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Introduction 

 
Malgré les avancées thérapeutiques, la candidose vulvo-vaginale reste un problème 

courant dans le monde, touchant toutes les couches de la société, elle constitue un motif 

fréquent de consultation en gynécologie. La CVV est une maladie à déclaration obligatoire et 

a été exclue des rangs des maladies sexuellement transmissibles. Sans surprise, la candidose 

vulvo-vaginale a reçu peu d'attention de la part des autorités de santé publique, des agences de 

financement et des chercheurs (Dignani et al., 2009 ; Develoux et Bretagne, 2005 ; Vazquez 

et Sobel , 2002). 

 

Les principales responsables de la maladie sont des levures saprophytes du genre 

Candida. Bien qu’il soit souvent présenté comme un organisme commensal exclusif des 

muqueuses respiratoires, digestives et vaginales, les espèces du genre Candida et 

particulièrement Candida albicans est responsable des infections, par leur fréquence et leur 

gravité (Bodey et al., 2002 ; Samaranayake et al., 2002). 

 

Candida albicans est une levure polymorphique qui a la capacité d'alterner entre des 

formes arrondies peu virulentes et des hyphes invasifs et toxiques. A l’état commensal, la 

levure se présente sous forme de blastospores, alors qu’à l’état pathogène ces formes sont 

généralement observées en association avec des éléments filamenteux. Le processus de 

filamentation s’accompagne de modifications de la composition biochimique et antigénique 

de la paroi. Elle affecte un grand nombre de femmes bien portantes en âge de procréation et 

occupe une place particulière parmi les infections fongiques. 75 % des femmes connaissent au 

moins un épisode de vaginite dans leur vie, 5 à 10 % de ces infections étant récidivantes, mais 

depuis quelques années, il y a eu une émergence des espèces de C. non-albicans, 

essentiellement C. glabrata, isolée avec une prévalence de 5 à 15 % (Sobel, 1998 ; Fidel et 

Sobel, 1996). 

 

Ces levures opportunistes ne peuvent se multiplier et exercer leur pouvoir pathogène 

qu’en présence de facteurs favorisants. La CVV semble être favorisée par une rupture de 

l’équilibre vaginal et du mécanisme d’immunité locale autorisant la colonisation vaginale par 

Candida. Elle est liée à des facteurs favorisants tels que les conditions d’hygiène 

défectueuses, les modifications hormonales durant la grossesse, l’utilisation de contraceptifs 

oraux, l’utilisation d’une antibiothérapie récente ou de la corticothérapie, et certaines maladies 

comme le diabète non contrôlé, sida…etc. L’ensemble de ces facteurs concourent à un 
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déséquilibre de la flore vaginale et à l’apparition de manifestations clinico-biologiques 

(Ferrer, 2000 ; Guelzim et al., 2004 ; Cravello, 2001 ; Langhendries, 2008). 

 

Plusieurs signes permettent de reconnaitre une CVV: des irritations de la vulve et de 

l’entrée du vagin, une douleur, une rougeur et inflammation de la muqueuse intime, brulures 

de la vulve et le vagin au cours de la miction, des prurits, des leucorrhées blanchâtres, épaisse 

et crémeuses ayant l’aspect typique dit: « lait caillé » à l’odeur de poisson caractéristique. 

Parfois il n’est pas facile de distinguer une simple colonisation par Candida en présence de 

signes et de symptômes, le médecin a la décision finale en fonction de l’examen clinique, de 

faire un prélèvement vaginal, qui doit être confirmé biologiquement par un examen direct et 

une culture positive par le biologiste afin d’adapter le traitement adéquat (Baka et al., 2006 ; 

Grigoriou et al., 2006 ; Kennedy et Sobel, 2010). 

 

L’objectif de notre travail est de déterminer la prévalence des CVV dans une 

population de la région de Sidi Aissa la wilaya de M’sila, de connaitre les espèces les plus 

fréquemment impliquées et de déterminer les facteurs de risques favorisant cette pathologie 

fongique. 

 

Notre mémoire est   divisé   en   4   chapitres,   le   premier   chapitre   donne   un 

aperçu général sur la flore vaginale, la composition de l’appareil génital féminin et son 

évolution sous l’influence de nombreux facteurs. Le deuxième chapitre s’intéresse à la 

candidose vulvo-vaginale, sa clinique, le responsable de la maladie l’espèce Candida  albicans 

son pouvoir pathogène et son diagnostic physiologique et mycologique. Le troisième 

chapitre se déroule sur les méthodes d’identification de l’agent pathogène (diagnostic 

mycologique, examen mycologique, test de Blastèse.). Le quatrième chapitre présente les 

résultats obtenus avec leur discussion pour soutenir notre recherche. 
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I. Historique 

 
Les problèmes causés par les levures sont connus depuis l'antiquité. Hippocrate, le père 

de la médecine décrivit, au 4
ème

 siècle avant Jésus - Christ, les lésions buccales 

caractéristiques « le muguet» et leur association à une altération sévère de l'état général (JAY 

J, 1992 ; DUPONT B, 1985 ; GRIGORIU D et al., 1984 ; EUZEBY J, 1994). 

 

- En 1500 à 2000 ans avant JC, Galien souligne leurs fréquentes survenues chez les 

enfants. 

- La découverte de l’existence des microorganismes composant notre flore était en 1683 

par l’inventeur du microscope Antonie Van Leeuwenhoek quand il a observé 

l’existence de petits animaux mobiles dans un prélèvement de sa propre plaque 

dentaire mélangé à une phase liquide (Gordon et Klaenhammer, 2011). 

- En 1849, Wilkinson a décrit le rôle du Candida dans certaines vaginites. 

- En 1853, Robier est le premier à utiliser le nom d'espèce albicans, Oïdium albicans, 

puis Monilia albicans étais le nom de champignon, et le moniliase le nom de la 

maladie. 

- En 1923, Berkhout propose le nom de genre Candida pour remplacer Monilia. 

- A partir de 1940 et avec l'existence des antibiotiques à larges spectres, les fréquences 

des infections à Candida albicans augmentent considérablement. 

- Depuis 1964, et avec l'utilisation de la pilule contraceptive le nombre de cas de 

candidoses vaginales a triplé en une quinzaine d'années. 

 

Le développement des techniques de cultures et d’analyses biologiques permettra de 

déterminer au cours du 20
ème

 siècle que la flore de Döderlein présente à la surface de la 

muqueuse vaginale est en fait composée de différentes espèces de microorganismes tels que 

différentes souches de lactobacilles, d’autres bactéries GRAM positives, des streptocoques et 

staphylocoques (pathogènes et non pathogènes) ainsi que des bactéries GRAM négatives. 

 

De nos jours, les mycoses vaginales dues à l'espèce Candida albicans sont très 

fréquentes et le nombre important de rechutes montre l'efficacité partielle des antifongiques 

actuels. Les causes sont multifactorielles et il faut étudier chaque cas à part. 
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II. Rappel anatomo-physiologique de l'appareil génital féminin 

 
C’est l’appareil reproducteur chez la femme (Figure 01), il produit les gamètes et 

soutien l’embryon tout au long de son développement, il se compose : 

 

Des organes génitaux internes = ovaires ; trompes, utérus et vagin. 

Des organes génitaux externes = vulve et les glandes mammaires. 

Du point de vue microbiologique, l’appareil génital comprend deux secteurs très 

différents : 

 

_ Le premier secteur comporte la vulve, le vagin, et l’exocol (la partie externe du col de 

l’utérus). Il est largement colonisé par les flores commensales. 

 

_ Le second secteur, composé de l’endocol, de la cavité utérine, de la cavité tubaire et des 

ovaires, une glaire cervicale est présente en permanence dans l’endocol. Cette dernière 

permet de lutter contre l’ascension des bactéries d’origine vaginale, de façon mécanique, 

chimique et immunologique. 

 

Ces deux secteurs sont séparés par le col de l’utérus qui peut être considéré comme un 

véritable « verrou » microbiologique très efficace contre l’ascension des germes cervico- 

vaginales (Lansac, 2006). 

 

La distinction entre ces deux zones est importante pour la réalisation et l’interprétation 

des prélèvements génitaux (Judlin, 2002). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 01. L’appareil génital féminin (Bouhadef et al., 2005). 
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III. La flore vaginale 

 
La muqueuse vaginale recouvre une cavité contenant de nombreux germes, en 

particulier des bactéries définissant la flore vaginale saine, comme décrit par Albert 

Döderlein (1860 - 1941). La flore vaginale est importante par sa dimension, sa diversité, son 

évolution en fonction de l’âge ainsi que de son rôle. Elle joue un rôle majeur dans la 

protection de la muqueuse vis-à-vis de l’infection et l’équilibre physiologique. Elle est 

dominée par la présence du bacille de Döderlein associé de façon minoritaire à de nombreuses 

autres espèces tel que les aérobies, les anaérobies et les levures de type Candida. Ces germes 

vivent en symbiose étroite et forment un écosystème (Bergogne, 2007). 

 

L’écosystème vaginal est composé de la flore vaginale et des sécrétions physiologiques 

(leucorrhées), présent dans une cavité septique. Cette flore commensale entretient une acidité 

permettant de lutter contre la prolifération de la plupart des germes vaginaux pathogènes 

(Jamili, 2010). L’existence   de cette flore est un signe de bonne santé, sa perturbation ouvre 

la porte au multiples infections opportunistes dont les plus fréquentes sont les mycoses vulvo- 

vaginales, la trichomonose à Trichomonas vaginalis (IST) et les vaginoses bactérienne. 

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

 

III.1. La composition de la flore vaginale normale 

 
Le microbiote vaginal humain est composé d'une variété de lactobacilles (Lactobacillus) 

dont Lactobacillus acidophilus est l’espèce majoritaire. En plus de cette flore commensale 

dominante, on retrouve également des microorganismes opportunistes issus de la flore 

digestive et oropharyngées de l’homme, y compris des groupes de communautés bactériennes 

tels que les espèces de Streptococcus, Staphylococcus, Gardnerella vaginalis et les 

entérobactéries telles que Escherichia coli (Bradford et Ravel, 2017 ; Abdul-Aziz et al., 

2019 ; Vasquez et al., 2002 ; Martin et al., 2006 ; Martinez-Pena et al., 2013 ; Witkin, 

2014). 

 

La flore vaginale normale peut également contenir une communauté d'organismes 

fongiques (mycobiome), dont les levures du genre Candida, notamment C. albicans 

(Bradford et Ravel, 2017). 

 

Les microorganismes présents dans la flore vaginale sont classés en trois groupes en 

fonction de leur concentration (Tableau 01). 
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Tableau 01. La composition de la flore vaginale normale (Berrebi et al., 1999). 

 
Groupe I: espèces microbiennes dont le portage est habituel : 98 à 100 % des flores 

normales (flore dominat) sont spécifiquement adapté à la cavité vaginale 

 

• Lactobacillus sp (Bacille de Döderlein) 

• Corynebacteries 

• Streptocoques et germes hémolytiques non groupable 

Groupe II: espèces microbiennes dont le portage est fréquent: 2 à 40 % des flores 

normales (flore sous dominat) 

• Streptocoques du groupe B et D. 

• Entérobactéries (Escherichia coli,...) 

• Anaérobies (Clostridium sp, Bacteroïdes) 

• Gardnerella vaginalis et certaines corynebacteries 

• Candida sp 

• Mycoplasmes (Mycoplasme hominis,...) 

Groupe III: espèces microbiennes dont le portage est exceptionnel : 0,2 à 2 % des 

flores normales (flore exceptionnel) 

• Pneumocoques et Haemophilus sp 

• Streptocoques du groupe A 

 

III.2. Evolution de la flore vaginale 

 
La flore vaginale est évolutive et dynamique. Elle subit des modifications majeures 

suivant les différents stades de la vie génitale (Bergogne Bérézin, 2007). 

 
 La période néonatale

A la naissance, la muqueuse vaginale est stérile, ensuite le vagin sera rapidement 

colonisé par des bactéries issues des fèces et des mains de la mère ou du personnel soignant, 

cependant cette flore reste pauvre. Elle est formée de bactéries fécales et cutanées (Bergogne, 

2007). Une leucorrhée physiologique peut être également observée (Langhendries, 2008). 

 Nourrisson et petite enfance

Durant cette période l’absence d’imprégnation œstrogénique se traduit en une 

absence de sécrétion de l’endocol et une desquamation vaginale rare, faites de cellules 

épithéliales pauvres en glycogène. Dans ces conditions, les bacilles de Doderleïn sont donc 
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absents et le pH vaginal est élevé. Le pH est au dessus de 6 à partir du 60 
ème

 jour de vie. 

(Larrègue et al., 2004). 

 A la puberté

L’imprégnation œstrogénique commence et la sécrétion d’œstrogènes s’accompagne 

de la colonisation progressive du vagin par une flore d’adulte. La synthèse de glycogène liée à 

la sécrétion d’œstrogènes va constituer le substrat préférentiel de Lactobacillus spp qui 

produit l’acétate et le lactate, responsable du pH vaginal acide (Bergogne, 2007 ; Larrègue et 

al., 2004). 

 Chez la femme adulte

 
Cette évolution va subir des variations liées aux différentes étapes de la vie génitale de 

la femme. La flore vaginale normale stimule le système immunitaire et la sécrétion probable 

de peptides antibactériens de type « défensines » qui vont compléter les systèmes de défense 

chez la femme saine. Cependant l’écosystème vaginal est fragilisé après les menstruations, 

l’accouchement et les rapports sexuels, la présence d’un stérilet ou d’autres facteurs 

(Bergogne, 2007). 

 Après la ménopause

 
La flore génitale s’appauvrit à mesure que l’imprégnation hormonale diminue et qu’un 

état d’atrophie vaginale s’installe, en l’absence d’usage d’œstrogènes de synthèse. La 

protection par la flore normale étant défaillante (Bergogne, 2007). 

 

III.3. Equilibre de l’écosystème vaginale 

 
Le vagin est un carrefour reliant une zone stérile, l’utérus, à une zone septique, la peau, 

avec l’anus donc une microflore d’origine intestinale et cutanée peut s’y installer (Berrebi et 

Ayoubi, 1999). Cette microflore vaginale forme des biofilms qui lui facilitent l’accès aux 

nutriments, permettent d’échapper aux cellules immunitaires et aux attaques 

antimicrobiennes, et lui assurent un meilleur contrôle de la multiplication bactérienne (Reid, 

2001). 

 

Les lactobacilles dominent quand les taux d’œstrogènes sont élevés. En général, chez 

une femme pendant la période post-pubertaire et pré-ménopausée, 95% des bactéries sont des 

lactobacilles constituant la microflore de Doderleïn. Les 5% restants sont constitués d’espèces 

anaérobies (Peptocoques et Bacteroïdes) et aérobies (streptocoques, corynéformes et 
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entérobactéries), ce qui maintient à un équilibre dans l'écosystème vaginal (MacGroarty et 

Probiotic, 1993). 

 

La teneur en lactobacilles est généralement comprise entre 108 et 109 cellules par mL 

de fluide. Par contre, de la naissance à la puberté puis après la ménopause, les bactéries 

anaérobies dominent. Le nombre d’espèces présentes dans le vagin est aux alentours de 50 

espèces, ce qui semble très faible par rapport à l’intestin (Waigankar et Patel, 2011). 

 

III.4. Les facteurs favorisants de la flore vaginale 

 
III.4.1. Facteurs physiologiques 

 
 La Grossesse

 
La grossesse due d'une part à une richesse en glycogène de l'épithélium vaginal qui se 

transforme en acide lactique par le bacille de Doderleïn qui va créer un milieu favorable à la 

prolifération de la flore lactique (caractère dominant de la flore vaginale chez la femme 

enceinte). L'acide lactique généré entraîne une acidité vaginale très favorable aux Candida. 

D'autre part, elle entraîne le «Syndrome d'immunodéficience lié à la grossesse» désigné par 

Weinberg en 1984, c’est un phénomène traduit par des modifications complexes du système 

immunitaire maternel, qui provoquent la diminution des défenses immunitaires (Fart, 1995). 

 Cycle menstruel

 
Les épisodes mycosiques survenaient toujours au même temps dans le cycle et plus 

particulièrement en deuxième moitié de cycle lorsque la progestérone domine. En effet, un 

excès de progestérone favoriserait l'invasion candidosique d'une part par une amplification de 

l'expression des récepteurs membranaires lors de l'adhésion de C. albicans à la cellule hôte et 

d'autre part, en réduisant l'immunité locale. (Mallie, 1998 ; Diddle, 1969). 

 

 Le stress

 
Tous types d'un stress physique (fatigue, surmenage ...) ou psychique (surmenage 

intellectuel, soucis..), peut entraîner une augmentation de la sécrétion de bêta-endorphine 

surtout en période d'ovulation, qui aggrave les désordres immunitaires locaux et favorise la 

filamentation de C. albicans (Bernard, 2005). 
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III.4.2. Facteurs pathologiques 

 
 Maladies endocriniennes

 
Le diabète ou l'hypothyroïdie non traité ou mal équilibré sont souvent cités comme 

prédisposant à la CVV (Bernard, 2005). En effet, le diabète favorise le développement des 

infections à Candida par une hyperglycémie ou une diminution de l'activité phagocytaire des 

polynucléaires (Read, 1992). 

 

 Le sida

 
Le taux inférieur à 200 par mm de lymphocytes CD4 avec une forte charge virale de 

VIH sont associés à une CVV (Fener et Criton, 2007). 

 

 Troubles nutritionnels

 
Les carences vitaminiques peuvent être à l'origine d'une immunodépression responsable 

de mycoses (Euzeby, 1994). 

 

III.4.3. Facteurs thérapeutiques 

 
 Les antibiotiques

 
Les antibiotiques sont actifs sur les germes aérobies ou anaérobies, ils favorisent la 

prolifération du Candida. Ces antibiotiques éliminent la grande partie de la flore bactérienne 

intestinale saprophyte et suppriment donc l'inhibition relative qu'elle exerce sur le 

développement du Candida (Euzeby, 1994). 

 

 Les contraceptifs oraux

 
Les pilules oestro-progestatifs favoriseraient les mycoses par un excès de progestérone 

et une hyperoestrogénie. Ainsi que les chimiothérapies anticancéreuses, les corticoïdes et les 

immunosuppresseurs. Les corticoïdes favorisent la fixation des Candida. Les 

immunosuppresseurs (ex : le méthotrexate) favorisent les candidoses vaginales par une 

dépression de l'immunité cellulaire (Senet et Robert, 1995). 
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IV. Les vaginites infectieuses 

 
Définissent comme une infection liée à un agent pathogène, mais également définie 

comme le résultat d'une prolifération anormale des bactéries, des parasites ou des 

champignons présents à l'état de traces, ce sont les infections à Gardnerella, Neisseria 

Gonorrhée, et Trichomonas vaginalis, ainsi que les infections fongiques (mycoses). Les 

mycoses sont des maladies fongiques responsables de la vaginite qui est causée par des 

levures du genre Candida. On parle donc de candidose vaginale (Cocho, 2012). 

 

IV.1. Les agents responsables aux vaginites infectieuses 

 
IV.1.1. Les vaginoses bactériennes 

 
Ils sont la cause la plus fréquente des vaginites chez les femmes en période d’activités 

génitale. Caractérisées par la perturbation d’écosystème vaginal à cause de la prolifération de 

la bactérie Gardnerella vaginalis (GV). Les VB sont appelées aussi des vaginites non 

spécifiques et sont caractérisées par des leucorrhées homogènes et fluides, un pH vaginal 

supérieur à 4,5, et un Test à la potasse positif (Delcroix, 1994). 

 

IV.1.2. Les vaginites à Trichomonas vaginalis 

 
L'infection à Trichomonas vaginalis est propagée sexuellement. Il existe certains 

facteurs favorables pour sa propagation tels que la grossesse et le pH vaginal. Cependant, le 

rôle de ce protozoaire reste indéterminé, les symptômes cliniques sont représentés par une 

Leucorrhée massive, mousse jaune pâle avec une odeur nauséabonde, aussi une brûlure, et 

une dyspareunie. Parfois il n’y a pas de traduction clinique (Charachon, 2013 ; Bouhadef et 

al., 2005). 

 

IV.1.3. Infection mycosique 

 
Parmi les infections mycosiques les plus fréquentes est l’infection à Candida. Les 

facteurs favorisants pour ce genre sont la grossesse, le diabète, le traitement aux antibiotiques, 

aux corticoïdes et même aux immunosuppresseurs. On peut connaitre cette infection par des 

signes tels que les leucorrhées blanchâtres avec un aspect particulier comme un lait caillé, une 

prurit intense et aussi des dyspareunies (Charachon, 2013 ; Bouhadef et al., 2005). 
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I. Définition des candidoses vulvo-vaginales 

 
Il s’agit des affections dues au développement des champignons saprophytes du genre 

Candida qui sont des levures produisant un pseudo ou un vrai mycélium portant des 

verticilles réguliers et des blastopores. Elle représente la cause la plus habituelle (environ la 

moitié) des infections vulvo-vaginales (Grillot, 1996 ; Belkaid et al., 1992 ; Delcroix, 1994). 

Environ trois femmes sur quatre seront atteintes au cours de leur vie (Akbarzadeh et al., 

2009). 

 

II. Epidémiologie 

 
II.1. Agents pathogène 

 
La candidose vulvo-vaginale est une vaginite infectieuse provoquée par les levures du 

genre Candida, ce genre compte environ 200 espèces, mais moins d’une vingtaine d'entre 

elles sont souvent impliquées dans un processus pathologique. Il est responsable de plus de 

80% des infections à levures (Ripert, 2017). Candida albicans est le principal agent 

étiologique suivi d’autres espèces plus fréquentes que sont : Candida glabrata, Candida 

tropicalis, Candida parapsilosis et Candida krusei. Ces espèces provoquent des maladies 

lorsque les défenses de l’hôte sont déficientes (Gonçalves et al., 2015). 

 

Tableau 02. Principales espèces de Candida impliquées dans la CVV (Pramayon, 2001). 

 
 

Espèces 

 

Fréquence 

 

Etat saprophyte 

 

C. albicans 
 

+ + + + 
 

Tube digestif 

 
C. glabrata 

 
+ + 

Tube digestif 

Tractus uro-génital 

 

C. parapsilosis 
 

++ 
 

Peau 

 

C. tropicalis 
 

++ 
 

Sol, végétaux, eau 

 

C. krusei 
 

++ 
 

Produits laitiers, bière 
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II.2. Caractères morphologiques 

 
Ce sont des levures de petites cellules de 2 à 5 µm par 3 à 7 µm, arrondies ou ovalaires, 

globulaires ou cylindriques selon l'espèce, non pigmentées, non capsulées, productrices ou 

non de filaments plus ou moins ramifiés avec des fructifications (Develoux et Bretagne, 

2005). L’examen macroscopique de la culture montre, en général des colonies blanches, 

crémeuses et lisse (figure 02). À l’examen microscopique le genre Candida est caractérisé par 

un thalle unicellulaire. Ils se présentent sous forme de blastospores (blastoconidies). 

(Develoux et Bretagne, 2005), et se multiplient par bourgeonnement multilatéral. Quelques 

espèces produisent un vrai ou pseudo mycélium (figure 03). 

 

 
 

Figure 02. Aspect macroscopique de levures du genre Candida (Chabasse et Guigen, 1999). 
 

 

 

 

Figure 03. Morphologie des levures du genre Candida à l’examen microscopique (Develoux 

et Bretagne, 2005). 
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II.3. Répartition géographique des espèces 

 
Les femmes du monde entier sont sous le risque des espèces Candida, avec une 

fréquence beaucoup plus élevée dans les pays tropicaux. En effet, dans certains pays 

Africains, le Nigéria par exemple, une prévalence inhabituelle de Candida albicans a été 

rapportée jusqu'à 68% (Grillot, 1996). 

 

Candida albicans reste la première espèce identifiée en Europe en réanimation et 

documentée dans environ 60 % des cas suivie par Candida glabrata qui est rencontré dans 

10 à 15% des cas, d’autres espèces sont beaucoup plus rarement rencontrées chez la femme 

comme C. tropicalis et C. krusei (Kett et al., 2011; Tabah et al., 2012 ; Marchetti et al., 

2004 ; Leroy et al., 2009 ; Azoulay et al., 2012). 

 

Tableau 03. Répartition des espèces de Candida isolées au cours des candidémies dans les 

études épidémiologiques (Azoulay et al., 2012). 

Caractéristiques Marchetti O. 

Clin Infect 

Dis 2004 

Etude 

AmarCand 

Etude 

EPIC II 

Etude 

Fongiday 

Etude 

EUROBAC 

T 

Année(s) de 

réalisation 

de l’étude 

1991-2000 2005-2006 2007 2008 2009 

Nombre d’épisodes 1137 197 99 99 95 

Services 17 
hôpitaux 

108 
réanimation 

s 

1265 
réanimati 

ons 

169 
réanimation 

s 

162 
réanimation 

s 

Origine 

géographique 

Suisse France 76 pays France et 

Belgique 

24 pays 

Espèces incriminées      

Candida albicans 66 % 57 % 71 % 48 % 59 % 

Candida glabrata 15 % 16,7 % / 7 % / 

Candida tropicalis 9 % 4,9 % / 5 % / 

Candida parapsilosis 1 % 7,5 % / 3 % / 

Candida krusei 2 % 5,2 % / 1 % / 
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II.4. Candida albicans 

 
Candida albicans est un champignon levuriformes polymorphe qui a la capacité de 

rapidement alterner entre les formes de cellules rondes (levures) et de filaments pseudo 

mycéliens ou hyphes (Bahn et al., 2007). Les hyphes sont plus résistantes à la phagocytose, 

plus adhérentes aux surfaces de l'hôte et elles sont capables d’envahir les couches de cellules 

épithéliales, entraînant des altérations des tissus, l'espèce C. albicans n'existe qu'à l'état endo- 

saprophyte (Masuoka, 2004 ; Enjalbert & Whiteway, 2005 ; Williams & Lewis, 2011). 

 

C. albicans est susceptible de persister en équilibre écologique avec la flore vaginale 

pendant des mois, voire des années, sans manifestations cliniques (saprophytisme). 

(Benmansour, 2012). 

 

Il est possible d’observer, des blastospores, qui sont des spores constituées lors du 

bourgeonnement d’une levure, des chlamydospores, qui sont de grosses spores qui se forment 

aux extrémités de filaments pseudo mycéliens, et des tubes germinatifs, qui sont des filaments 

courts en cours d’élongation à partir d’une levure (Figure 04) Masuoka, 2004 ; Hope et al., 

2008 ; Williams & Lewis, 2011). 

 

Quand C. albicans affecte des organismes fragilisés, la candidose se développe 

rapidement et peut être difficile à traiter. La culture de Candida sur milieu Sabouraud donne 

des colonies blanches, crémeuses, lisses. Certaines colonies sont plus rugueuses. Après 

quelques jours de culture, des filaments sont observés dans la gélose (figure 05). 

 

 

Figure 04. Candida albicans sous microscope (Kaouech, 2003). 
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Figure 05. Aspect macroscopique de levures de C. albicans (Kaouech, 2003). 

 
 II.4.1. Classification 

 
Il existe de nombreuses classifications qu’ont vu le jour. Elles se modifient avec 

l’évolution des connaissances et l’application récente à la mycologie des techniques de 

biologie moléculaire. Pour des raisons de simplicité, nous avons retenu celle de Kwon Chung 

et Bennet (1992). 

 

Tableau 04. La Classification du Candida albicans (Kown chung et Bennet, 1992). 

 
 

Règne 

 

Champignons 

 

Division 

 

Eumycota 

 

Phylum (sous-division) 

 

Deuteromycotina 

 

Classe 

 

Blastomycète (levures asexuées) 

 

Ordre 

 

Moniliales 

 

Famille 

 

Moniliaceae 

 

Genre 

 

Candida 

 

Espèce 

 

Candida albicans 
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II.4.2. Caractères biochimiques 

 
 II.4.2.1. Condition de vie 

 
Toutes les espèces du genre Candida sont aérobies. Il vit exclusivement sur les 

muqueuses. Il peut cependant survivre dans le milieu extérieur, mais il est détruit par le lavage 

du linge, la stérilisation du matériel médical et des cathéters (Koenig, 1995). 

 

 II.4.2 .2. pH 

 
In vivo, l'acidité gastrique ou vaginale n'altère pas sa vitalité. En effet, la croissance est 

possible pour des pH allant de 3 à 7. En revanche, en milieu alcalin, l'assimilation des 

nutriments par les Candida est inhibée (Chabasse et al., 2009). 

 

II.4.2.3. Température 

 
La croissance entre 20°C et 30° C pour la majorité des levures. Les espèces pathogènes 

sont capables de croître à 37 ° C (Euzeby, 1994). 

 

II.4.2.4. Nutrition 

 
Les champignons sont des organismes hétérotrophes, c'est à dire qu'ils sont incapables 

de synthétiser leurs molécules carbonées à partir du dioxyde de carbone atmosphérique. Ils 

vivent donc aux dépens de la matière organique préformée. Le passage des substances se fait 

par absorption (Koenig, 1995). 

 

 Besoin en carbone 

 
C.albicans utilise le carbone du glucose, du maltose, du saccharose, du galactose, du 

xylose, du tréhalose, du 2-cétogluconate, du méthyl-glucoside, et de la N-acétylglucosamine. 

Les capacités d'assimilation diffèrent selon les espèces et servent ainsi pour leur 

détermination. 

 

 Besoin en azote 

 
Pour apprécier les besoins du champignon en dérivés azotés, on réalise 

l'Auxanogramme de N où la source est un sel d'ammonium autre que le nitrate. 
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 Besoin en vitamines 

 
Les vitamines du groupe B (notamment la biotine = vit B8 = vit H) mais aussi la 

thiamine (vit BI), et la vitamine B5, sont indispensables à la croissance et sont souvent 

incorporées dans les milieux de croissance. 

 

 Besoin en fer 

 
C'est un élément indispensable à la croissance du Candida. En effet, comme chez toute 

cellule vivante, le fer et d'autres métaux lourds, constituent chez les champignons un facteur 

de croissance essentiel. Une surcharge en fer a été décrite au cours d'infections bactériennes 

mais aussi fongiques (Grillot, 1996). 

 

 II.4.3. Habitat 

 
C. albicans est un microorganisme commensal observé partout dans le monde, il peut 

être retrouvé chez les animaux, sur les objets inanimés et dans le sol, les aliments et les 

hôpitaux (Ruhnke, 2006 ; Edward, 2009). 

 

Elle fait partie des flores microbiennes endogènes gastro-intestinale, oropharyngées et 

génitale féminine. C. albicans vit à l'état saprophyte dans le tube digestif de l'Homme, des 

autres mammifères et des oiseaux. Il est présent dès les premiers mois de la vie, transmis par 

contact maternel (Ryan, 2004 ; Elsevier et Masson, 2005). 

 

 II.4.4. Mode de contamination 

 
 Contamination endogène 

 
C’est lorsque la femme se contamine avec ses propres Candida. Cette levure peut passer 

d'un état saprophyte à un état pathogène grâce à un phénomène de dimorphisme qui lui est 

propre sous l'influence de facteurs favorisants. 

 

Saprophytisme : Comme un rappel c’est un mode de vie des végétaux et des champignons 

qui tirent les éléments carbonés de leur nourriture de substances organiques mortes. Donc 

C.albicans est une levure opportuniste qui profite d'un déséquilibre de la flore vaginale ou 

d'un déficit immunitaire pour se multiplier et coloniser la muqueuse vaginale (Geniaux, 

1996). Il existe une certaine controverse concernant le rôle de l'intestin en tant que source de 
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réinfection chez les femmes atteintes de CVVR (Sobel et al., 2005 ; Ventolini et Baggish, 

2006). 

 

 Contamination exogène 

 
Les levures d’origine exogène sont transmises par les rapports vaginaux et/ou rectaux, 

et/ou les contacts orogénitaux à l’origine de certains récidives, aussi sur les plages ou dans les 

vestiaires des piscines des clubs sportifs et par le partenaire sexuel (Frank et Daschner, 

1996). 

 

Ces infections exogènes touchant l'intimité féminine, et pouvant être transmise par 

l'homme contaminé, et pourrait être considérée comme une Maladie Sexuellement 

Transmissible (MST). Mais, après de longues polémiques, la plupart des auteurs disent que la 

candidose vulvo-vaginale n'est pas une MST (Gangneux et al., 1998). 

 

La CVVR n’est pas aussi considérée comme une maladie sexuellement transmissible, 

mais la colonisation asymptomatique du partenaire est possible. Un nombre de 20% des 

partenaires de femmes ayant la CVVR sont colonisés au niveau de leur appareil génital mâle 

avec des Candida (Ventolini et Baggish, 2006). En outre, les espèces retrouvées chez la 

femme sont identiques à celle du partenaire infecté (Sobel et al., 2005). La colonisation de 

l'appareil génital mâle avec Candida est quatre fois plus fréquente chez les femmes ayant une 

CVV (Sobel, 2007). 

Arguments permettant de considérer la CVV comme une MST 

 
Des études ont montrés que les hommes présentant une colonisation génitale à Candida 

albicans avaient un taux de candidoses vaginales plus élevé que les autres (Fari., 1985). Les 

rapports non protégés, partenaires multiples, rapports buccaux et anaux semblent avoir une 

incidence sur la fréquence des rechutes (Hellberg, 1995). 

 

Arguments permettant de ne pas considérer la CVV comme une MST 

 
De nombreuses études montrent que la contamination par le partenaire sexuel n'aurait 

une réalité clinique que dans 10 à 20 % des cas et le traitement du partenaire ne diminuait pas 

de façon significative le nombre de rechutes des femmes souffrant de CVVR. Pour la majorité 

des auteurs, le partenaire n'est pas le principal facteur contaminant (Working Group of the 

British Society for Medical Mycologie, 1995). 
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III. Prévalence 

 
La CVV occupe le second rang des consultations en gynécologie infectieuse, après la 

vaginose bactérienne. Elle représente 20 à 30 % des affections vulvo-génitales (vaginoses 

bactériennes, vaginites à Trichomonas ...) (Cocho, 2012). La prévalence de la candidose 

vulvo - vaginale varie : 

 

- En fonction de l'industrialisation : L'augmentation de fréquence observée dans les pays 

industrialisés ces dix dernières années s'explique peut-être par l'utilisation plus large de 

traitements antibiotiques ou hormonaux par voie générale, ou antiseptiques par voie locale 

(Poulain, 2013). 

 

- En fonction de l'âge: Cette affection touche surtout la femme jeune et d'âge moyen, la 

femme enceinte, mais beaucoup plus rarement la femme âgée ou la petite fille. 

- En fonction du sexe: Cette pathologie touche essentiellement les femmes pour des raisons 

physiologiques et hormonales, mais les hommes font aussi des infections génitales à Candida. 

En effet ils peuvent être soit porteurs sains, soit symptomatiques et dans ce cas être 

contaminants pour la femme (Delcroix et Cheront, 1994). 

 

IV. Physiopathologie 

 
IV.1. Pathogénie 

 
La CVV survient à la suite de la perturbation des moyens de défense locale et générale. 

Ainsi les modifications de l’écologie de la microflore résidente, comme celles induites par 

l’administration d’antibiotiques qui favorisent la croissance des Candida. Elle résulte d’une 

prolifération répétée et d’une activation de la colonisation vaginale par diminution entre 

autres des défenses immunitaires. Il s’agit d’une colonisation secondaire des muqueuses 

vulvaires sèches et/ou atrophiques. Plus rarement, d’une vraie candidose sur muqueuse saine 

(Vexiau-Robert et al., 2006). 
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Figure 06. Pathogénie de la CVV (Vexiau-Robert et al., 2006). 

 
Plusieurs études confirment qu’une grande partie des candidoses systémiques se 

développe à partir de souches endogènes dont le patient est porteur à l’admission. Le modèle 

le mieux établi est celui de la candidose déterminée par C. albicans. Il comprend les étapes 

suivantes (Figure 07). 

 

 Colonisation 

 
La transmission s’opère par contact direct (transmission mère enfants lors de la 

naissance, mains, salive, rapports sexuels). Cette levure adhère ainsi à de très nombreux types 

cellulaires différents, s’adapte à des pH très variés de multiples sécrétions (lysozymes, IgA 

sécrétoires, salive, mucus), et entre en compétition avec d’innombrables espèces bactériennes. 

 

 Invasion tissulaire 

 
L’invasion tissulaire peut être intra ou extra cellulaire, C. albicans possède l’aptitude à 

digérer les tissus, la présence d’adhésines pour les cellules des sous muqueuses et les matrices 

intercellulaires, et l’aptitude à résister aux effecteurs de l’immunité naturelle ou acquise, 

cellulaire ou humorale. 

 Dissémination hématogène 

C. albicans possède la capacité d’accès aux vaisseaux et se dissémine sous forme de 

levures. Au stade de dissémination hématogène, il est très difficile de mettre en évidence C. 

albicans dans les hémocultures d’où la difficulté du diagnostic. 
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Figure 07. Pathogénie des infections à Candida (Gangneux et al., 1998). 

 

 
IV.2. Virulence du genre Candida 

 
Un facteur de virulence permet à un pathogène de se maintenir et de proliférer chez son 

hôte en créant des lésions. La capacité de C. albicans à changer de forme en réponse à des 

stimuli externes, passant d’une croissance bourgeonnante à filamenteuse, est associée à sa 

virulence. 

 

 IV.2.1. Le Dimorphisme 

 
C’est le passage de la forme levure à la forme mycélienne induit par un certain nombre 

de stimuli (température, pH, et composition du milieu). Le tube germinatif (ou structure 

intermédiaire) entre le germe et le mycélium augmente l'adhésion aux cellules épithéliales, 

facilitant ainsi la colonisation en induisant l'endocytose des pathogènes. Par la suite, la 

production d'hyphes augmente l'invasion et la destruction des tissus (Pr. Elisabeth 

Bougnaux, 2010). 

 

IV.2.2. L’adhérence aux surfaces 

 
Se fait par des interactions spécifiques de type ligand/récepteur au niveau des 

muqueuses avec les mannoprotéines de la paroi de la levure. C’est l’adhésine, telles que celles 

de la famille de Als1, l’hydrophobicité de la paroi du champignon favorise une interaction 

non spécifique avec les épithéliums, cette interaction altère l’hydrophobicité des champignons 
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à partir de la nature et le degré de glycosylation des protéines de la paroi (Céline Lagane, 

2007). 

 

IV.2.3. Les Enzymes Secrétées 

 
C. albicans possède une gamme d'enzymes hydrolytiques dégradant les surfaces des 

muqueuses de l’hôte ainsi que ses défenses immunitaires, il y’a par exemple les enzymes de 

la famille SAP (secreted aspartyl proteinase), qui peuvent dégradés les protéines, les 

structures cellulaires et tissulaires de l'hôte, et la dégradation du système immunitaire. 

L’expression de ces enzymes dépend du pH, la localisation de C. albicans et de sa forme 

morphologique (Céline Lagane, 2007). 

IV.2.4. L’interférence avec la Phagocytose 

 
La production des peptides acides par C. albicans pouvant inhiber la liaison aux 

phagocytes et le métabolisme oxydatif, la levure peut aussi induire l’apoptose des 

macrophages et des neutrophiles pour échapper des cellules du système immunitaire. (Céline 

Lagane, 2007). 

 

IV.3. Immunité anti-Candida 

 
Il existe deux formes principales de défense immunitaire: cellulaire et humorale 

(Casadevall et al., 2003). 

 Rappel immunologique 

 Les barrières cutanéomuqueuses 

 
Au niveau de la muqueuse, la barrière physique peut être schématisée par la présence, 

de la superficie vers la profondeur, de couches successives de défenses. 

 

La première couche est constituée du mucus glycoprotéique, d’un gradient d’IgA et de 

peptides antimicrobiens, la deuxième couche est constituée des cellules épithéliales, la 

troisième couche est constituée par les cellules lymphocytaires intra-épithéliales et les cellules 

sentinelles M, la quatrième ligne de défense physique est la lamina propria, tissu conjonctif 

contenant les cellules nécessaires à la mise en place des processus immunitaires, dont les 

cellules lymphocytaires regroupées au sein des follicules lymphoïdes et des plaques de Peyer 

(Moens et al., 2012). 
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 Les lymphocytes 

Ils interviennent dans les deux phases de la réponse immunitaire anti-Candida. Les 

antigènes de la levure sont présentés aux lymphocytes par les cellules présentatrices de 

l'antigène dont les macrophages, les cellules dendritiques, et les cellules de Langerhans. Les 

cellules du système immunitaire collaborent les unes avec les autres pour la production d'une 

réponse humorale (des anticorps par les lymphocytes B) et d'une réponse spécifique de 

l'antigène (lymphocyte T auxiliaire ou helper, et lymphocyte cytotoxique). Ces interactions se 

font par contacts cellulaires ou par des messagers chimiques par les cytokines (Sultan et al., 

1996). 

Tableau 05. Les différentes cytokines (Ibrahim et al., 1993). 

 
 

Les cytokines 

 

Fonctions 

 

Interféron gamma (INF y) 
 

-Potentialise l'action candidacide des macrophages. 

 
-Protège les cellules épithéliales contre la dégradation par Candida. 

 
-Inhibe la formation des tubes germinatifs. 

 

-Augmenterait la migration et la capacité d'adhérence des 

polynucléaires neutrophiles. 

 

Interleukine 1 (Il 1) 
 

Augmenterait l'expression des adhésines de surface. 

 

Interleukine 2 (Il 2) 
 

Action sur les LT activés et sur les cellules NK (Natural Killer). 

 

Interleukine 4 (Il 4) Favorise le passage des lymphocytes B à la synthèse des 

Immunoglobulines E (IgE). 

 

Interleukine 8 (Il 8) 
 

Neutrophil activating factor. 

 

Prostaglandine E2 (PGE2) 
 

-Augmente la formation des tubes germinatifs de Candida albicans. 

 
-Inhibe la production de cytokines de type IL2. 
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 Immunité cellulaire 

 

 
 

 

Les antigènes pariétaux de C. albicans, en particulier un polyoside pariétal de Candida, 

le mannane déclencherait une stimulation de lymphocytes T. Quand tout se passe bien, ces 

derniers sécrètent des lymphokines provoquant dans un premier temps l'attraction chimio 

tactile des monocytes en circulation (macrophage et cellules présentatrices de l'antigène). 

Dans un second temps, les macrophages phagocytent les levures (Senet et al., 1995 ; Euzeby, 

1994). 

 

Les macrophages digèrent les levures à l'aide des enzymes hydrolase acide et 

peroxydase contenues dans leurs lysosomes. Puis les macrophages sont secondés par les 

interférons gamma qui augmentent leur capacité à ingérer ou à tuer les C. albicans. L’enzyme 

de myéloperoxydase des polynucléaires neutrophiles (PNN), qui est en présence de H202 et 

d'anions halogénés, provoque l'halogénation des protéines de Candida (Senet et al., 1995 ; 

Euzeby, 1994). 

 Immunité humorale 

 
- Sur le plan de l'immunité humorale, Candida albicans s’échappe aux mécanismes de 

défense grâce à son dimorphisme. 

 

- Sur le plan des cellules immunitaires, seules les femmes présentant des déficits en cellules 

médiatrices du système immunitaire et non en anticorps, étaient plus sujettes aux CVVR 

(Laboratoire Janssen – Cilag, 1998). Donc il n'y aurait pas de lien direct entre un déficit de 

l'immunité humorale et une infection à CVVR. Aujourd'hui, toute une baisse d'immunité à 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 08. Réponse lymphocytaires aux stimulations antigéniques (Sultan et al., 1996). 
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médiation cellulaire locale qui semble être impliquée dans les candidoses vaginales à 

répétition. 

 

V. Manifestation cliniques 

 
Les symptômes ne sont pas très spécifiques et peuvent être liés à d’autres affections 

vaginales notamment la trichomonose et la vaginose bactérienne (Gonçalves et al., 2015). 

 

V.1. CVV simple 

 
La CVV se traduit   par des signes cliniques qui sont un prurit vulvaire et vaginal 

intense accompagné avec une difficulté à uriner ou dysurie, vulve rouge vif et gonflée 

(œdématié), des sensations de brûlures accompagnées de douleurs et d'irritations du vagin, des 

leucorrhées (des pertes blanc-jaunâtre, abondantes, crémeuses, grumeleuses et épaisses). La 

présence de leucorrhées blanchâtres, crémeuses, caillebottées et d’abondance variable est 

caractéristique d’une CVV (Machet et al., 2006). 

 

V.2. CVV chroniques 

 
Les symptômes sont plus récurrents, graves et fréquents. Les mêmes symptômes avec la 

CVV simple, l'infection devient chronique lorsqu'elle dure depuis plus d'un an avec des 

symptômes qui ne disparaissent que transitoirement (Makanjuola et al., 2018). 

 

VI. Diagnostic 

 
VI.1. Diagnostic physiologique 

 
 Interrogatoire de la patiente 

 
L’interrogatoire de la patiente permet de connaitre les conditions de survenue de ces 

sécrétions vaginales pathologiques soit après un rapport sexuel, au cours d’une grossesse, les 

traitements en cours (antibiotiques, contraceptifs), ou un terrain favorisant (diabète). Il 

permet également de se renseigner sur les habitudes hygiène-vestimentaires, sur la présence 

éventuelle de signes chez le partenaire même si la Candidose vulvo-vaginale n’est pas une 

maladie sexuellement transmissible. La patiente devra préciser si d’autres signes 

accompagnent les leucorrhées (Vaubourdolle, 2007). 
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 Examen clinique au cabinet 

 
Il doit être réalisé vessie vide et au mieux rectum vide également. 

 
- L'état général de la patiente doit être rapidement apprécié, sa morphologie, le poids, la taille. 

 
- L'examen pelvien : simple examen à l'œil nu permet de suspecter la cause de ces troubles 

aigus. Il n'a de valeur que si la patiente n'a pas fait une toilette préalable. Il comporte trois 

temps : 

 

 L'inspection de la région vulvaire, vestibulaire et périnéale recherchera des rougeurs, 

des lésions de grattages, des vésicules ou des ulcérations. 

 L'examen au spéculum (figure 09) permettra d'analyser l'écoulement à savoir aspect, 

abondance, couleur, etc. d'apprécier l'aspect de la glaire cervicale : limpide ou louche, 

d'évaluer l'état de l'épithélium vaginal et cervical et à réaliser des prélèvements à des 

fins d'analyses biologique. 

 Le toucher vaginal recherchera une douleur à la palpitation ou à la mobilisation de 

l'utérus et des annexes, et l'existence d'un empâtement (Vaubourdolle, 2007). 

 
 

Figure 09. Examen au Speculum (Vaubourdolle, 2007). 

 
VI.2. Diagnostic mycologique 

 
 Le prélèvement 

 
Le prélèvement est réalisé, après la pose du spéculum, au niveau de l’endocol et de 

l’exocol, il faut prélever là où les levures sont en activité, et doit être de quantité suffisante. 

Cela nécessite l’utilisation de matériel de prélèvement stérile, une toilette au préalable des 

mains, ensuit à l’aide de trois écouvillons en recueillant le maximum de sécrétions, le premier 
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écouvillon servira à déterminer le pH des sécrétions vaginales, le deuxième sera utilisé pour 

l’examen direct, et le dernier pour la culture (Benchellal et al., 2011). Le prélèvement doit 

être acheminé le plus rapidement possible au laboratoire, à cause de la multiplication rapide 

des levures, ou doit être conservé 24 à 48 heures à +4°C (Pihet et al., 2013). 

 

 Conditions de prélèvement : 

- Ne pas commencer un traitement local ou général avant que le prélèvement soit fait. 

- Ne pas effectuer la toilette locale depuis 24 heures. 

- Ne pas effectuer le prélèvement à la période des règles car les levures sont difficiles à 

voir à l'examen direct (Cardinale, 2001). 

 Examen direct 

 
Cet examen peut être réalisé à l'état frais dans du sérum physiologique stérile de l'eau 

distillée, ou en utilisant un colorant permettant de mieux visualiser les levures (lugol à 2 %, 

bleu de toluidine, bleu au lactophénol, ou noir chlorazole). L’utilisation d'un éclaircissant 

additionné ou non d’un colorant (solution de potasse 10 à 30 %, ou de chloral-lactophénol). 

L’examen direct permet de mettre en évidence les levures arrondies ou ovalaires, de 6 à 8 

micromètre (Delevoux et al., 2005). 

 

En cas de présence de filaments mycéliens, cela prouve la pathogénicité de C.albicans. 

La coloration de gram permet d’évaluer la flore vaginale (figure 10) et de retrouver des 

levures à coloration de gram positive lors d’une candidose (les levures sont à Gram positif) 

(Ripert, 2013). 

 

Figure 10. Levures et filaments à Gram positif (Midgley, 1998). 
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 Culture 

 
Elle se fait sur milieu gélosé Sabouraud, additionné d’un antibiotique, le 

chloramphénicol et /ou la gentamicine. La surface d’ensemencement est plus importante avec 

une boite de pétri. Généralement, plusieurs géloses sont ensemencées, une sera incubée entre 

22-25C° et l’autre entre 35-37 C° pendant 24 à 72 heures. Sur le milieu Sabouraud, les 

colonies apparaissent blanches, crémeuses et lisses (Figure 11). 

 

Figure 11. Colonie de Candida albicans sur milieu Sabouraud (Ripert, 2013). 

 
L’ensemencement peut se faire également sur des milieux chromo géniques qui 

confèrent des colorations variables en fonction de l’espèce qui s’y développe (figure 12), ces 

milieux sont très utilisés pour diagnostiquer des espèces du genre Candida, et essentiellement 

C. albicans en mycologie. 
 

 
Figure 12. Colonie de Candida albicans sur milieu chromo géniques (Chrome ID) (Ripert, 

2013). 
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 Identification 

 
La réalisation des tests d’identification ne peut être envisagée qu’en présence de 

colonies bien individualisées. L’identification de l’espèce Candida albicans fait appel à la 

détermination de caractères morphologiques, physiologiques et plus récemment 

immunologiques. On distingue : 

 Test de Blastèse

 
Appelé aussi test de filamentation, il consiste à émulsionner une pointe de pipette de 

levures dans 1 ml de sérum, puis laisser incuber à 37 C° pendant 3 à 4 heures. Lorsqu'il s'agit 

de Candida albicans, on observe dans presque 90% des cas un tube germinatif de 

levure visible au microscope optique (Koenig, 1995). 

 

 Identification par le Rice ou PCB

 
Ce test est fait par un repiquage des colonies isolées sur des milieux pauvres en 

éléments nutritifs : milieu RAT ou PCB (pomme de terre-carotte-bile). Ces deux milieux sont 

utilisés pour la recherche des chlamydospores (spore de résistance) spécifique pour l'espèce 

albicans (Koenig, 1995). 

La méthode de travail est comme suit : 

- Couler le milieu PCB sur une lame propre présente dans une boite de pétri. 

- Faire deux stries dans les deux côtés du milieu par une lamelle propre. 

- Ensemencer les colonies prélevées à partir d’un milieu d’isolement par des stries sur 

les côtés du milieu PCB à l’aide d’une pipette pasteur. 

- Recouvrir la lame par une lamelle propre. 

- Incubés la boite à l’étuve à 25-28°C pendant 24 - 48h. 

 Les résultats : 

 
On observe sous microscope la présence des structures : 

- Des levures + Pseudo-mycélium → indique que la souche est du genre « Candida ». 

- La formation du mycélium ou pseudo-mycélium + Chlamydospores → indique que 

cette souche est un « Candida albicans » (figure 13). 
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Figure 13. Les chlamydospores de Candida albicans sur milieu RAT ou PCB (Koenig, 

1995). 

 
 Test à la potasse

 
L’ajout de quelques gouttes de potasse (KOH à 10%) sur l’écouvillon chargé de 

secrétions vaginales, le test est positif avec une odeur nauséabonde de poisson pourri en cas 

de vaginoses bactérienne et négatif en cas de CVV (Koenig, 1995). 

 

 Mesure de pH Vaginal

 
Le pH des sécrétions vaginales est mesuré par dépôts de l’écouvillon sur papier 

indicateur de pH, celui-ci demeure normal en cas de CVV. 

 

 Test d’agglutination Bichro-latex albicans

 
Ce test permet de distinguer l’espèce C. albicans par agglutination de particules de latex 

sensibilisées par un anticorps monoclonal qui lui est spécifique. 

 

 Tests Enzymatiques

- Le fongiscreen 4H (Biorad) : permet d’identifier en quatre heures la levure la plus 

pathogène et les plus fréquente : C. albicans, elle est fondée sur la recherche de cinq 

enzymes spécifiques. 

- Immunofluorescence directe: Utilise des anticorps anti-C. albicans. La révélation se 

fait par un conjugué anti-Igg conjugué à la fluorescéine. 

 Tests complémentaires (Étude de l’assimilation des sucres)

 
Ces tests sont indispensables lorsqu'il n'y a pas de chlamydospores. Ils se basent sur les 

caractères physiologiques (Koenig, 1995). 
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- Auxanogramme : étude de l'assimilation des sucres. C'est un test de référence. 

Certains sucres sont assimilés par la souche à identifier, ce qui permet à la levure de 

croitre dans un milieu ne contenant que le composé carboné comme source de carbone 

(Vaubourdolle, 2007). 

- Zymogramme : étude 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 à étudier, après l’incubation pendant 24 à 48 

heures à 37°C, on observe l'apparition d'une coloration jaune autour du disque avec 

formation de gaz qui traduit la fermentation de l'hydrate de carbone (Koenig, 1995). 

- Réduction des sels de tétrazolium : Cette réaction sert à vérifier l'absence 

d'association de levures ou à confirmer un diagnostic. Elle est aussi utile pour 

différencier C. albicans de C. tropicalis (Koenig, 1995). 

- Résistance à l'actidione : Seule les espèces albicans résiste à l'actidione. 

- Les galeries d'identifications : 

 
• Api 20 C Aux (Bio Mérieux): Cette galerie biochimique est basée sur l'assimilation de 19 

sucres différents et permet l'identification de 43 levures différentes. L’utilisation de cette 

galerie est pour l’identification biochimique des espèces de Candida sp et des levures sp. 

 

• ID 32 C (Bio Mérieux): Elle étudie l'assimilation de 29 sucres ainsi que la résistance à 

l'actidione. 

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

• Fungichrom (International Mycoplasma): Cette galerie est basée sur l'hydrolyse de 

substrats chromogènes couplée aux tests d'assimilation des sucres (Koenig, 1995). 

 

 
 VI.3. Diagnostic immunologique 

La recherche du sérotype de C. albicans n'a pas été utilité en pratique de laboratoire. Le 

dosage des anticorps circulants ne concerne que les formes profondes graves (Koenig, 1995). 
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VII. Traitement 

 
VII.1. Traitement préventif 

 
Les probiotiques sont des micro-organismes vivants qu’ont la capacité d’inhiber la 

croissance de Candida lorsqu’ils sont administrés en quantités suffisantes (Langhendries JP., 

2008). Les souches probiotiques telles que Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus crispatus 

et Lactobacillus jensenii ont une activité anti-Candida. 

La recolonisation vaginale par les Lactobacillus acidophilus permet de restaurer le pH 

vaginal et d’activer la croissance normale de la flore. Cette méthode nécessite une 

administration intra vaginale de Lactobacillus en capsule avec ou sans probiotiques orale trois 

fois par semaine. Il a été démontré aussi que l’ingestion de 125g de yoghourt, contenant des 

Lactobacillus, chaque jour constitue un moyen de traitement préventif (Falgas et al., 2006). 

L’institut national des allergies et des maladies infectieuses (NIAID) aux Etats Unis a 

démontré l'aptitude d'un nouvel adjuvant muqueux, qui est un vaccin avec une protection 

partielle et les recherches sont toujours en cours (Fetni, 2015). 

 

VII.2. Traitement curatif 

 
 Les antiseptiques 

 
Il ya quelques produits sous forme de solutions gynécologiques ou externes 

 
 Les antifongiques 

 
Il existe deux familles principales (les polyènes et les azolés) utilisées dans les mycoses 

génitales, à l'intérieur de chaque famille, il faut distinguer les antifongiques locaux et les 

antifongiques systémiques (Cardinale, 2001). 

 

Les traitements doivent impérativement être poursuivis jusqu'à la fin, même si les 

symptômes disparaissent. Il faut également rechercher les facteurs favorisants chez la patiente 

et dispenser les conseils adéquats pour éviter la récidivité des CVV. 

 

VIII. Prophylaxie 

 
La prévention vise à la mise en œuvre de tous les moyens propres à réduire la fréquence 

et la gravité de l’infection génitale (Pasteur, 1982). Des moyens de prévention ont été décrits 
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tels que la phytothérapie par plusieurs plantes, comme l'ail (Allium sativum, Liliacées) qui a 

une très bonne action antifongique, le latex de la laitue (Lactuca sativa, Astéracées) et la 

magnus (Echinacea purpura, Astéracées) qui possèdent des propriétés antifongiques 

contre les candidoses (Euzeby, 1994). Le violet de gentiane qui perturbe la production de la 

chitine constituant de la membrane cellulaire fongique, le tea tree oil (TTO) qui permet la 

rupture de la membrane cellulaire, et l’acétate de médroxyprogestérone en dépôt (DMPA) qui 

aide à induire un environnement vaginal atrophié et réduire la prolifération de Candida 

(Falgas et  al., 2006), (Pirotta et al., 2004) et (Watson et al., 2007). 

 

VIII.1. Prophylaxie générale 

 
- Education sanitaire. 

- Dépistage et traitement des porteurs sains. 

- Stérilisation du matériel utilisé au niveau du service de gynécologie. 

- Utilisation d’écouvillons stériles. 

- Contrôle systématique, afin de prévenir la survenue d’une propagation d’infection. 

 
 

VIII.2. Prophylaxie individuelle 

 
- La toilette quotidienne externe (Roquier - Charles D, 1994). 

- Eviter l’utilisation massive de douches vaginales agressives pour la muqueuse. 

- Eviter l’utilisation excessive des anti- infectieux et des désinfectants locaux. 

- Rincer et sécher avec un linge propre et personnel après chaque toilette. 

- Eviter de fréquenter trop souvent les bains bouillonnants type jacuzzi, saunas ou 

hammams (endroits chauds et humides). 

- Eviter l’utilisation massive des déodorants. 

- Porter des sous-vêtements en coton et non synthétiques ou en nylon. 

- Eviter le port prolongé de vêtements serrés ou de collants. 

- Changer les sous-vêtements au moins une fois par jour. 

- Laver les sous-vêtements à 60°C pour la destruction des formes résistantes des 

champignons. 

- Changer les tampons et les serviettes hygiéniques très régulièrement durant les règles. 

- Assurer de la bonne hygiène du partenaire avant chaque rapport sexuel, et il est 

recommandé de faire un lavage externe à l’eau et au savon avant et après chaque 

rapport. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre III 

Matériels et Méthodes 
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1. Objectifs 
 

Les objectifs de cette étude sont résumés comme suit : 

 
 Déterminer la prévalence des candidoses vulvo-vaginales chez les femmes dans la 

région de Sidi Aissa la wilaya de M’Sila.

 Identifier les espèces les plus impliquées dans les candidoses vulvo-vaginale.

 Identifier les facteurs de risques associés aux candidoses vulvo-vaginales.

 

 
2. Type d’étude 

 
Des prélèvements vaginaux ont été collectés avec un questionnaire destiné aux patientes 

qui présentent des signes de CVV pour répondre au mieux à nos objectifs. 

 

2.1. Présentation du terrain-lieu d’étude 

 
Notre étude a été réalisé dans l’EPH de Kouici Belaiche de Sidi Aissa la wilaya de 

M’Sila. 

 

2.2. Population 

 
Cette étude est déroulée entre les mois de Mars, et Mai de l’année 2022. 

 
La population d’étude est constituée de l’ensemble des patientes hospitalisées au niveau de 

l’EPH ou externes adressées par des médecins, pour la réalisation d’une étude mycologique, 

devant une suspicion de candidose vulvo-vaginale. 

3. Matériel 

 

3.1. Matériel pour les prélèvements 

 
Les prélèvements ont été réalisés au cours de l’examen gynécologique par 

écouvillonnage chez les femmes qui présentent des signes cliniques de vaginite. Chaque 

prélèvement vaginal (PV) a été associé par une fiche signalétique qui porte les points 

suivants: 

 

 Quelques facteurs favorisant la CVV (antibiothérapie, diabète…).
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 L’aspect des sécrétions vaginales.

 La présence de signes d’accompagnement (signes cliniques): prurit, odeur…

 La présence des signes chez le partenaire.



3.2. Matériels pour les analyses mycologiques 

 
Tableau 06. Matériel des analyses mycologiques 

 
Matériel multi 

usage 

Matériel à usage 

unique 

Colorants Milieux de culture 

 

 Bec Benzène 

 Anse de platine 

 Etuve (37°C) 

 Microscope 

 Réfrigérateur 

 Autoclave 

 Portoirs 

 Ecouvillons 

 Eau physiologique 

 Lames et lamelles 

 API suspension 

 Pipettes Pasteur 

 Tubes à essais 

stériles 

 Boites Petrie 

stérilisées 

Bleu de 

méthylène 

 

 Sabouraud 

chloramphénicol 

 Sabouraud 

Actidione 

 Sérum 
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4. Méthodes 

4.1.Prélèvement 

 
Le prélèvement est réalisé à l'aide d'un écouvillon stérile (deux écouvillons) qui sont 

introduit au niveau de l’endocol, l’exocol, et le vagin jusqu’à la vulve. Ce prélèvement est 

effectué sous speculum (Figure 16), en dehors de traitement, des règles et de tout rapport 

sexuel. Le prélèvement doit être acheminé rapidement au laboratoire et il doit être associé 

avec une fiche signalétique qui porte les renseignements suivants : L’âge, les caractéristiques 

des secrétions vaginales, les facteurs favorisant les CVV (diabète, grossesse...) et la présence 

ou l’absence des signes cliniques chez la patiente et chez le partenaire (prurit, odeur etc.) 

(Figure 15). 

 
 

 
Figure 15. Ecouvillons pour le prélèvement. 

 

Figure 16. Schéma représentatif d’un prélèvement vaginal par la méthode d’écouvillonnage 

sous speculum (Wright et al., 2005). 
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4.2.Analyse mycologique 

 
 L’examen direct 

 
Le matériel prélevé est visualisé au microscope optique, soit par montage dans une 

solution physiologique (quelques gouttes d’eau physiologique), soit en utilisant un colorant 

permettant de mieux visualiser. Apres l'addition de l'eau physiologique a l'écouvillon, une 

petite goutte sera déposée à l’aide d’une pipette entre lame et lamelle pasteur a fin de 

l’observer sous microscope optique aux grossissements x10 et x40 (Figure 17). 

 

Figure 17. Etapes de l’examen direct. 
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Figure 18. La suspension sous microscope grossissement ×40 (A : levures bourgeonnantes ; 

B : filament mycélien). 

 
 

 La culture (isolement) 

 
Les levures du genre Candida sont très peu exigeantes sur le plan nutritif. Au niveau du 

laboratoire, deux milieux principaux ont été utilisés, le milieu Sabouraud additionné du 

chloramphénicol pour inhiber la pousse de la flore bactérienne associée et le milieu 

Sabouraud-chloramphénicol additionné d’Actidione (cycloheximide) pour inhiber la 

croissance de la plupart des champignons filamenteux susceptibles de contaminer les cultures. 

Figure 19. 

 

 

Figure 19. Milieux d’isolement. 

A B 
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 L’ensemencement 

 
L’écouvillon est ensemencé devant un bec benzène sur le milieu de culture Sabouraud 

qui est additionné du chloramphénicol (un antibiotique) (Figure 20). 

 
 

 

Figure 20. Etapes d’ensemencement 
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 L’incubation 

 
L'incubation des milieux se fait à 37°C (Figure 21). La lecture se fait après 24 heures 

puis tous les jours durant 3 jours. 

 

Figure 21. Incubation des milieux. 

 

 

 La lecture 

 
L’aspect macroscopique des colonies est observé au recto et au verso. Les colonies qui 

sont blanches, crémeuses et lisses sont des champignons levuriformes. 

 

Pour voir les levures après incubation on met dans une lame une partie de la colonie récupérée 

à l’aide d’une anse de platine et on ajoute une goutte de bleu de méthylène, puis on la met 

sous microscope au grossissement ×40. 

 

 

Figure 22. Aspect macroscopique des colonies après incubation. 
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4.3.Identification 

 
L’identification des levures est basée sur le délai de la pousse, les critères 

macroscopiques (aspect des colonies, texture, couleurs…), les critères microscopiques (aspect 

des levures…) et les profils physicochimiques (assimilation et fermentation des sucres, 

secrétions d’enzyme…). Ainsi que des critères immunologiques. 

 

 Milieu Sabouraud Actidione 

 
L’Actidione est un antifongique (Cycloheximide) (Figure 23) utilisé pour mettre en 

évidence la sensibilité des colonies à cet antibiotique, on étale un fragment de la colonie sur le 

milieu et on l’incube pendant trois jours à 37°C. 

 
 

Figure 23. Milieu Sabouraud chloramphénicol Actidione (Cycloheximide). 
 
 

Figure 24. Milieux Sabouraud chloramphénicol sans Actidione 
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 Milieu à base de sérum (test de Blastèse) 

 
Ce test appelé aussi test de filamentation est basé sur le fait que Candida albicans 

produit des tubes germinatifs à partir des blastospores. 

Toujours devant un bec benzène, dans des tubes stériles on dépose 0.5 ml à 1 ml de sérum, 

puis on racle une colonie bien isolée à l’aide d’une pipette pasteur, on la décharge dans les 0.5 

ml de sérum. 

Pour avoir une suspension des levures on doit bien homogénéiser le mélange et on le 

met par la suite dans l’étuve à 37°C pendant 3 heures, après la durée d’incubation, on met 

une goutte de suspension entre lame et lamelle, sous microscope on observe la présence de 

tubes germinatifs particuliers de Candida albicans. 

 

 

 

Figure 25. Préparation de sérum dans le tube. 
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Figure 27. Le tube germinatif après incubation observé par microscope 

grossissement ×40. 
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Figure 26. Test de filamentation. 
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Durant la période d’étude qui s’est déroulée entre Mars et Mai 2022, 50 prélèvements 

vaginaux ont été effectués chez des femmes qui présentaient des signes cliniques de vaginites 

au niveau de l’EPH de Sidi Aissa, wilaya de M’Sila. Des données épidémiologiques ont été 

recueillies pour chaque femme. 

 

1. Taux de la CVV en fonction de l’âge 

Tableau 07. Répartition des prélèvements selon l’âge. 
 

L’âge Nombres de malade Positivité Pourcentage 

<15 1 0 0% 

[15-23[ 4 0 0% 

[23-31[ 2 1 2% 

[31-39[ 15 4 8% 

[39-47[ 14 5 10% 

[47-55[ 10 2 4% 

[55-63[ 4 1 2% 

 

 

 

 

 

Figure 28. Répartition des prélèvements selon l’âge. 
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La tranche d’âge la plus touchée par la CVV était celle comprise entre 39 et 47 ans, 

avec une fréquence de 10% suivie par celle de 31 et 39 ans avec une fréquence de 8%. 

 

Cette observation est identique à celle observé par la majorité des auteurs qui ont 

montré que la CVV touche beaucoup plus la jeune femme d’âge moyen et beaucoup moins la 

femme âgée ou la petite fille. Il s’agit en fait d’un âge correspondant à la pleine période 

d’activité génitale confirmant ainsi la possibilité de transmission de Candida par voie 

sexuelle. C’est également durant cette période que les femmes ont une forte décharge 

d’œstrogène qui favorise l’acidité de l’environnement vaginal ce qui va entrainer un dépôt 

important de glycogène dans le vagin. La sécrétion d’œstrogènes est associée à la synthèse de 

glycogène, substrat préférentiel des Candida (Sobel, 2007). 

 

Ces donnée sont les mêmes retrouvées dans plusieurs études effectuées par : (Jindal et 

al., Benchellal et al., Sobel, 2007; Sobel et al., 1998). 

 

2. Taux de la CVV en fonction de l’état civil 

Tableau 08. Répartition des patientes selon l’état civil. 
 

 Mariée Célibataire Veuve Totale 

Nombre 45 3 2 50 

Pourcentage 90% 6% 4% 100% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 29. Répartition des patientes selon l’état civil. 
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Dans notre étude, nous avons remarqué que les femmes mariées sont les plus 

concernées par les CVV avec un pourcentage de 90% suivi par les femmes célibataires avec 

une fréquence de 6% puis les veuves avec un pourcentage de 4%. 

 

L’état physique de la femme subi des variations lié aux différentes étapes de sa vie 

génitale. La flore vaginale normale stimule le système immunitaire ce qui permet de 

compléter les systèmes de défense chez la femme non mariée. Cependant l’écosystème 

vaginal chez une femme mariée est affaibli après les menstruations, l’accouchement et les 

rapports sexuels (Bergogne, 2007). 

 

3. Taux de la CVV en fonction de l’hospitalisation 

Tableau 09. Répartition des patientes selon l’hospitalisation. 
 

Hospitalisation Hospitalisée Externe totale 

Nombre 9 41 50 

Pourcentage 18% 82% 100% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 30. Répartition des patientes selon l’hospitalisation. 
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Dans la population étudiée, le nombre des patientes hospitalisées était 9 cas avec un 

pourcentage de 18% et les patientes externes étaient 41 cas avec un pourcentage de 82%. 

 

Les 9 patientes hospitalisées sont réparties en 2 services dont 6 sont admis au service 

gynécologie et 3 sont admis au service de maternité. 

 

 

Figure 31. Répartition des patientes selon le service. 
 

 
 

4. Taux de la CVV en fonction de la présence d’antécédent 

Tableau 10. Répartition des patientes selon l’antécédent. 
 

Nombre de récidive A répétition Nouvelle 

Positivité 14 0 

Pourcentage 28% 0% 

Négativité 31 5 

Pourcentage 62% 10% 
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Figure 32. Répartition des patientes selon l’antécédent. 
 

D’après les résultats obtenus, nous avons remarqué  que 28% des patientes ont des 

infections à répétition présente des résultats positives pour la CVV alors que 62% des 

patientes présentes des résultats négatifs. Par contre les nouvelles infections représente un 

taux nul (5 patientes toutes négatives). 

 

Cela peut s’expliquer par la récidivité des infections vaginales d’origine endogène ou 

exogène. La femme peut s’infecter avec ses propres Candida lorsque la période de traitement 

n’est pas respectée ou peut s’infecter par une source exogène qui est le partenaire ou une 

mauvaise hygiène. 

 

5. Taux de la CVV en fonction du résultat de l’examen direct et/ou de la 

culture 

Tableau 11. Répartition des résultats selon le résultat de l’examen direct et/ou de la culture. 
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Figure 33. Répartition des résultats selon le résultat de l’examen direct et/ou de la culture. 

 

Dans notre étude, l’examen direct a été positif dans 39% levures bourgeonnantes et 

12% filaments des prélèvements alors que la culture est revenue positive dans 22%. 

 

L’examen direct nous a également permis de faire la cytologie des patientes. Nous 

avons  trouvé des leucocytes qui indiquent une réponse immunitaire, nous l’avons trouvé 

chez 67% des patientes. 

 

La culture est l’élément essentiel pour le diagnostic et plus sensible que l’examen direct. 

Elle permet une quantification du nombre de colonies de levures ainsi que l’identification de 

l’espèce de Candida. 

 

La mise en culture est pratiquée de façon systématique pour tout prélèvement et elle 

comprend l’ensemencement sur milieu Sabouraud Chloramphénicol (inhibition de la 

multiplication des moisissures saprophytes qui gênent l’isolement et l’identification des 

Candida) et sur milieu Sabouraud Chloramphénicol-Actidione. L’incubation de ces milieux 

est réalisée à 37°C et la lecture après 48 heures. L’examen macroscopique dans notre étude 

montre des colonies blanches, crémeuses et lisses. Quant à L’examen microscopique, les 

levures sont ovalaires ou ovoïdes, avec présence ou non de bourgeons et de filaments 

mycéliens. 
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6. Taux de la CVV en fonction du test de Blastèse 

Tableau 12. Répartition des prélèvements selon le test de Blastèse. 
 

 Test de Blastèse 

Positivité 14 

Pourcentage 28% 

Négativité 36 

Pourcentage 72% 

 

 

Figure 34. Répartition des prélèvements selon le test de Blastèse. 
 

Le test de filamentation (Blastèse) nous a permis de diagnostiquer 28% d’espèces de 

Candida albicans, les 72% des cas qui restent contiennent des résultats négatifs et des 

espèces non-albicans (Candida sp) non identifié dont le pourcentage est 6%. 

 

Selon Dignani et al., (2009), Les CVV sont principalement dues à des levures du genre 

Candida, où C. albicans occupe la place dominante avec une prévalence moyenne de 85% à 

95%. 
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7. Taux de la CVV en fonction des symptômes associés 

 

Tableau 13. Répartition des prélèvements selon les symptômes associés. 

 
 

Symptômes 

 

Nombre 

 

Pourcentage 

 

Prurit 

 

34 
 

68% 

 

Inflammation 

 

34 
 

68% 

 

Dyspareunies 

 

26 
 

52% 

 

Leucorrhée 

 

38 
 

76% 

 

 

 
 

 
Figure 35. Répartition des prélèvements selon les symptômes associés. 

 

Dans notre étude trois signes cliniques principaux étaient observés, le prurit vulvaire 

(34/50 ; 68%), et les leucorrhées en caillot (38/50 ; 76%) ; (P=0,2), et l’inflammation (34/50 ; 

68%). La présence de chacun de ces signes cliniques était liée statistiquement à la CVV ce qui 

corrobore les résultats obtenus par Nourrei et coll, (2012). Nos résultats rejoignent également 
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l’étude de Jamili, (2010) où les leucorrhées sont encore les signes les plus courants avec une 

fréquence de 70%. 

 

Ce résultat corrobore également avec l’enquête d’Ogouyèmi-Hounto et al., (2014) et 

de Ngaba et al.,(2014) qui ont présentés des résultats similaires mais avec quelques 

différences. Egalement la présence d’autres facteurs tels que la dyspareunie chez 26 patientes 

avec un pourcentage de 52%. 

 

Cependant, dans d’autres études (Boisivon et al., 2003; Corsello et al., 2003), le prurit était le 

symptôme le plus dominant avec une prévalence variante de 37 à 92,2 % et cela rejoint les 

données de l’étude de (Grigoriou et al) où la fréquence était de 85,9 % alors que celle de la 

dyspareunie n’a été signalée que dans 5 % des cas avec une plus grande fréquence de C. non 

albicans pourtant ce signe a été plus fréquent pour C. albicans dans l’étude de (Anane et al). 

8. Etude des facteurs de risques 

Tableau 14. Taux de la CVV par rapport aux variables épidémiologiques sanitaires des 

femmes. 
 

Facteur catégorie N+ N- N P 

Age <15 0 1 1  

 [15-23[ 0 4 4  

 [23-31[ 1 1 2 0.7 
 [31-39[ 4 11 15  

 [39-47[ 5 9 14  

 [47-55[ 2 8 10  

 [55-63[ 1 3 4  

Statut Hospitalisée 3 6 9 0.5 
 Externe 11 30 41  

Etat civile Mariée 13 32 45  

 Célibataire 0 3 3 0.3 

 Veuve 1 1 2  

Présence de Oui 8 7 14 0.02 

signes chez le Non 6 30 36  

partenaire      

Diabète Oui 3 6 9 0.4 
 Non 11 30 41  

Grossesse Oui 1 3 4 0.6 
 Non 13 33 46  

Leucorrhée Oui 12 26 38 0.2 
 Non 2 10 12  
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8.1. Hygiène 

 
Dans notre étude l’hygiène n’a pas été révélé comme facteur de risque (P0.005). Un 

pourcentage de 16% des cas positifs est associé à la mauvaise hygiène. L’irritation 

occasionnée par des toilettes vaginales excessives, l'usage de savons acides ou de parfums, le 

port de pantalons trop serrés et de sous-vêtements synthétiques peut être lié à la CVV. 

 

L’étude faite par Jindal, et al., (2007) a rapporté que l’hygiène insuffisante est incriminée 

dans la genèse de CVV. 

 

 8.2. L’infection chez le partenaire 

 
L’infection du partenaire est le seul facteur de risque retrouvé dans notre enquête 

(P=0,02). L’infection génitale chez le conjoint est a été révélé chez 28% des cas. 

 

Nos résultats rejoints ce qui a été rapporté dans les études précédentes. Environ 20% des 

partenaires    de    femmes     ayant     une     CVV,     sont     colonisés     au     niveau     de 

leur appareil génital male avec des Candida (Ventolini et al., 2006). En outre, les espèces de 

Candida retrouvées chez la femme sont identiques à celle du partenaire infecté (Sobel et al., 

2005). 

 

 8.3. Le diabète 

 
Le diabète n’a pas été démontré comme facteur de risque dans notre étude (P>0.05). 

Contrairement à d’autres études ou le diabète a été démontré comme facteur favorisant de la 

CVV. Les femmes diabétiques sont les plus vulnérables à la CVV (Develoux et Bretagne, 

2005). L’augmentation du taux de glucose dans les sécrétions vaginales des femmes 

diabétiques, principal nutriment pour les levures colonisant la muqueuse vaginale favorise 

leur croissance, leur adhésion, et leur virulence (Deleon et al., 2002). 

 

De plus, chez les diabétiques, la capacité oxydative des granulocytes est lourdement 

altérée, l’hyperglycémie inhibe les fonctions des neutrophiles chez les sujets diabétiques et 

diminuent leurs capacités oxydatives à phagocyter et tuer les levures du genre Candida 

(Bohannon et al., 1998). 

 

 8.4. La grossesse 

 
La grossesse n’a pas été démontré comme facteur de risque dans notre enquête (P>0.05). 
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Dans notre étude la grossesse représente 6% des cas (1 femme sur 4 avait de la CVV). 

Ce résultat est inférieur au résultat trouvé par (Jamili, 2010) qui a constaté que les 

femmes enceintes avec CVV constituaient 81%. 

 

La grossesse constitue un facteur favorisant de la CVV selon (Kunzelmann et al., 

1996). Elle est provoquée par le déséquilibre hormonal (rôle prépondérant de la progestérone) 

qui entraîne des modifications de l’épithélium vaginal et une baisse du pH vaginal, permettant 

ainsi l’implantation de levures d’origine digestive notamment du genre Candida 

(Benchellel et al., 2010). 

 

Cette incidence importante de la CVV durant la grossesse est due à l’augmentation des 

taux des hormones de reproduction, notamment les œstrogènes, qui fournissent une excellente 

source de carbone pour la croissance du Candida (Anane et al., 2010). 

 

De plus, les œstrogènes améliorent l’adhérence de Candida aux cellules vaginales et 

permet plus facilement l’envahissement des muqueuses par des germes pathogènes. 

Récemment un récepteur cytosolique pour les hormones gestationnelles (progestérone, 

œstradiol) a été identifié dans C.albicans. Les hormones renforceraient la formation des 

filaments mycéliens, ainsi une relation étroite coexisterait entre ces derniers et l’inconfort 

vulvo vaginale, qui est d’ailleurs parmi les symptômes caractéristiques de CVV (Sobel, 

2007). 

 

D’une part, l’acide lactique entraine une   acidité   vaginale   très   nettement 

favorable aux Candida, d’autre part, ça entraine des modifications complexes du système 

immunitaire maternel, se traduisant par une diminution des défenses immunitaire, phénomène 

désigné par weinberg en 1984 sous le nom de « Syndrome d’immunodéficience lié à la 

grossesse » (Fart, 1995). 

 

 8.5. Les antibiotiques 

 
Il  ressort de notre travail que l’utilisation des antibiotiques n’est pas un facteur de 

risque associé à la CVV (P >0.05), ce qui rejoint les données d’autres études (Glover et 

Larsen, 2003 et Rylander et al., 2004). 

 

Dans notre étude les femmes qui utilisent des antibiotiques représentes 6%. L’utilisation 

d’antibiotique semble être un facteur favorisant dans les autres études. La prise de ces 
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médicaments perturbe la flore vaginale normale en diminuant les lactobacilles, ce qui favorise 

la colonisation par les levures du genre Candida qui vont coloniser de façon intense le tractus 

gastro-intestinal et uro-génital d’où la survenue d’une CVV (Nyirjesy et al., 2003 ;Grigoriou 

et al., 2006 ; Spinillo et al., 1999 ; Develoux, 2005). 

 

Selon Spinillo (1999) la durée d'utilisation d'antibiotiques est aussi un facteur de risque 

de CVV. Ainsi, dans une étude randomisée comparant la Pivmecillinam (Pénicilline à spectre 

étroit) à la Norfloxacine (Fluoroquinolone à spectre large) administrées chacune de manière 

curative pour une cystite aigue, conclut que le risque d’apparition des symptômes de CVV est 

élevé avec une seule cure de Norfloxacine ainsi qu’avec de fortes doses de Pivmecillinam 

administrées durant 7 jours (Menday 2002). 

 

 8.6. Les corticoïdes 

 
En ce qui concerne la corticothérapie, dans notre étude aucune femme n’utilise les 

corticoïdes. D’après (Kone, 2008) les corticoïdes par leur action inhibitrice sur les défenses 

de l’organisme en favorisant la surinfection microbienne ou candidosique perturbant le 

métabolisme glucidique et par leur capacité à déclencher une dépression des fonctions du 

système immunitaire lorsqu’ils sont administrés fréquemment et à fortes doses. Ils favorisent 

ainsi le passage du saprobiotisme au parasitisme des germes endogènes (Pierquin, 2010). 
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Conclusion 

 
En raison de la fréquence de la CVV et de son impact sur la santé de la population, elle 

demeure un problème de santé majeur. L'espèce la plus fréquemment isolée est représentée 

par Candida albicans, ce qui est cohérent avec les résultats d'autres études, le rôle 

infectieux de C. albicans, pathogène opportuniste, semble favorisé par une combinaison de 

facteurs liés aux statuts immunologique et physiologique de l’hôte, ainsi qu’à des facteurs liés 

au microorganisme. Pour une meilleure prise en charge thérapeutique de la candidose 

vaginale l’étude de l’infection, une évaluation des facteurs de risques associés est 

recommandée. Les facteurs locaux sont souvent prédominants mais les facteurs généraux 

doivent être également pris en considération surtout pour prévenir la survenue de la candidose 

vaginale dans sa forme récurrente. 

 

Au total,  les résultats de cette étude comparée aux données de la littérature montrent 

que le profil épidémiologique de la candidose vulvo-vaginale chez les femmes n’a pas changé 

et Candida albicans reste l’espèce majoritairement isolée. Notre étude a souligné un risque des 

vaginoses due à Candida albicans chez les femmes de la ville de Sidi Aissa et l’infection chez 

le partenaire a été révélée comme facteur de risque. 

L’incidence des CVV constaté dans ce travail est de 28% de nos échantillons vaginaux 

analysés sont des C. albicans. Il a été également constaté que certains facteurs, comme la 

grossesse et le diabète favorisent les CVV des cas positifs. Ces deux états physiologiques 

sont connus pour êtes des vrais perturbateurs de l’équilibre immunitaire et hormonal des 

femmes. La connaissance de ces facteurs reste donc nécessaire en vue de la mise en place 

des mesures préventives adéquates. 

 

Pour conclure, il est important de prendre des dispositions efficientes afin de limiter les 

complications sanitaires et sociales liées aux candidoses. 
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Annexes 

Annexe I 

 Les compositions des milieux de culture utilisés Sabouraud chloramphénicol 

 

Ingrédients Quantité en grammes par litre d'eau distillée ou déminéralisée 
 

 

Peptone de caséine 5.00 

 
Peptone de viande 5.00 

 
Glucose monohydraté 40.00 

Chloramphénicol 0.50 

Agar 15.00 

PH final à 25°C : 5,6  0,2 

 Les compositions des milieux de culture utilisés Sabouraud chloramphénicol avec 

actidione 

 

 

Ingrédients Quantité en grammes par litre d'eau distillée ou déminéralisée 

 

Peptone de caséine 
 

5.00 

Peptone de viande 5.00 

Glucose monohydraté 40.00 

Chloramphénicol 0.50 

Agar 15.00 

Actidione 0.5 

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

Sabouraud encore liquide. 



 

 

Annexe II 

Milieu Sabouraud 

PRINCIPE 

La gélose Sabouraud est un milieu d'utilisation générale, permettant la croissance et 

l’isolement d'une grande variété de levures et moisissures. L'addition de chloramphénicol 

inhibe la croissance des bactéries Gram positif et Gram négatif. 

CONSERVATION 

Flacons et tubes : 15 à 25°C jusqu'à la date d’expiration indiquée sur l’emballage. 

Boites : 2 à 8°C jusqu'à la date d’expiration indiquée sur l’emballage. 

Milieu déshydraté : 2 à 30°C jusqu'à la date d’expiration indiquée sur l’emballage. 
 

EQUIVALENCE 

Ce milieu est conforme à la formulation du Milieu gélosé C (Milieu Sabouraud-glucosé- 

gélosé avec addition de chloramphénicol) de la Pharmacopée Européenne. 

PREPARATION 

1. Mettre en suspension 65,5 grammes dans 1 litre d’eau pure. 
 

2. Porter le milieu à ébullition sous agitation constante pendant au moins 1minute. 
 

3. Répartir en tubes ou flacons. 
 

4. Autoclaver à 115°C pendant 15 minutes. 



 

 

 
Figure 37. Préparation de milieu Sabouraud. 



 

 

Fiche de renseignement 
Patient : 

- Nom : 

- Prénom : 

- L’âge : 

- Etat civil : (Marié / Célibataire) 

- Statut : (Externe / Hospitalisée) 

- Antécédents : (Nouvelle infection / Plusieurs) 

- Maladies sous-jacentes : (Diabète /Immunodépression ‘ Cancer ‘) 

- Présence des signes chez le partenaire : (Oui / Non, lesquels) 

Annexe III 

 
La fiche de renseignement 

Facteurs favorisants 

- Grossesse : (Oui / Non) 

- Toilette vaginale (Utilisation des antiseptiques) : (Oui / Non) 

- Prise contraceptive : (Oui / Non) 

- Prise médicamenteuse : (Oui / Non) 

 ATB 

 Corticoïdes 

 Immunosuppresseurs 

 Antifongiques 

 Chimiothérapie 

Signes cliniques 

- Prurit : (Oui / Non) 

- Leucorrhée : (Couleur et aspect) (Oui / Non) 

- Inflammation : (Oui / Non) 

- Dyspareunies : (Oui / Non) 

Diagnostic 

- Résultats d’examen direct : 

Négatif Levures bourgeonnantes Levures + Un filament mycélien 

- Résultats de la culture : 

Positif Négatif 

- Espèce identifié : 



 

 

Résumé 

Les candidoses vulvo-vaginales (CVV) sont des infections fongiques qui affectent un nombre 

important des femmes dans le monde entier dont l’agent causal est une levure du genre Candida. Ce 

travail est pour objectif d’estimer la prévalence des CVV dans la région de Sidi Aissa et les facteurs 

associés. L’étude est faite dans une période allant du mois de Mars au mois de Mai 2022 portant sur 

50 prélèvements vaginaux. Un examen direct à l’état frais, et une culture sur milieu Sabouraud ont été 

réalisé. À l’identification des souches de levures, Candida albicans est l’espèce la plus fréquente 

avec 28%. La tranche d’âge la plus touchée est entre 35 et 45 ans. Les symptômes sont 

essentiellement des leucorrhées trouvées dans 76% des cas. Des inflammations et des prurits vulvaires. 

Les facteurs de risque les plus impliqué dans notre étude est la présence de signes de mycose chez le 

partenaire (P=0,02). Cette étude a fourni une description générale des candidoses vulvo-vaginales dans 

la zone d’étude et montre que le diagnostic mycologique et la recherche des facteurs de risque sont 

d'un grand apport pour la conduite thérapeutique. 

Mots clés:, CVV, Candida albicans, Facteurs de risque, Diagnostic, infection. 

 

 

Abstract 

Vulvo vaginal candidiasis (VVC) is a fungal infection that affects a significant number of 

women worldwide and whose causative agent is yeast of the genus Candida. The objective of this 

work is to estimate the prevalence of VVC in the region of Sidi Aissa and the associated factors. The 

study is done in a period from March to May 2022 on 50 vaginal samples. A direct examination in the 

fresh state, and a culture on Sabouraud medium were performed. When identifying yeast strains, 

Candida albicans was the most frequent species with 28%. The age group most affected is between 35 

and 45 years. The symptoms are mainly leucorrhoea found in 76% of cases. Inflammation and vulvar 

pruritus. The most involved risk factor in our study is the presence of signs of mycosis in the partner 

(P=0.02). This study provided a general description of vulvo vaginal candidiasis in the study area and 

shows that mycological diagnosis and the search for risk factors are of great help for therapeutic 

following. 

Keywords: VVC, Candida albicans, Risk factors, Diagnostic, infection. 
 

 ملخص

 نيكو تياللوا لعالما ءنحاأ جميع في ءلنساا من اكبير داعد تصيب فطرية وىعد وه (CVV) لمهبليا لفرجيا تلمبيضاا داء        

 .بها لمرتبطةامل العوواعيسى  يسيد منطقة في CVV رنتشاا تقدير لىإ لعملا اذه فيهد .تلمبيضاا جنس من ةخمير وه له لمسببالعامل ا

 في عينة اءجرإ تمو ، ةلجديدا لحالةا في مباشر فحصاء جرإتم  .مهبلية عينة 50 على 2022 مايو لىإ رسما من ةلفترا في سةرالداجريت أ

 لأكثرا لعمريةا لفئةا .٪28 بنسبة شيوعا اعلأنوا كثرأ يه ءلبيضاا تلمبيضاا نفإ ، ةلخميرا تسلالا تحديد عند Sabouraud. سطو

 .لحكةج والفرب التهاا .تلحالاامن ٪ 76في دة لموجوء البيضام الدازات افرإ يه سلأساا في اضلأعرا .عاما 45 و 35 بين يه راتضر

 اءلد عاما اصفًو سةرالدا هذه قدمت P). = (0.02 لشريكا في فطرية تعلاما دجوو يهستنا دراكة في رلأكثر مشاالخطر امل اعو

 .لعلاجيةا للمتابعة ةكبير ةفائد لهما لخطرا ملاعو عن لبحثوا يلفطرا لتشخيصا أن تهروأظ سةرالدا منطقة في لمهبليا لفرجيا تلمبيضاا

 .وىلعدا ،لتشخيصا ،لخطرا ملاعو ،CVV، albicans Candida ،:لمفتاحیةا تلكلماا


