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Mycoplasma genitalium, 
en route vers la multirésistance !

RÉSUMÉ

Mycoplasma genitalium est un mycoplasme urogénital n’appartenant pas à la flore commensale génitale. C’est un 
agent avéré d’infections sexuellement transmissibles (IST), responsable d’urétrites chez l’homme, de cervicites et 
plus rarement d’infections génitales hautes chez la femme. Une majorité d’infections reste néanmoins asympto-
matique. Sa prévalence de 1 à 3 % dans la population générale peut s’élever à 35 % dans les centres spécialisés 
d’IST. La détection de M. genitalium est faite uniquement par biologie moléculaire mais ne doit être réalisée que 
dans le cas d’infection symptomatique. Seules quelques molécules parmi les macrolides, tétracyclines et fluoroqui-
nolones, sont actives. Depuis quelques années, les résistances acquises aux macrolides, antibiotiques de première 
intention, augmentent fortement dans le monde. Cette résistance a atteint près de 35 % en France en 2019. Il est 
donc recommandé de rechercher la résistance aux macrolides en même temps que la détection de M. genitalium. 
Le traitement minute par azithromycine 1 g ne doit pas être utilisé sur M. genitalium. Un traitement de cinq jours 
par azithromycine est recommandé en l’absence de résistance aux macrolides. La résistance à la moxifloxacine, 
antibiotique de deuxième intention, est aussi en augmentation, mesurée à 15,6 % en France, en 2019. Devant le 
risque d’impasse thérapeutiques en cas de double résistance, M. genitalium est maintenant inscrit sur la Watch list 
du Center for Diseases Control (Centre pour le contrôle et la prévention des maladies américain). 
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ABSTRACT
Mycoplasma genitalium, a sexually transmitted infection 
agent likely to be multi-resistant
Mycoplasma genitalium is a urogenital mycoplasm not belonging to the genital 
commensal flora. It is a proven agent of sexually transmitted infections (STIs), 
responsible for urethritis in men, cervicitis and more rarely upper genital infec-
tions in women. However, a majority of infections remain asymptomatic. Its 
prevalence of 1 to 3% in the general population can rise to 35% in specialized 
STI centers. The detection of M. genitalium is done only by molecular biology 
but should be performed only in the case of symptomatic infection. Only a 
few molecules among the macrolides, tetracyclines and fluoroquinolones are 
active. In recent years, acquired resistance to macrolides, first-line antibiotics, 
has been increasing sharply worldwide. This resistance reached nearly 35% in 
France in 2019. It is therefore recommended to search for macrolide resis-
tance at the same time as the detection of M. genitalium. Minute treatment 
with azithromycin 1g should not be used on M. genitalium. A 5-day treatment 
with azithromycin is recommended in the absence of macrolide resistance. 
Resistance to moxifloxacin, a second-line antibiotic, is also increasing, measured 
at 15.6% in France in 2019. Faced with the risk of therapeutic deadlock in the 
event of double resistance, M. genitalium is now on the “Watch list” of the U.S. 
Center for Diseases Control.
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 Introduction

Mycoplasma genitalium est une bactérie de découverte 
assez récente puisqu’il a été isolé pour la première fois 
en 1981 chez deux hommes atteints d’urétrites non 
gonococciques [1]. Il a fallu attendre les années 1990 
et le développement des premières PCR de détection 
pour permettre des études d’association entre la pré-
sence de M. genitalium et différentes pathologies géni-
tales sexuellement transmises. M. genitalium est la plus 
petite bactérie capable de réplication autonome avec 
un génome minimal de seulement 480 kpb [2]. Il pos-
sède des capacités codantes limitées. Sa culture in vitro 
est ainsi extrêmement fastidieuse, nécessitant des 
milieux riches complexes voire des cultures cellulaires 
et peu de souches sont actuellement cultivées dans 
le monde. Dépourvu de paroi comme tous les autres 
mycoplasmes, M. genitalium est naturellement résistant 
aux β-lactamines et aux autres antibiotiques ciblant le 
peptidoglycane. Seules quelques molécules parmi trois 
familles d’antibiotiques, tétracyclines, macrolides et fluo-
roquinolones, sont potentiellement actives. La grande 
capacité de M. genitalium à développer des mutations 
associées à la résistance sous pression de sélection anti-
biotique font de cet agent un micro-organisme poten-
tiellement multirésistant, volontiers appelé le new super-
bug par les scientifiques anglophones [3]. 

 Épidémiologie 

des infections sexuellement 

transmissibles à M. genitalium 

M. genitalium n’appartient pas à la flore commensale 
génitale et est un agent avéré d’infections sexuellement 
transmissibles (IST) [4]. Chez l’homme, c’est le deu-
xième agent responsable d’urétrites après Chlamydia 
trachomatis. Il est plus rarement responsable d’infections 
génitales compliquées comme des épididymites ou des 
prostatites [4]. Si certaines études ont montré une asso-
ciation entre M. genitalium et la survenue de rectites, 
d’autres ne le confirment pas chez les hommes ayant 
des relations sexuelles avec les hommes (HSH) [5]. 
Chez la femme, M. genitalium est le seul mycoplasme 
responsable de cervicites [6]. Il peut aussi plus rare-
ment être responsable d’endométrites et de salpingites. 
Chez la femme enceinte, il a été associé à des avor-
tements spontanés et à des naissances prématurées 
dans quelques études [6]. Néanmoins, dans les deux 
sexes, une forte proportion des infections, jusqu’à 70 %, 
peut être asymptomatique [4,7].
La prévalence de l’infection à M. genitalium dans la popu-
lation générale est mesurée à 1 % à 3 % selon les études 
mais peut atteindre 35 % dans les centres spécialisés 
dans les IST [4]. La transmission se fait par contact 
direct entre les muqueuses génitales. Lors d’un rap-

port hétérosexuel, les femmes seraient deux fois plus 
à risque que les hommes de contracter la bactérie [8] 
mais le taux de transmission n’est pas parfaitement éta-
bli. Il serait toutefois inférieur à celui de C. trachoma-
tis [8], probablement en lien avec la charge bactérienne 
de M. genitalium, habituellement 100 fois inférieure à 
celle de C. trachomatis. La concordance entre les parte-
naires hétérosexuels varie entre 40 et 50 % [9]. Chez 
les HSH, les fréquences des infections au niveau rec-
tal et urétral sont différentes. L’infection rectale, très 
majoritairement asymptomatique, est plus fréquente 
que l’infection urétrale [8]. Le rectum peut ainsi consti-
tuer un réservoir de M. genitalium dans cette popula-
tion, réservoir de souches volontiers résistantes [5,10]. 
Par ailleurs, plusieurs études ont montré que l’infection 
oropharyngée est rare, la transmission par le sexe oral 
est donc certainement peu fréquente [5]. 
Enfin, selon les premières études, une clairance sponta-
née de la bactérie est décrite, de l’ordre de 40 à 50 % 
en deux à trois mois chez la femme [9].

 Circonstances du diagnostic 

biologique

Compte tenu de la fréquence du portage asympto-
matique, de l’existence d’une clairance spontanée de 
la bactérie et de l’augmentation de la résistance de 
M. genitalium aux antibiotiques en lien avec les traite-
ments administrés (voir ci-dessous), la Société française 
de dermatologie et de vénérologie et le Centre natio-
nal de référence (CNR) des IST bactériennes recom-
mandent de ne rechercher M. genitalium que dans les 
situations symptomatiques d’urétrites, de cervicites et 
d’infections génitales hautes. Il n’est pas recommandé de 
le rechercher systématiquement chez les sujets asymp-
tomatiques à risque d’IST [11] sauf s’ils sont partenaires 
d’un sujet symptomatique positif à M. genitalium [4]. 
La culture de M. genitalium étant extrêmement fasti-
dieuse et réalisée seulement dans quelques laboratoires 
spécialisés dans le monde, cette bactérie ne peut être 
détectée que par amplification génique. Il n’y a pas de 
sérologie disponible à ce jour. Des trousses commercia-
lisées de PCR en temps réel ou de transcription-mediated 
amplification (TMA), simplex ou multiplex, sont dispo-
nibles sur le marché. La détection de M. genitalium n’est 
néanmoins pas inscrite à la nomenclature et n’est pas 
remboursée. Chez l’homme, la détection est réalisable 
à partir d’un premier jet d’urine ou d’un écouvillonnage 
urétral. Chez la femme, les écouvillonnages cervico-vagi-
naux sont supérieurs au premier jet d’urine et doivent 
être préférés. La détection à partir d’écouvillons anaux 
est possible mais n’est, à ce jour, pas validée pour les 
kits commercialisés. En cas de détection de M. genita-
lium, il est recommandé de rechercher les mutations 
de l’ARNr 23S associées à la résistance aux macro-
lides, antibiotiques utilisés en première intention pour 
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le traitement [4]. Des kits de PCR en temps réel 
récemment commercialisés permettent de détecter 
ces mutations en même temps que M. genitalium [12]. 
Par ailleurs, un contrôle de l’éradication de M. geni-
talium par amplification génique est recommandé 
quatre à cinq semaines après le début d’un traitement 
antibiotique [4,11].

 Antibiotiques actifs, 

résistances naturelles 

et acquises

Seules trois familles d’antibiotiques sont potentiel-
lement actives sur M. genitalium, les tétracyclines, les 
macrolides et leurs apparentés tels que les streptogra-
mines et les fluoroquinolones. La résistance 
acquise se fait exclusivement par muta-
tion des cibles de ces antibiotiques ; 
aucun gène de résistance transfé-
rable n’a été découvert à ce jour 
chez M. genitalium.
Parmi les tétracyclines, la doxy-
cycline présente des concen-
trations minimales inhibitrices 
(CMI) comprises entre 0,06 et 
1 mg/L mais ne permet une gué-
rison clinique que dans seulement 
30 % des infections à M. genita-
lium [4]. Bien que quelques souches 
cliniques présentent des mutations de 
l’ARNr 16S à proximité des sites de fixa-
tion connus des tétracyclines [13], leurs consé-
quences sur les CMI sont inconnues en raison de la 
difficulté de culture de M. genitalium. La  minocycline 
présente des CMI quatre fois inférieures à la tétracy-
cline et a pu être utilisée avec succès dans quelques 
cas [14].
Les macrolides présentent des CMI basses vis à vis de 
M. genitalium [15] et c’est l’azithromycine qui est utilisée 
en traitement de première intention. Les résistances 
sont liées à des mutations de la cible ribosomique 
situées dans le domaine V de l’ARNr 23S en position 
2058 et 2059 (numérotation Escherichia coli). Les plus 
fréquentes sont les mutations A2059G et A2058G. Elles 
entrainent une résistance de haut niveau à l’ensemble 
des macrolides. Des mutations en position A2062 
(A2062G et A2062T) ont aussi été quelquefois rap-
portées et entrainent une augmentation plus marquée 
des CMI de la josamycine [16]. Les mutations associées 
à la résistance aux macrolides peuvent être détectées 
directement à partir des échantillons cliniques par 
amplification génique et séquençage de l’ARNr 23S, 
par des techniques de PCR en temps réel maison et 
plus récemment grâce à des kits de PCR multiplex 
commercialisés. Les mutations en position 2062 

ne sont à l’heure actuelle pas détectées par les kits  
commercialisés. Il est maintenant admis que le traitement 
minute par un gramme d’azithromycine, couramment 
utilisé dans le traitement des infections à C. trachomatis, 
est susceptible de sélectionner des mutants de  
M. genitalium résistants aux macrolides et d’entrainer un 
échec thérapeutique [4,17]. Un autre facteur de risque 
de sélection de résistance est une charge bactérienne 
élevée avant le traitement [18]. 
Parmi les fluoroquinolones disponibles en France, seule 
la moxifloxacine présente des CMI basses compatibles 
avec le traitement des infections à M. genitalium [15].  
La sitafloxacine, disponible uniquement au Japon, 
montre aussi une bonne efficacité [19,20]. Les résis-
tances sont principalement liées à des mutations du 
gène parC codant la topoisomérase IV. Si plusieurs 
mutations ont été rapportées dans la littérature, toutes 

ne sont pas associées à des augmentations de 
CMI. Les principales mutations de la pro-

téine ParC associées de façon certaine 
à des augmentations significatives 

de CMI de la moxifloxacine sont 
à ce jour les mutations Ser83Ileu  
(numérotation M.  genitalium), 
Ser83Arg, Asp87Asn et Asp87Tyr. 
Des mutations dans le gène gyrA 
codant pour l’ADN gyrase ont 
aussi été décrites, comme les 

mutations Met95Ileu ou Asp99Asn. 
Elles sont généralement asso-

ciées à des mutations du gène parC. 
Au niveau clinique, des échecs thérapeu-

tiques sont rapportés en présence de la 
mutation ParC Ser83Ileu, d’autant plus fréquem-

ment qu’elle est associée à une mutation de la protéine 
GyrA [21]. La détection des mutations associées à la 
résistance aux fluoroquinolones fait encore largement 
appel à l’amplification génique suivie d’un séquençage, 
ce qui est un frein à leur utilisation en routine. Cepen-
dant, des kits de détection par PCR en temps réel sont 
en cours de développement [22].

 Prévalence de la résistance 

aux antibiotiques

La résistance de M. genitalium aux macrolides est en 
augmentation partout dans le monde. Si la prévalence 
de la résistance était limitée à 10 % avant 2010, elle 
a atteint une moyenne mondiale de 51 % en 2016-
2017 [23]. Cette augmentation de la résistance est cor-
rélée avec l’augmentation des échecs de traitement par 
l’azithromycine [24]. Cette évolution est très certai-
nement liée à la large utilisation du traitement minute 
par azithromycine 1 gramme (1g) dans le traitement 
des infections à M. genitalium et des autres IST comme 
C. trachomatis, mais aussi à la capacité des mycoplasmes 
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à sélectionner des mutations associées à la résistance 
sous la pression antibiotique en raison de leur faible 
dotation en système de réparation de l’ADN [25].  
Il faut néanmoins noter des disparités de prévalence 
de résistance entre les pays. Les prévalences moyennes 
dépassent 65 % au Japon (69 %), en Australie (66 %) et 
en Nouvelle-Zélande (75 %) et sont de l’ordre de 55 % 
dans le continent nord-américain [23]. En Europe, les 
prévalences varient entre 10 et 55 % selon les études 
et les pays [26]. Des disparités un peu surprenantes 
sont aussi observées dans des pays voisins d’Europe 
du nord comme la Suède (14 %) et la Norvège (56 %) 
ou le Danemark (50 %) [23]. Cette différence pourrait 
être attribuable à la différence de recommandations 
pour le traitement antibiotique de première intention 
des urétrites non gonococciques, doxycycline en Suède 
contre azithromycine 1g dans les deux autres pays. Les 
prévalences présentées ci-dessus sont des taux moyens 
de résistance mais des différences marquées existent 
dans les différentes catégories de population, avec des 
prévalences plus faibles chez les femmes [23] et des 
valeurs jusqu’à 80 % dans certains groupes à risque 
comme les HSH ou les sujets sous prophylaxie pré-
exposition au VIH [22,26-29].
En France, le CNR des IST bactériennes mène une 
surveillance nationale de la résistance de M. genitalium 
aux macrolides et aux fluoroquinolones depuis 2017. 
En 2019, la prévalence de la résistance aux macrolides 
était de 34,5 %, stable depuis 2018 [31]. Cette valeur 
marque une nette augmentation depuis les précédentes 
données mesurées à 17 % en 2013 et 2014 [32]. La dif-
férence de résistance aux macrolides est très significa-
tive entre les sexes, mesurée à 52,7 % chez les hommes 
contre seulement 15,7 % chez les femmes (p < 0,001, 
test χ2). Les taux de résistances varient aussi signi-
ficativement selon les pratiques sexuelles en France, 
71,4 % chez les HSH contre seulement 21,6 % chez les 
hommes hétérosexuels (p < 0,05) [31]. 
La prévalence moyenne de la résistance de M. genitalium 
à la moxifloxacine, traitement de deuxième intention et 
des infections compliquées à M. genitalium, est plus faible 
que celle aux macrolides, mesurée à 7,7 % au niveau 
international sans variation ces dernières années [23]. 
Ici aussi, cette prévalence de résistance est corrélée 
avec les taux d’échecs thérapeutiques rapportés après 
un traitement par moxifloxacine [33]. La fréquence de 
résistance est la plus élevée au Japon (29 %) où les 
fluoroquinolones sont communément utilisées pour 
traiter les urétrites non gonococciques [23]. Les pré-
valences assez élevées en Nouvelle-Zélande (16 %),  
en Australie (10,5 %) et aux États-Unis (13 %) peuvent 
être la conséquence de la résistance marquée de  
M. genitalium aux macrolides dans ces pays et donc d’un 
recours plus massif à la moxifloxacine utilisée en cas 
de résistance aux macrolides ou d’échecs de ces der-
niers. L’Europe affiche des taux de résistance générale-
ment inférieurs à 10 % [23,26]. En France, la résistance 

aux fluoroquinolones a été récemment mesurée à 
15,7 % et 15,6 % respectivement en 2018 et 2019 [31].  
Ces valeurs marquent une augmentation marquée 
depuis 2013-2014, où la prévalence n’était que de 
6 %. À la différence de la résistance aux macrolides, 
il n’y avait pas de différence de prévalence entre les 
hommes (17,8 %) et les femmes (13,2 %) en 2019 [32]. 
Une double résistance aux macrolides et à la moxifloxa-
cine est observée dans 2,8 % des cas aux niveau mon-
dial [23] et est certainement la conséquence d’échecs 
de traitements successifs par les macrolides puis les 
fluoroquinolones. À l’exception du Japon (25,6 %), les 
taux restent généralement inférieurs à 10 % dans tous 
les pays [23]. En France, les données 2019 rapportent 
une prévalence de double résistance de 9,2 %, qui 
concerne majoritairement les hommes [31]. 

Traitements
Les recommandations européennes parues en 2016 
pour le traitement des infections à M. genitalium sont 
présentées dans le tableau 1 [4]. Il n’y a pas à ce 
jour de recommandations françaises. L’azithromycine 
en traitement long de cinq jours, avec une dose de 
charge de 500 mg le premier jour, suivie de 250 mg 
par jour pendant quatre jours est proposée en pre-
mière intention dans les infections à M. genitalium non 
compliquées en l’absence de résistance documentée 

Tableau 1. Traitement des infections  

à M. genitalium d’après les  

recommandations européennes 2016.
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Infections non compliquées en absence de mutations 
associées à la résistance aux macrolides

 Azithromycine 500 mg (jour 1) puis 250 mg/j pendant 4 jours

Infections non compliquées avec résistance de M. genitalium 
aux macrolides

Moxifloxacine 400 mg/j pendant 7 à 10 jours

Traitement de deuxième intention pour les infections non 
compliquées persistantes 

Moxifloxacine 400 mg/j pendant 7 à 10 jours

Traitement de troisième intention pour les infections 
persistantes après traitement par azithromycine et 
moxifloxacine

Doxycycline 100 mg deux fois par jour pendant 14 jours
Pristinamycine 1g 4 fois par jour pendant 10 jours

Infections compliquées (endométrites, salpingites, 
épididymites)

Moxifloxacine 400 mg/j pendant 14 jours

D’après [4].
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Figure 1. Traitement séquentiel guidé 

par la résistance des infections  

à M. genitalium en Australie.

D’après [37]. 

aux macrolides. Le traitement minute par 1 g d’azi-
thromycine doit être évité. Il faut aussi noter que le 
traitement par cinq jours d’azithromycine ne peut plus 
être entrepris après échec du traitement minute par 
azithromycine 1g, sous peine d’un nouvel échec lié à la 
sélection de mutation de résistance. La moxifloxacine 
est recommandée en deuxième ligne pendant sept à 
dix jours à 400  mg/j en cas d’échec de l’azithromy-
cine ou en cas de résistance connue aux macrolides 
(tableau  1). Elle est aussi recommandée d’emblée en 
cas d’infections compliquées (salpingites, épididymites) 
à la même posologie mais pendant quatorze jours.  
La doxycycline n’arrive qu’en troisième ligne en cas  
d’infection persistante après échec de l’azithromycine 
et de la moxifloxacine, en raison de sa faible effica-
cité clinique. Son utilisation peut être tentée à 100 mg 
deux fois par jour pendant quatorze jours en sachant 
qu’elle ne sera efficace que dans 30 à 40 % des cas.  
La pristinamycine à la posologie de 4 g/j pendant 
dix jours est aussi utilisable en troisième ligne. Cette 
streptogramine est active sur M. genitalium mais pré-
sente des CMI proches des concentrations critiques 
établies pour cet antibiotique pour d’autres espèces 
bactériennes. Elle est donc utilisée seulement à forte 
posologie, ce qui expose le patient à un risque de mau-
vaise tolérance digestive. Elle s’est montrée efficace 
dans 75 % des cas après échec de l’azithromycine [34] 
et peut être une alternative à la moxifloxacine chez 
la femme enceinte ou dans d’autres situations où la 
moxifloxacine est contre-indiquée. Elle n’est cependant 
commercialisée que dans quelques pays.
Devant l’augmentation de la double résistance aux 
macrolides et à la moxifloxacine, le risque d’impasse 
thérapeutique est réel dans les infections à M. genitalium. 
De rares autres molécules sont utilisables, certaines 
sont en développement et une nouvelle modalité 
de traitement, séquentiel et adapté à la résistance, 
est maintenant recommandée en Australie et en 
Angleterre.
Parmi les molécules existantes potentiellement actives, 
la minocycline, la spectinomycine et la sitafloxacine ont 
été utilisées avec succès dans quelques cas [14,20,35]. 
Parmi les molécules en développement, la zolifloda-
cine, qui inhibe la synthèse de l’ADN bactérien par 
un mécanisme différent de celui des fluoroquino-
lones, s’est montrée active sur plusieurs souches résis-
tantes à l’azithromycine et à la moxifloxacine [36].  
C’est un candidat prometteur qui est aussi actif sur 
C. trachomatis et Neisseria gonorrhoeae. La léfamuline, 
nouvelle pleuromutiline semi-synthétique qui inhibe 
la synthèse des protéines bactériennes, a montré des 
CMI inférieures à 0,06 mg/L sur des souches double-
ment résistantes [37]. Active aussi sur C. trachomatis et 
N. onorrhoeae, elle a récemment obtenu l’agrément de 
la Food and Drug Administration dans le traitement des 
pneumonies communautaires mais n’a pas encore d’indi- 
cation dans le traitement des infections à M. genitalium. 

Enfin, une approche utilisant un traitement antibiotique 
séquentiel guidé par la résistance a récemment été pro-
posé par une équipe australienne [19,38]. Ce traite-
ment se fait en trois étapes, les deux premières étant  
concomitantes (figure 1). Dans un premier temps, les 
IST à type d’urétrite sont exclusivement traitées par 
un traitement présomptif de sept jours de doxycycline 
et non par azithromycine pour limiter les risques de 
sélection de résistance aux macrolides. Le patient est 
aussi dépisté pour la présence de M. genitalium avec 
une méthode permettant simultanément la détection 
des mutations associées à la résistance aux macrolides. 
Après sept  jours de doxycycline et le retour des résul-
tats de la détection de M. genitalium, la molécule choisie 
dépend de la sensibilité de la souche. Si la souche de  
M. genitalium est sensible aux macrolides, un traitement 
par azithromycine est immédiatement débuté à raison 
de 1g le premier jour suivi de 500 mg les trois jours 
suivants (figure 1). Si la souche est résistante aux 
macrolides, le traitement par doxycycline est immédia-
tement suivi par de la moxifloxacine 400 mg/j pendant 
sept jours. Ce traitement séquentiel guidé par la résis-
tance a montré une disparition du mycoplasme dans 
95,4 % et 92,0 % des cas, respectivement selon son sta-
tut sensible ou résistant aux macrolides. Les résistances 
aux macrolides acquises sous traitement se sont révé-
lées inférieures à 5 % [38]. Un avantage du traitement 
initial par doxycycline est de diminuer la charge bacté-
rienne de M. genitalium, ce qui limite ensuite le risque 
de sélection de mutants résistants aux macrolides lors 



REVUE FRANCOPHONE DES LABORATOIRES • N° 530 • MARS 2021 27

Dossier scientifique 
Les infections sexuellement transmissibles

du traitement par azithromycine [19]. Le traitement 
de M. genitalium utilisant cette stratégie est maintenant 
recommandé en Australie [39] et en Angleterre [17] 
avec quelques variations concernant la posologie et la 
durée du traitement par azithromycine et la durée du 
traitement par moxifloxacine selon les pays. 

 Conclusion

M. genitalium est maintenant un agent d’IST reconnu. 
Il a été classé en 2019 dans la Watch list, liste à sur-
veiller, du Center for Disease Control américain en raison 
de sa résistance préoccupante aux antibiotiques, à côté 
de dix-sept autres micro-organismes épinglés pour leur 
résistance dont les gonocoques multirésistants. Devant 
le petit nombre d’antibiotiques naturellement actifs 
sur M. genitalium et les taux croissants de résistance à  
l’azithromycine et à la moxifloxacine observés dans tous 
les pays, les cas d’impasse thérapeutique ne sont plus 
rares. Le développement et la mise sur le marché de nou-
velles molécules ou la mise en place de nouvelles moda-
lités d’utilisation des molécules disponibles deviennent 
donc urgents pour le traitement de ce micro-organisme. 
En tout état de cause, le traitement minute par azithro-
mycine 1g doit être évité dans le traitement présomptif 
des urétrites ou des cervicites d’étiologie inconnue pour 
ne pas compromettre l’utilisation ultérieure des macro-
lides sur une éventuelle infection à M. genitalium. 

Déclaration de liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne 
pas avoir de liens d'intérêts.

◗t M. genitalium est un agent reconnu d’infection sexuel-
lement transmissible (IST). La prévalence dans la 
population générale est de 1 à 3 % mais peut atteindre 
35 % dans les centres spécialisés dans les IST. 

◗t M. genitalium ne doit être recherché que dans les 
situations symptomatiques d’urétrite, de cervicite 
ou d’infection génitale haute. 

◗t Seules les techniques d’amplification géniques peuvent 
détecter M. genitalium. Elles permettent aussi de 
détecter les mutations associées à la résistance aux 
macrolides. 

◗t La résistance aux macrolides et à la moxifloxacine 
augmentent partout dans le monde. Elles étaient res-
pectivement de 34,5 % et 15,6 % en France en 2019, 
plus marquée chez les hommes que chez les femmes 
dans le cas de la résistance aux macrolides. 

◗t Les tétracyclines ont une efficacité faible sur M. genita-
lium. Un traitement de 1,5 g d’azithromycine pendant 
cinq jours est recommandé en première intention 
dans le traitement des infections non compliquées à 
M. genitalium en l’absence de résistance aux macro-
lides. La moxifloxacine doit être utilisée en cas de 
souche résistante aux macrolides, en cas d’échec d’un 
traitement par azithromycine ou en cas d’infection 
compliquée. 

Points à retenir
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