure25).

Notre échantillon est constitué uniquement de femmes adultes en age de procréation.
1. Répartition des données au cours de la période d’étude
1.1. Selon la période du prélévement

Il a été noté que la fréquence de la demande d’examen mycologique des
prélévements vaginaux était plus importante durant la période février- mars 2020 (soit
20% de I’ensemble des prélevements). Le plus faible taux a été enregistré durant la
période décembre-janvier 2019 (soit 5% des prélévements) (Figure 25), cela serait

peut-&tre due au fait que le phénomene macération-chaleur diminue en hiver.

Dans une étude réalisée a 1’hopital militaire d’instruction Mohammed V au
Maroc, le nombre des consultantes était a 114 pour une période de deux mois
seulement (ler octobre 2009 - 30 novembre 2009) (Benchellal et al., 2011), alors
qu’au cours de la notre, on retrouve pour une période de huit mois et demi un nombre
de cent patientes. Le nombre de patientes incluses dans son étude et bien plus élevé
que le nombre de patientes participant a notre étude et cela et probablement due a la

différence des capacités d’accueil des deux structures.

En effet, nos chiffres enregistrés et méme les résultats des autres études
différent beaucoup en raison de la complexité¢ de cette maladie et en fonction de
différentes circonstances (les localisations géographiques, 1’age des patientes, les
facteurs de risque, les espéces en cause, la différence de leur pouvoir pathogene et
leurs niveaux de résistance, les types de consultations, I’état de gravidité, le type et

I’efficacité du traitement prescrit, I’automédication...).
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Figure 21. Répartition de la population générale selon la période d’étude.

1.2. Selon I’hospitalisation

Dans la population étudiée, le nombre de patientes hospitalisées était de 93 cas,
versus 7 cas qui ne |’étaient pas (Tableau3), cela est due probablement a une
infection nosocomiale c'est-a-dire il existe des différentes niches écologiques de
Candida (aux surfaces) aux niveaux des dispositifs médicaux. Cependant, Grigoriou
et al., (2006), dans une ¢étude réalisée en Greéce pour une durée 3 ans, ont noté que

66.9% des consultantes étaient des externes et 33.1% étaient hospitalisées.

Tableau III. Répartition des patientes selon leur statut hospitalisée / externe.

Hospitalisation Hospitalisée Externe Total
Effectif 93 7 100
Pourcentage 93% 7% 100%

Les 93 patientes hospitalisées sont réparties dans 02 services dont un peu plus
de la moitié (51.6%) sont admis au service gynécologie, soit 48 cas. 45 cas sont admis
au service de maternit¢é avec un taux de 48.4% (Figure22). Ces chiffres sont
remarquablement différents par rapport aux résultats présentés par d'autres

investigations (Grigoriou et al., 2006).
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Figure 22. Répartition des patientes en fonction du service.

1.3. Selon les facteurs favorisants

Dans notre série d’étude, on a pu identifier quelques facteurs de risques
potentiels des CVV chez ces femmes. Il s’agit principalement de la grossesse et du
diabete. Alors que, en plus de ces deux derniers, Anane et al (2010) ont trouvé
d’autres facteurs favorisants la survenue de cette infection condidosique : I’hygiéne

fréquente, la multiparité, le stérilet, I’antibiothérapie, les vétements serrée. ..
1.3.1. La grossesse

Parmi les 100 femmes consultantes, 64% étaient enceintes dont 56 femmes sont
au 3e trimestre de leur grossesse (56%), 3 femmes au 2e trimestre (3 %) et 5 (5%) ne
disposent pas de données précises (Figure 23). Ces résultats ne rejoignent pas les
données de I’étude de Sangaré et al., (2017), portant sur 229 femmes enceintes et
¢talée de février a avril 2015. Ces auteurs ont montrés que les femmes enceintes
consultantes étaient a leurs 3° et 2° trimestres avec des taux de 24,71% et 17,78%,

respectivement.
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Figure 23. Répartition des cas selon 1’age de la grossesse.

1.3.2. Le diabéte

Dans la présente étude, 27 consultantes avaient le diabete soit 27% du nombre
total des prélevements (Figure 24). Par contre, 90 femmes diabétiques ont fait 1’objet
d’une autre étude réalisé par Anane et al., (2010). Ce nombre représente (6.36%) du
nombre total de la population d’étude. Nos résultats sont supérieurs a ceux de
Benchellal et al., (2011), qui rapportent que seulement deux femmes, parmi toutes les

consultantes, étaient diabétiques.

® ]a présence du diabé@”% M1'absence du diabéte

Figure 24. Répartition des cas selon la présence ou non du diabéte.

1.4. Répartition selon les signes associés a la CVV

30



Chapitre 111 Résultats et Discussion

Parmi les 100 patientes, nous n’avons observé aucun signe pertinent chez 87
patientes (soit 87%) tandis que 13 patientes ont rapporté des signes associés (Tableau
4 et figure 25). La température est enregistrée chez 6% des cas, le prurit (2%) et la
leucorrhée chez 5% des cas.Ces résultats manquent de fiabilité en raison de 1’absence
d’une description clinique détaillée dans la plupart des fiches de consultation. Selon
une ¢étude réalisée par Ahmad et Khan (2008) sur 215 femmes, le prurit et la
leucorrhée étaient les symptomes le plus fréquents avec une prévalence de 80% et
20% respectivement. Egalement, la présence d’autres symptomes tels que de la
dyspareunie et les courbatures chez 5 et 31,1% des sujets de 1’étude respectivement a

¢té constaté par Grigoriou et al.,(2006).

absence Hsm

Eleuchorrées

& |
%}
§ prurit 02% i
g B température
£ _
3 .6“/ O prurit
2 température ©
—
— 1 W absence
leuchorrées 3%

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Pourcentage (%)

Figure 25. Répartition des patientes selon la symptomatologie associée.

Tableau IV. Répartition des patientes selon les symptomatologies associées.

Symptomes Effectifs Pourcentage
Leucorrhées 5 5%
Température 6 6%

Prurit 2 2%

Absence 87 87%

Total 100 100%

2. Résultats de I’étude mycologique
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2.1. Résultat de I’examen direct et de la culture

Apreés mise en culture, 62 échantillons ont donné des cultures positives pour le
genre Candida soit et 38 sont restés négatifs (soit 38 %). Par contre, I'examen direct a
I’¢état frais n’a était positif que pour 57% des prélevements (Figure 31). Nos données
sont comparables a celles rapportées dans 1’étude d’Amouri et al (2010b), I’examen
direct s’est révélé positive pour seulement 41% patientes (197 parmi 481 patientes),
alors que 48% des prélévements sont donné des cultures de levures positives. D'autres
auteurs ont trouvé que 1’examen direct est positif dans 26 cas (22,8 % du total, tandis

que la culture était positive pour 30 cas, soit 26% du total (Benchellal ez al., 2011).
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38%
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(1) =
30% négativité

20% -

10% -
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Examen direct Culture
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Figure 26.Répartition de la positivité et négativité des examens directs et des cultures.

Un diagnostic définitif repose sur une combinaison de critéres cliniques et
mycologiques, donc nous avons considéré, parmi les 100 patientes incluses dans notre
¢tude, qu’il y avait 62 cas confirmés atteints d’'une CVV, soit un taux de prévalence
de 62%. Ce qui est proche de celui rapporté dans 1'étude tunisienne de Amouri et al.,

(2010a) (48%) des cas de CVV parmi le total des prélevement collectés.

Les soixante-deux cas diagnostiqués d’une CVV dans notre étude constituent un
chiffre supérieur a celui rapporté par 1'¢tude menée a Franceville, Gabon, réalisée par
Bignoumba et al., (2019) et qui est étalée sur une période de 2 ans (de janvier 2016 a

décembre 2017) avec 28,52%de culture positive pour Candida spp. Nos résultats sont
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nettement supérieurs a une ceux de I’étude de Ahmad et Khan (2008). Ces auteurs
ont montré que, seulement, 20,47% des 1050 femmes diagnostiquées sont atteintes de
CVV (Ahmad et Khan, 2008). Cependant, Sylla ez al. (2017) ont trouvé, dans une

¢tude réalisée sur 1141 patientes, que 33,3 % des cas ont été souffrantes de CVV.
3. Répartition selon le résultat du test de Blastese

Comme illustré dans la figure 27, trente-quatre échantillons se sont avérés
positifs au test de Blastése. Ce test confirme si I’espéce incriminée est le Candida
albicans. La prévalence de 1’espece albicans dans notre étude est donc de 54.8%
parmi le total des résultats positifs. Les Candida non albicans ou bien un Candida spp

représente donc une prévalence de 45.2% dans le cadre de notre étude.

B C. albicans W C. non albicans

Figure 27. Résultats du test de blastese.

Selon Dignani ez al.(2009), Les CVV sont principalement dues a des levures du
genre Candida, ou C. albicans occupe la place dominante avec une prévalence
moyenne de 85% a 95%. Dans notre étude, C, albicans est I'espece la plus rencontrée,
ce qui est proche au nombre rapporté dans 1'étude menée par Hassan ef al (2017) en
Egypte et dont le taux de I’espéce albicans avoisine les 62,9%. Nos résultats sont
¢galement cohérents avec ceux de Sdoudi et al., (2014). Les résultats de cette étude
montrent quesur les 144 cultures de levures examinées, 50% des tests de filamentation
se sont avérés positifs, soit 72 femmes atteintes d’une candidose vulvo-vaginale a C.

albicans.
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Sylla et al., (2017) ont retrouvé un taux de positivit¢ a C. albicans plus
importants que le notre (71,51% de C. albicans contre seulement 27,96% de Candida
spp.). Cette étude prospective descriptive, faite a Dakar au Sénégal conclue que C.
albicans est I’espece prédominante dans les CVV. Par contre, le taux nettement plus
¢levé de C. albicans par rapport a notre étude pourrait étre expliqué par un I’effectif

plus étendu des prélévements analysés.

Dans une autre investigation réalisée sur 215 femmes, 1’incidence des especes
non albicans (53,04%) était supérieure a celle de C. albicans qui représente
uniquement 46,9% des cas (Ahmad et Khan, 2008). Ce sont des chiffres qui ne
concordent ni avec nos résultats, ni avec les résultats des autres études déja citées. Ces
derniéres s’accordent toutes pour dire que 1’espece C, albicans est la plus

fréquemment rencontrées en CVV.
4. Répartition des cas confirmés selon la période d’étude

Comme la montre la figure28, on remarque que la période entre 15 novembre et
jusqu'a 15 décembre représente la période la plus encombrée en nombre de cas
positifs avec un taux de cas de 19.35% du total des cas étudiés. La période s’étalant

du 15 mai a 15 juin comprend le taux de résultats positifs le plus bas (3.23%).
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Figure 28. Variation de la prévalence des candidoses vulvo-vaginales selon la durée
d’évolution.

Dans une étude réalisée sur 287 femmes a l'université des sciences médicales

d'Urmia, Urmia, Iran et étalée sur une période d’environ quatre ans (de mars 2015 a
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janvier 2019), 144 patientes ont ét¢ identifiés comme porteuses de CVV (Fakhim et
al., 2020).

5. Répartition des cas de CVV selon les facteurs de risques
5.1. Selon I’age de grossesse

Parmi les femmes enceintes incluses dans cette étude, 41 femmes étaient
diagnostiquées d’une candidose vulvo-vaginale. Elles représentent 66.1% du total des
cas positifs (Figure 29). On peut donc en déduire que l'incidence de la CVV est
nettement plus fréquente chez les femmes enceintes que chez les femmes non
enceintes, particuliérement au cours du 3° trimestre de grossesse (59.7%). Ce
pourcentage est remarquablement plus élevé que celui trouvé par Makanjuola et al.
(2018), des CVV touchaient des femmes enceintes. Cependant, la fréquence ¢élevée,
des CVV constatées, dans ce méme travail, au troisieme trimestre de la grossesse que

rejoint nos résultats.

3,20%03,20%

59,70%

B2e trimestre ™ 3e trimestre M Pas précise

Figure 29. Répartition des CVV selon la présence de grossesse.

D’un autre c6té, nos résultats sont Iégeérement supérieurs a ceux de Anane et al.,
(2010). Ces auteurs ont constaté que les prélevements de 53,1% des femmes enceintes
ont donné une culture positive pour le genre candida. D'autres auteurs ont trouvé dans
que la prévalence de la CVV chez les femmes enceintes peut atteindre 33,3% du total

des cas confirmés (Duque et al., 2009).
5.2. Selon le diabete

La figure 30 montre que chez les 62 patientes ayant une candidose vulvo-

vaginale confirmée par culture positive, 32.2% étaient des femmes diabétiques. Nos
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résultats sont nettement supérieurs a ceux de Fakhim et al., (2020). Dans cette ¢tude,
il a été¢ constaté que seulement 8 femmes parmi les 114 cas positifs, sont des

diabétiques.

H cas de CVYV (diabétique) Hcas de CVV (non diabétique)

Figure 30. Répartition des cas de CVV en fonction de la présence ou 1’absence du
diabete.
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Conclusion

Les candidoses sont des mycoses superficielles dues a des levures saprophytes
du genre candida, La candidose vulvo-vaginale est une infection gynécologique d’une
prévalence non négligeable, affectant des millions de femmes chaque année. Candida
albicans est D’espéce majoritairement isolée dans cette pathologie. Ce travail
consistait a déterminer, dans un contexte spatiotemporelle précis, la prévalence des
CVV, leurs facteurs favorisants, et les especes les plus incriminées, en se basant sur

une combinaison de diagnostic clinique et mycologique.

L’incidence des CVV, constaté dans ce travail, est de 62%, soit plus que la
moitié de nos échantillons vaginaux analysés. C. albicanss’est avérée I’espece
prédominante avec une fréquence de 54,8% par rapport aux autres especes du méme
genre. Il a été également constaté que certains facteurs, comme la grossesse et le
diabéte, favorisent remarquablement les CVV avec une prévalence de 66.1% et32.2%
des cas positifs, respectivement. Ces deux états physiologiques sont connus pour étes

de vrais perturbateurs de I’équilibre immunitaire et hormonal des femmes.

Finalement, les CVV constituent un probléme par leur fréquence et leur
retentissement sur I’état psychique et la santé¢ des femmes. L’identification des
facteurs déclenchants des CVV est nécessaire afin d’assurer une meilleure prévention
et une surveillance efficace de cette pathologie. Les résultats de cette étude sont a
complétées par d'autres études en précisant, surtout, une description détaillée de I’état
des malades recus dans les fiches techniques, I’identification des autres especes du

genre Candida et prolongeant la durée sur laquelle 1’étude a été réalisée.
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Annexe 1 :

Composition du milieu Sabouraud-chloramphénicol (S-C)

Composant Quantité par litre d’eau distillée
Peptone 10g
Glucose 20g
Agar 20g
Chloramphénicol 0.5g
6<pH<6.5
Annexe 2:

Composition du milieu Sabouraud-Chloramphénicol-Actidione (SCA)

Composant Quantité par litre d’eau distillée
Peptone 10g
Glucose 20g
Agar 20g
Chloramphénicol 0.5g
Actidione 0.5g

6<pH<6.5; Dissoudre I’actidione dans 10ml d’acétone. Homogénéiser dans le

Sabouraud encore liquide.

Annexe 3 :

Tableau. Tableau d’identification des espéces par le systtme API 20C AUX.

Wopi Candida V2.0 GLU | GAL | SAC | TRE | RAF | BMAL |oAMY | BXYL | BGUR | URE |BNAG | BGAL
Candida albicans 100 | 100 | 100 | 90 3 /9] 0 0 0 T
Candida famata 100 96 | 93 1 0 1 0 0 0 5
Candida glabrata 100 100 0 0 0 0 0 0 0
Candida guilliermondii ** 100 | 100 | 100 99 | 93 0 99 0 0 0 0
Candida kefyr 100 | 100 | 100 100 | 0 0O |8 | 0 0 0

Candida krusei * 100 0 1 0 0 0 0 0
Candida lusitaniae 100 | 100 | 100 | 98 99 0 99 0 0 0 0
Candida parapsilosis 100 | 99 | 90 0 0 0 0 0 0 0
Candida tropicalis 100 | 100 | 100 | 100 94 | 99 1 0 0 1 0
Cryptococcus neoformans 1 100 | 82 | 96 97 | 50 | 35 1 99 10 0
Cryptococcus neoformans 2 100 | 99 1 5 1 98 0
Geotrichum spp *** 100 | 100 0 1 0 0 0 0
Saccharomyces cerevisiae 100 | 96 | 100 98 0 1 0 0 0
Trichosporon spp 1 99 | 99 | 99 80 | 99 | 95 1 70

Trichosporon spp 2 85 99 | 75 1 9
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Résumé

Les candidoses vulvo-vaginales (CVV) sont des infections fongiques superficielles affectant un
nombre important de femmes dans le monde entier. Ce travaila pour objectifs d’estimer la prévalence des
CVV dans la région de Bologhine-Alger et les facteurs qui leurs sont associés, de clarifier l'importance de
leur diagnostic étiologique et de déterminer la fréquence des espéces impliquées. L'étude a couvert une
période d’environ 8 mois (15 septembre 2019 au 01 juin 2020). Chaque patiente a fait 1’objet prélévement
vaginal sur lequel ont été réalisés: un examen direct a I’état frais, une culture sur milieu Sabouraud-
chloramphénicol avec et sans actidione. En cas de résultat positif, I’espéce en cause est identifiéepar test de
blastese. 100 échantillons ont été recueillis durant la période de 1’étude. L’examen direct s’est avéré positif
dans 57% alors que 62% des cas ont donné des cultures positives pour les levures du genre Candida. En
général, un grand nombre de femmes (62%) souffrent de CVV et, selon nos résultats, C. albicans est, de loin,
l'espece la plus fréquemment impliquée (54.8%).En effet la fievre, la leucorrhée, le prurit vulvaire sont les
principaux signes rencontrés. Les facteurs de risque incriminés les plus notés sont la grossesse (66.1%) et le
diabéte (32.2%). Grace a l'analyse des résultats obtenus et malgré les limites imposées par le nombre
relativement restreint de patientes, cette étude a fourni une description générale des CVV et les facteurs de
risque qui leurs sont associés dans la zone d’étude.
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Abstract

Vulvovaginal candidiasis are superficial fungal infections affecting significant number of women
around the world. This work aims to estimate the prevalence of CVV in the Bologhine-Algiers region and
their associated factors, to clarify the importance of their etiological diagnosis and to determine the frequency
of involvedspecies. The study covered a period of approximately 8 months (September 15, 2019 to June 01,
2020). Each patient underwent a vaginal sample on which were carried out: a direct examination in the fresh
state, a culture on Sabouraud-chloramphenicol medium with and without actidione. In the event of a positive
result, the species in question is identified by blastes test. 100 samples were collected during the study period.
Direct examination was positive in 57% while 62% of cases gave cultures positive for yeasts of the genus
Candida. In general, a large number of women (62%) suffer from CVV and, according to our results, C.
albicans is by far the most frequently involved species (54.8%). Indeed, fever, leucorrhea, vulvar pruritus are
the main signs encountered. The most noted risk factors involved are pregnancy (66.1%) and diabetes
(32.2%). Through analysis of the results obtained and despite the limitations imposed by the relatively small
number of patients, this study provided a general description of CVVs and the risk factors associated with
them in the study area.

Keywords: Risk factors, Candida albicans, Diagnosis, Virulence.
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