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RESUME

Introduction. La résistance des mycoplasmes aux fluoroquinolones a été rapportée par
des auteurs en Chine, aux Etats Unis mais peu d’études ont concerné la détection
moléculaire de cette résistance aux fluoroguinolones en Afrique. Le but de notre travail
était de décrire le profil moléculaire des résistances aux fluoroquinolones de
Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum chez les femmes & Bamako.
Méthodologie. Nous avons réalisé une étude transversale descriptive dont la collecte
s’est déroulée de juillet & septembre 2019 soit une période de 3 mois chez les femmes
avec des demandes de prélévement vaginal pour la recherche des mycoplasmes a
I’institut national de santé publique (INSP) de Bamako. Résultats. Nous avons recruté
63 femmes et la tranche d’age la plus représentée était celle de 15 a 49 ans (90,5%). La
prévalence des mycoplasmes urogénitaux était de 41,26% pour U urealyticum et 3,17%
pour. M hominis. Aprés réalisation de I’antibiogramme, la résistance a la ciprofloxacine
était de 78,1% pour U. urealyticum contre 3,1% pour M. hominis tandis que la
résistance a I’ofloxacine était de 50% pour U urealyticum contre 3,1% pour
Mycoplasma hominis. La recherche des mutations sur les 4 génes était positive pour les
génes gyrA (9,4%), gyrB (43,8%), parC (50%) et parE (46,9%). La plupart des
mutations étaient portées par les souches pathogenes d’U urealyticum. Conclusion. Les
mycoplasmes isolés chez les femmes présentaient fréquemment une résistance aux
fluoroquinolones, avec des souches présentant les mutations des génes gyrB, parC et
parE.

ABSTRACT

Introduction. Resistance of mycoplasmas to fluoroquinolones has been reported by
authors in China and the United States, but few studies have focused on the molecular
detection of this resistance to fluoroquinolones in Africa. The aim of our study was to
describe the molecular profile of resistance to fluoroguinolones in Mycoplasma hominis
and Ureaplasma urealyticum in women in Bamako. Methodology. We conducted a
descriptive cross-sectional study with data collection from July to September 2019 (a
period of 3 months), among women with requests for vaginal swabs for mycoplasma
research at the National Institute of Public Health (INSP) in Bamako. Results. We
enrolled 63 women, with the most represented age group in our study being 15 to 49
years old (90.5%). The prevalence of urogenital mycoplasmas was 41.26% for U.
urealyticum and 3.17% for M. hominis. After performing antibiogram, the resistance
rate to ciprofloxacin was 78.1% for U. urealyticum compared to 3.1% for M. hominis,
while that to Ofloxacin was 50% for U. urealyticum compared to 3.1% for Mycoplasma
hominis. Mutation analysis of the 4 genes was positive for the gyrA (9.4%), gyrB
(43.8%), parC (50%), and parE (46.9%) genes. Most mutations were carried by
pathogenic strains of U. urealyticum. Conclusion. Mycoplasmas isolated from women
frequently exhibited resistance to fluoroquinolones, with strains showing mutations in
the gyrB, parC, and parE genes.

Health Sci. Dis: Vol 25; (6), June 2024, pp 27-33 Copyright © 2024. The Authors. This is an open access article 5=

Available free at www.hsd-fmsb.org

published by HSD under the CC BY NC ND 4.0 license


http://www.hsd-fmsb.org/
mailto:guindo50@gmail.com

Résistance aux fluoroquinolones de Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum a Bamako .....Ibrehima Guindo et al

POUR LES LECTEURS PRESSES

Ce qui est connu du sujet

La résistance des mycoplasmes aux fluoroguinolones a été

rapportée par des auteurs en Chine, aux Etats Unis mais peu

d’études ont concerné la détection moléculaire de cette
résistance aux fluoroquinolones en Afrique.

La question abordée dans cette étude

Profil moléculaire des résistances aux fluoroquinolones de

Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum chez les

femmes a Bamako

Ce que cette étude apporte de nouveau

1. La prévalence des mycoplasmes urogénitaux était de
41,26% pour U urealyticum et 3,17% pour M hominis.

2. 78,1% des souches d’U. urealyticum étaient résistantes
a la ciprofloxacine contre 3,1% pour M. hominis tandis
que 50% des souches d’U urealyticum étaient
résistantes a 1’Ofloxacine était de contre 3,1% pour
Mycoplasma hominis.

3. La recherche des mutations sur les 4 genes était
positive pour les genes gyrA (9,4%), gyrB (43,8%),
parC (50%) et parE (46,9%).

4. Laplupart des mutations étaient portées par les souches
pathogénes d’U. urealyticum.

Les implications pour la pratique, les politiques ou les

recherches futures.

Une surveillance moléculaire s’avére nécessaire afin de

mieux décrire les mutations aux fluoroquinolones chez les

mycoplasmes.

INTRODUCTION

Les infections sexuellement transmissibles (IST)
constituent un probléme majeur de santé publique et sont
contractées par un million de personnes chaque jour dans
le monde [1]. Dans la majorité des cas elles sont
asymptomatiques accompagnées de symptomes bénignes.
Parmi les micro-organismes impliqués sont constitués de
nombreuses especes bactériennes dont Mycoplasma
hominis, Ureaplasma urealyticum, Treponema pallidum,
Chlamydia trachomatis et Neisseria gonorrhoeae [2]. Les
mycoplasmes sont des germes ubiquitaires, initialement
confondus avec les virus et furent ensuite assimilés a des
bactéries car ont une activité métabolique propre et sont
cultivables sur les milieux de culture. Certains sont
retrouvés a I’état commensal chez ’homme et sont
responsables d’infections respiratoires, génitales et
systématiques chez les immunodéprimés [3, 4]. Quatre
especes a savoir U. urealyticum, U. parvum, et M.
hominis, M. genitalium sont responsables plusieurs
manifestations cliniques entre-autre les vaginoses, les
endomeétrites, les salpingites, les chorioamniotites, les
vulvo-vaginites  subaigués, les  urétrites  non-
gonococciques, les cervicites [5, 6]. Au Gabon, une étude
publiée en 2020 sur 278 femmes a rapporté une
prévalence de 64,7% pour U. urealyticum, 22,7% pour le
M. hominis, et une résistance atteignant 100% dans
certains cas aux fluoroquinolones [7]. Au Mali, une étude
réalisée entre 2014 et 2017 a rapporté une fréquence des
mycoplasmes de I’ordre de 47,61% pour U. urealyticum
et 3,17% pour M. hominis avec une résistance aux
fluoroquinolones de plus de 80% [8]. Les
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fluoroquinolones constituent des molécules de choix pour
le traitement des infections des voies génito-urinaires
[9]. Des études réalisées les années antérieures avaient
montré des résistances aux fluoroquinolones en Asie, en
Europe et en Amérique. Xinyou et al. ont rapporté une
résistance aux fluoroquinolones supérieure a 50% chez un
grand nombre de souches isolées en Chine entre 1999 et
2004 [10]. Des isolats cliniques d’Ureaplasma spp et de
Mycoplasma hominis résistants aux fluoroquinolones ont
également été décrits en 2000 et 2003 en France [11, 12].
Aux Etats-Unis, Duffy et al. ont rapporté en 2006 le
premier cas de résistance aux fluoroquinolones
d’Ureaplasma parvum [13]. En Chine entre 2009 et 2013,
plus de 50% des mycoplasmes étaient résistantes aux
quatre molécules suivantes de la famille des quinolones :
sparfloxacine, levofloxacine,  ciprofloxacine et
I’ofloxacine [14]. Bien que ce constat d’une résistance
élevée des mycoplasmes aux fluoroquinolones soit
rapporté par des auteurs, peu d’études ont concerné la
détection moléculaire de leur résistance  aux
fluoroquinolones. Ainsi une meilleure connaissance des
supports moléculaires de résistance des souches de
mycoplasmes permettra non seulement de mieux
comprendre les mécanismes associés, mais également
d’améliorer la prise en charge thérapeutique des patients
au cours des infections génitales. D’ou le but de cette
étude de décrire le profil moléculaire de résistance des
mycoplasmes urogénitaux aux fluoroquinolones.

PATIENTS ET METHODES

Cadre et lieu de I’étude

L’Institut National de de Santé Publique (INSP) de
Bamako a servi de cadre pour cette étude transversale
descriptive dont la collecte s’est déroulée de juillet a
septembre 2019 soit une période de 3 mois chez les
femmes avec des demandes de prélévement vaginal pour
la recherche des mycoplasmes.

Echantillon biologique

L’échantillon biologique était de prélévement cervico-
vaginal réalisé avec deux écouvillons aprés une mise en
évidence du col de I"utérus a 1’aide d’un speculum. Les
prélevements étaient effectués au niveau des culs de sac
vaginaux et de 1’endocol. Les mycoplasmes ayant une
grande affinité pour les membranes des cellules et des
muqueuses, un grattage par écouvillon de la muqueuse
vaginale a été fait afin de recueillir le plus grand nombre
de cellules possible.

Diagnostic et sensibilité aux antibiotiques

Détermination du type de flore : Le prélévement vaginal
effectué a fait I’objet de coloration de Gram afin
d’apprécier la quantité moyenne de bactérie par champs
selon leur morphologie. Etaient considérés, les bacilles a
Gram positifs de type lactobacilles, les autres bacilles a
Gram positif et les bacilles a Gram négatif correspondant
a la prolifération polybactérienne, et les bacilles incurvés
comment précédemment décrit [15]. Quatre types de
flores ont ainsi été établis : la flore était dite de type | (>5
lactobacilles par champs avec de rares ou absence d’autres
bacilles), de type 1l (1 & 4 lactobacilles par champs avec
prolifération polymicrobienne), de type Il (< 1
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lactobacille par  champs  avec prolifération
polymicrobienne) et de type IV (absence de lactobacilles
avec prolifération polymicrobienne).

Identification des mycoplasmes

Le diagnostic a été réalisé a ’aide du Kit Mycoplasma
IST2  (bioMérieux, = Marcy  I’Etoile,  France)
spécifiqguement destiné aux mycoplasmes urogénitaux. Ce
kit permet la culture, ’identification, la numération
indicative et la détermination de la sensibilité aux
antibiotiques  d’Ureaplasma  urealyticum et de
Mycoplasma hominis. Le kit Mycoplasma IST2 associe
un bouillon de culture sélectif a une galerie comprenant
22 puits. Le bouillon est adapté a la croissance optimale
des mycoplasmes uro-génitaux (pH, substrat et
association de plusieurs facteurs de croissance). La
présence de substrats spécifiques (urée pour Ureaplasma
et arginine pour Mycoplasma hominis) et d’un indicateur
(rouge de phénol) permet, en cas de culture positive, de
visualiser un changement de couleur du bouillon lié & une
augmentation du pH. Le résultat a été interprété positif si
une couleur orange a rouge apparait et le seuil de
I’infection est fixé a une valeur supérieure ou égale a 10*
Unité Formant Colonie (UFC), ce qui permet de définir
une colonisation pour un titre inférieur a 10°UFC. La
lecture des cupules était réalisée en 24 heures puis 48
heures d’incubation a 36 =+ 2°C.  Sensibilité aux
antibiotiques : La sensibilité & neuf antibiotiques a été
déterminée par le méme kit a savoir la tétracycline,
doxycycline, josamycine, érythromycine, azithromycine,
clarythromycine,  ofloxacine,  ciprofloxacine, et
pristinamycine appartenant aux familles des cyclines, des
macrolides et streptogramines. Une couleur orange a
rouge correspondait a une croissance, donc une résistance
a ’antibiotique.

Recherche de mutation des génes codant pour les
enzymes cibles des fluoroguinolones

Extraction de I’ADN bactérien : L’extraction de I’ADN
bactérien a partir d’une culture de souches résistantes aux
fluoroquinolones a été réalisée par choc thermique suivi
d’une purification a 1’aide du kit QIAamp DNA Mini kit
250 (Qiagen, USA). Le choc thermique a consisté a
centrifuger 1ml de culture dans un microtube pendant 10
minutes a 7500 rpm et a reprendre le culot qui a été soumis
a une ébullition (choc thermique) a 100°C pendant
S5minuntes et ensuite incubé a 37°C au bain- marie
pendant 30 minutes. Le lysat obtenu a été purifié par le
protocole du kit QlAamp DNA Mini kit 250 (Qiagen,
USA) en ajoutant successivement 25uL de protéase K et
200pL de tampon AL sans éthanol, le tout incubé & 56°C
pendant 30 minutes. Apprés ajout de 260ulL d’éthanol
(96-100%), le mélange a été transféré dans un tube a
colonne QIAmp de 2ml afin de retenir les acides
nucléiques, puis lavé avec 500uL de tampon AW1 et
500pL de tampon AW2. Les acides nucléiques ainsi
purifiés ont été élués dans 200uL de tampon AE et gardés
4 -20°C jusqu’a leur utilisation.

Amplification

L’amplification, permettant de détecter les mutations des
geénes de I’ADNgyrase et de la Topoisomérase IV au
niveau de la région QRDR (quinolone resistance-
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determining regions), a porté sur les génes gyrA (position
des nucléotides de 200 a 536), gyrB (position des
nucléotides de 1261 a 1570), parC (position des
nucléotides de 149 a 457), et parE (position des
nucléotides de 1159 a 1448) en utilisant les séquences
d’amorces décrites (Tableau 1) [11, 16]. Un mélange
réactionnel (Mix) de 45ul constitué de 34,8ul d’eau de
grade biologie moléculaire, de 2,5l de tampon 10x, de
1,5pl de MgCl, 50mM, de 1pl de dNTP 10 mM, de 0,2yl
de Tag ADN polymérase 5U et de 1,25ul de des amorces
20mM est préparé.

Tableau I. Génes cibles et séquences des amorces de
détection des mutations de la région QRDR (quinolone
resistance-determining regions)

Régions Séquences d’amorces T(b
cibles p)
gyrA
gyrA-1  5-TTGCTGCTTTCGAAAACGG-3’ 336
gyrA-2  5’-CTGATGGTAAAACACTTGG-3’
gyrB
gyrB-3  5’-CCTGGTAAATTAGCTGACTG-3’ 310

gyrB-4 5-TTCGAATATGACTGCCATC-3’
parC
parC-5 5-ACGCAATGAGTGAATTAGG-3’
parC-6  5’-CACTATCATCAAAGTTTGGAC- 309
3
parE
parg-7 5’-ATGGGCGGAAAATTAACGC-3’
parE-8 5-CTTGGATGTGACTACCATCG-3’
T : Tailles des amplicons

313

Ce mélange est additionné a 5Sul d’ADN extrait
précédemment et amplifié a 1’aide d’un thermocycleur
ABI GeneAmp 9700 PCR system (Applied Biosystems,
Foster City, California, USA) en utilisant le programme
suivant : une dénaturation pendant de 5 min a 94°C d’un
cycle, une amplification de 35 cycles de 45 secondes
respectivement a 94°C, 57°C et 72°C et une élongation
finale a 72°C de 5 min.

Révélation

Les produits PCR issus de I’amplification ont été soumis
a une ¢électrophorese sur gel d’agarose a 1% préparé dans
un tampon TAE (Tris-EDTA) et visualisés a l'aide
d’un transilluminateur les tailles d’amplicon attendues
(tableau 1) avec une échelle de poids moléculaire
(DNA molecular weight 100ug, promega).

Analyse des données

Les données sociodémographiques, les données
d’identification des mycoplasmes ainsi que celles de
résistance  phénotypiques et  moléculaires  aux
fluoroguinolones ont été saisies sur Excel (Microsoft
Office) a partir d’un formulaire de collecte et analysées
sur le logiciel IBM SPSS, version 20.

Considérations éthiques

Les femmes ayant participé a 1’étude ont toutes données
leur consentement libre et éclairé. L’étude visait a réaliser
des tests moléculaires sur les souches résistantes aux
fluoroquinolones. Aucun prélévement supplémentaire n’a
donc été effectué. Les femmes ont bénéficié de la gratuité
des examens et les données collectées étaient anonymes et
confidentielles.
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RESULTATS

Description de la population

L’étude a inclus 63 femmes majoritairement des
ménageres (49,2%) et la tranche d’ages comprise entre
15-49 ans étaient largement plus représentée avec 90,5%
des cas (tableau Il). La détermination de la flore vaginale
a montré que la flore de type | a été observée chez 28
femmes (soit 44,5%) et la flore de type Il et IV
respectivement chez 14 femmes (tableau Il1).

Tableau Il. Caractéristiques sociodémographiques des
femmes incluses

Caractéristiques N=63 %
Tranche d’4ge (ans)
<15 1 1,6
15 -49 57 90,5
50 et plus 5 7,9
Profession
Agent de santé 5 7,9
Agent de lI'administration 7 11,1
Commercante 8 12,7
Etudiante 12 19,1
Ménageére 31 49,2

Tableau I11. Répartition de la population d’étude selon
le type de flore vaginale et les espéces de mycoplasmes
détectées.

Variables N=63 %
Type de flore
Type | 28 44,5
Type Il 14 22,2
Type IlI 7 11,1
Type IV 14 22,2
Ureaplasma urealyticum
Pathogene 26 41,3
Commensal 4 6,3
Négatif 33 52,4
Mycoplasma hominis
Pathogéne 02 3,2
Commensal 00 00
Négatif 61 96,8

Répartition des mycoplasmes détectés

Ce travail a permis 1’isolement de 32 mycoplasmes et U.
urealyticum a été nettement plus retrouvé que M. hominis.
La fréquence d’isolement d’U. urealyticum en
concentration pathologique (=10*UFC) était de 41,3% et
celle de M. hominis était de 3,2%. Le portage commensal
a éte retrouvé dans quatre (04) cas avec un titre inférieur
a 10*UFC (voir tableau I11). Nous avons observé un cas de
co-infection & M. hominis et U. urealyticum. La répartition

par tranche d’4ge des mycoplasmes a montré une
fréquence plus élevée des formes pathologiques chez les
femmes en age de procréer (15-49 ans), bien que peu de
formes commensales aient été détectées (tableau 1V).
Résistance des mycoplasmes aux antibiotiques
L’antibiogramme réalisé sur les 32 souches de M. hominis
et de U. urealyticum pathogénes et commensales a montré
un niveau de résistance élevé aux fluoroquinolones
(Tableau V) vis-a-vis des autres antibiotiques avec 78,1%
(soit 25/32) de résistance la ciprofloxacine pour U.
urealyticum et 3,1% (soit 1/32) pour M. hominis. La
résistance a I’Ofloxacine était de 50% (soit 16/32) pour U.
urealyticum et de 3,1% (soit 1/32) pour Mycoplasma
hominis.

Mutations de la région QRDR (gyrA, gyrB, parC et
parE)

La recherche des mutations sur les quatre génes de la
région QRDR chez les 32 souches était positive dans 3 cas
pour le géne gyrA (9,4%), 14 cas pour le gene gyrB
(43,8%), 16 cas pour le géne parC (50%) et 15 cas pour le
gene parE (46,9%). Nous avons trouvé un seul cas de
mutation simultanée au niveau des génes gyrA et parC,
exprimant une résistance de haut niveau aux
fluoroguinolones. Nous avons observé une fréquence plus
élevée (8/32) de mutations simultanées des genes gyrB et
parE. La plupart des mutations étaient portées par les
souches pathogénes d’U.urealyticum a savoir : 2/3 cas
pour le géne gyrA, 12/14 cas pour le géne gyrB, 15/16 cas
pour le gene parC et 12/15 cas pour le géne parE (tableau
VI).

Chez les souches commensales d’U. urealyticum, quatre
mutations ont été observées dont deux du complexe
ADNgyrase (1 pour chaque gene gyrA et gyrB) et deux de
la Topoisomérase 1V toutes pour le gene parE (tableau
VI). Concernant les deux souches pathogénes de M.
hominis, aucune mutation n’a été observée sur les deux
genes du complexe ADNgyrase (gyrA et gyrB) mais les
genes parC et parE avaient chacun respectivement un cas
de mutation (tableau VI).

Vis-a-vis des fluoroquinolones testées, des mutations ont
été aussi bien observées chez les souches résistantes a la
ciprofloxacine qu’a I’ofloxacine.  Sur 26 souches
résistantes a la ciprofloxacine, 03 ont présenté des
mutations au géne gyrA, 11 au gene gyrB, 12 au géne parC
et 10 au géne parE. Sur 17 souches résistantes a
I’ofloxacine, 01 a présenté des mutations au géne gyrA, 06
au gene gyrB, 08 au géne parC et 05 au gene parE (tableau
VI).

Tableau IV. Répartition des mycoplasmes pathogénes et commensaux selon les tranches d’age

Tranche d’age

Pathogéne Commensal
<15 ans 0 (0) 0(0)
15 449 ans 26 (100) 4 (100)
>50 ans 0 (0) 0(0) 05 (15,2)
Total 26 (100) 4 (100)

Pathogéne : > 10* UFC /ml, Commensal : < 10* UFC/ml

Ureaplasma urealyticum N(%)

27 (81,8)

Mycoplasma hominis N(%o)

Pathogene Commensal Négatif
0(0) 0 1(1,7)

1 (50) 0 56 (91,8)
1 (50) 0 4 (6,5)

2 (100) 0 61 (100)

Nous avons également constaté que des souches sensibles aux fluoroquinolones portaient également des mutations. Sur 6
souches sensibles a la ciprofloxacine, 03 portaient la mutation sur le géne gyrB, 04 sur le géne parC et 05 sur le géne parE.
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De méme, sur 15 souches sensibles a I’ofloxacine, 02 portaient la mutation sur le géne gyrA, 08 sur le géne gyrB, 08 sur le
géne parC et 10 sur le géne parE (tableau VI).

Tableau V. Résistance aux antibiotiques des souches de mycoplasmes isolées

Antibiotiques (n=32) Sensibilité N(%) Résistance N(%6)
Famille des cyclines
Tétracycline 27 (84,4%) 5 (15,6%)
Doxycycline 30 (93,7%) 2 (6,3%)
Famille des fluoroquinolones
Ciprofloxacine 6 (18,8%) 26 (81,2%)
Ofloxacine 15 (46,9%) 17 (53,1%)
Famille des macrolides et apparentés
Azithromycine 28 (87,5%) 4 (12,5%)
Clarythromycine 26 (81,2%) 6 (18,8%)
Erythromycine 25 (78,1%) 7 (21,9%)
Josamycine 32 (100%) 0 (0%)
Pristinamycine 32 (100%) 0 (0%)

Tableau VI. Répartition des mutations des genes du complexe QRDR en fonction du type de portage des mycoplasmes et des
molécules de fluoroquinolone.
Geénes du complexe QRDR

Variables Région ADNgyrase Région Topoisomérase
gyrA gyrB parC parE
Type de portage des mycoplasmes
U.u pathogene (n=26) 2 12 15 12
U.u commensal (n=4) 1 1 0 2
M.h pathogéne (n=2) 0 0 1 1
U.u + Mh commensal (n =1) 0 1 0 0
Sensibilité phénotypique des fluoroquinolones
Ciprofloxacine
Résistant (n=26) 8 11 12 10
Sensible (n=6) 0 3 4 5
Ofloxacine
Résistant (n=17) 1 6 8 5
Sensible (n=15) 2 8 8 10
Total 3(9,4%) 14(43,8%) 16 (50%) 15
(46,9%)

Pathogeéne : > 10* UFC ; Commensal : < 10* UFC ; U.u : Ureaplasma urealyticum ; M.h : Mycoplasma hominis ; QRDR : quinolone resistance-
determining regions

Toutefois, il ressort des différents travaux que la
distribution des mycoplasmes est du méme ordre

DISCUSSION décroissant, dominée par U. urealyticum suivie de M.
Fréquence d’isolement de smycoplasmes hominis avec la présence de co-infection par les deux
Au cours de cette étude réalisée chez 63 femmes germes [8, 13, 14].

majoritairement agées de 15 & 49 ans, nous avons observé
une fréquence des mycoplasmes urogénitaux de 41,26 %
pour U. urealyticum, de 3,17 % pour M. hominis et une
co-infection associant les deux germes. Ces résultats sont
superposables a ceux rapportés par Sangaré en 2018 a
Bamako [8]. Nos taux sont au-dessus de ceux rapportés
par Djigma et al. en 2008 dans une population de
personnes vivant avec le VIH (PVVIH) a Ouagadougou
qui a retrouvé une prévalence de 0,8 % pour M. hominis
et 10% pour U. urealyticum [13]. En Chine une équipe de
chercheurs a rapporté dans une population de femme sur
une durée de quatre ans, 31,2 % d’infection a U.
urealyticum, 0,7% d’infection a M. hominis et une co-
infection de 1,9% par les deux mycoplasmes [14]. Ces
différences observées avec ces études pourraient étre due
a des biais d’échantillonnage mais surtout a la différence
de portage des especes commensales des mycoplasmes.

Résistance aux fluoroquinolones

Nous avons réalisé I’antibiogramme sur 32 souches de M.
hominis et de U. urealyticum pathogénes et commensales.
La résistance a la ciprofloxacine était majoritaire et de
I’ordre de 78,1% pour U. urealyticum contre 3,1% pour
M. hominis. La résistance a 1’Ofloxacine pour U.
urealyticum était de 50% contre 3,1% pour Mycoplasma
hominis. La résistance de M. hominis a la ciprofloxacine
se présentait difféeremment de celle rapportée en 2011
dans une étude de prévalence de résistance aux
fluoroquinolones menée au nord de la Roumanie qui a
rapporté une résistance a la ciprofloxacine de 75% pour
M. hominis [17]. Nos taux de résistances étaient en
dessous de ceux rapportés a Abidjan, ou U. urealyticum
était résistant a la ciprofloxacine et 1’ofloxacine dans
I’ordre respectivement de 84,9% et 81,1% ; pour M.
hominis les auteurs ont rapporté une résistance de 80,5%
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pour la ciprofloxacine et 78% pour I’Ofloxacine [18].
Plusieurs facteurs peuvent expliquer les différences
observées notamment le portage des mycoplasmes
dominé par U. urealyticum dans la population féminine a
Bamako avec trés peu de M. hominis. Le comportement
des femmes vis-a-vis de [lutilisation des produits
d’hygiéne ainsi que des ovules contenant des antibiotiques
sont susceptibles non seulement de jouer sur I’équilibre de
la flore mais également favoriser la sélection des
mycoplasmes résistants. Nos taux de résistance aux
fluoroquinolones étaient superposables a ceux rapportés
en 2018 a Bamako [8] montrant une constance dans la
fréquence d’isolement plus élevée des U. urealyticum et
les taux de résistance observés ayant peu évolués. Nos
taux de résistance restent inférieurs a ceux rapportées dans
une population de 278 femmes au Gabon dont les résultats
ont été publiés en 2020 [7]. Malgré la taille d’échantillon
plus petite dans notre étude, nos taux de résistance de U.
urealyticum aux fluoroquinolones demeure tres élevés
vis-a-vis des cyclines, macrolides et des apparentés aux
macrolides. Ces hauts niveaux de résistance dans les
populations étudiées pourraient s’expliquer par la
consommation abusive de ces molécules utilisées
également pour le traitement de diverses infections.

Mutations de la région QRDR (gyrA, gyrB, parC et
parE)

Pour 1’étude moléculaire de détection des geénes de
mutations associés a la résistance aux fluoroquinolones au
niveau des complexes ADN gyrase (gyrA et gyrB), et
Topoisomérase 1V (parC et parE). Nos résultats montrent
qu’il avait plus de mutations dans le complexe
Topoisomérase 1V que dans le complexe ADN gyrase.
Nous avons détecté un seul cas de mutation simultanée au
niveau des génes gyrA et parC. Ceci correspond a une
résistance de haut niveau aux fluoroquinolones. Plusieurs
études ont montré que le haut niveau de résistance aux
fluoroquinolones est associé a la présence simultanée de
mutations des génes gyrA et parC [19-21]. En marge de
cette mutation de haut niveau, nous avons observé une
fréquence plus élevée de mutations simultanées des génes
gyrB et parE. Ces autres mutations expriment un bas
niveau de  résistance  donc  altérant  moins
significativement la fixation des fluorogquinolones au
niveau du complexe ADN gyrase contrairement au cas du
couple gyrA et parC [19, 22]. L’analyse des mutations
observées ainsi que des résistances phénotypiques
montrent que des mutations sont aussi bien fréquentes
chez les souches sensibles et les souches résistantes aux
fluoroquinolones. Les souches sensibles, présentant des
mutations, deviendront alors résistantes si elles
accumulent des mutations supplémentaires au niveau de
la région QRDR favorisant les doubles mutations gyrA et
parC qui conférent une résistance de haut niveau aux
fluoroquinolones. Ceci laisse présager une augmentation
progressive de la résistance des mycoplasmes aux
fluoroquinolones. Cependant, nous n’avons pas assez de
données sur la résistance des mycoplasmes commensaux
afin de mieux apprécier le risque de progression de la
résistance. Toutefois, les souches commensales sont
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celles qui, par prolifération, atteignent des titres
pathogenes a la suite d’un déséquilibre de la flore.

CONCLUSION

Cette étude montre qu’U. urealyticum est le mycoplasme
le plus isolé dans la population féminine en age de
procréer a Bamako avec des taux de résistance élevés aux
fluoroquinolones. Les mutations des régions QRDR
étaient observées aussi bien chez les souches sensibles que
les souches résistantes aux fluoroquinolones avec la
présence du couple gyrB et parE témoignant de
I’accumulation des mutations, et surtout du couple gyrA
et parC conférant une résistance de haut niveau. Une
surveillance moléculaire s’avére nécessaire afin de mieux
décrire les mutations aux fluoroquinolones chez les
mycoplasmes.
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