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INTRODUCTION 

1. Définitions et épidémiologie 

1.1.  Définitions  
Les infections bactériennes néonatales (IBN) correspondent à des infections 

néonatales bactériennes transmises par la mère. Elles sont presque toujours 

provoquées par une transmission materno-fœtale du germe par voie ascendante 

(fœtus qui inhale ou digère du liquide amniotique infecté), ou lors du passage de la 

filière vaginale ou plus rarement par voie hématogène(1). 

On différencie les IBN précoces des IBN tardives selon leur délai d’apparition par 

rapport à la naissance.  

Les IBN précoces sont définies par la survenue d’une infection au cours des 72 

premières heures de vie selon le groupe de travail de l’HAS(2), alors qu’aux Etats- 

Unis cette définition est élargie aux 7 premiers jours de vie (3) . Chez le nouveau-né 

à terme, le Streptocoque du groupe B (SGB), qui est un germe du tractus digestif et 

vaginal en est le principal responsable, suivi par l’Escherichia Coli (E. Coli)(1,4,5). On 

retrouve aussi en plus faible quantité les Streptocoques des autres groupes, 

entérocoques… Au contraire, chez l’enfant prématuré c’est l’E. Coli qui est le 

principal responsable des IBN précoces. 

Les IBN précoces sont réparties en infections certaines, probables, possibles par 

l’ANAES en 2002 (2) : 

 Infection certaine : Infection prouvée par, au moins un prélèvement d’un 

germe dans un site normalement stérile (sang, liquide céphalo-rachidien 

(LCR), poumons, urines). 

 Infection probable : infection diagnostiquée par une anomalie clinique et/ou 

biologique, et documentée par un ou des prélèvements microbiologiques 

périphériques positifs à un seul germe pathogène. 

 Infection possible : Infection diagnostiquée par une anomalie clinique et/ou 

biologique, mais non documentée par un ou des prélèvements 

microbiologiques. 

 Colonisation : Présence d’un germe dans un prélèvement périphérique sans 

signes cliniques ni biologiques. 
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Les IBN tardives sont définies par la survenue d’une infection entre une semaine de 

vie et 3 mois. Elles peuvent également être d’origine materno-fœtale mais elles sont 

le plus souvent d’origine nosocomiale. En effet, elles sont souvent liées à des  

germes pathogènes de transmission post natale, lors de l’utilisation prolongée de 

voie d’abord centrale, ou la réalisation de gestes invasifs…(6) Les germes les plus 

souvent en cause sont le Staphylocoque à coagulasse négative, le staphylocoque 

aureus… Ces infections concernent surtout les grands prématurés. 

Le SGB peut être responsable d’IBN tardives, le plus souvent sous la forme de 

méningites chez de grands prématurés (7–9) ou chez le nouveau-né à terme 

infections localisées (adénite…).  

1.2. Epidémiologie 
 

a) Le portage vaginal à SGB 
Le SGB est un germe digestif faisant partie de la flore commensale individuelle, 

expliquant le portage vaginal chez certaines femmes. La colonisation vaginale à SGB 

peut être intermittente, chronique ou transitoire (10,11), le résultat de la culture du 

prélèvement vaginal peut se modifier et donc changer au cours de la grossesse, et 

on ne peut pas prédire le portage de SGB au moment de l’accouchement. 

Ce portage vaginal de SGB peut être influencé par l’ethnie, l’obésité, des 

antécédents de maladies sexuellement transmissibles(12). 

En l’absence d’antibioprophylaxie perpartum, près de  50 % des nouveaux nés de 

mère porteuse de SGB sont colonisés à la naissance et 1 à 2 % développeront une 

infection néonatale précoce prouvée (13). Après réalisation d’une antibiothérapie 

pour éradiquer le SBG vaginal, le portage est restauré. 

La prévalence du portage vaginal à SGB varie entre 10 et 20% en Europe. (14) En 

France, selon l’HAS en 2001, la prévalence du portage à SGB était de 10%(15).  

Une bactériurie à SGB est retrouvée chez 2 à 7% des femmes enceintes (16),la 

présence de SGB dans les urines lors d’une grossesse est un facteur de risque 

d’infection néonatale bactérienne précoce.  

b) Les IBN 
Dans les années 1970, les IBN à SGB ont été reconnues comme un véritable 

problème de santé publique avec des taux de mortalité pouvant atteindre 50% et un 

fort taux de morbidité. Les premières recommandations américaines pour l’utilisation 
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d’une antibioprophylaxie perpartum pour la prévention des infections néonatales 

précoces à SBG datent de 1992(7). Les IBN sont responsables de 15% des décès 

des enfants de moins de 27 jours selon l’OMS, soit 401 000 décès en 2015 (17). 

 En France 

On estime la prévalence des infections bactériennes néonatales précoces de  1 à 4 

pour 1000 naissances vivantes en France en 2002 (2). Depuis l’utilisation de 

l’antibioprophylaxie maternelle en cas de portage maternel du SGB, l’incidence 

annuelle des IBN précoces certaines à Streptocoque B a diminué de 0.69 cas pour 

1000 naissances en 1997, à 0.23 cas pour 1000 naissances en 2006 en France, 

selon le réseau Epibac (18).  

Au contraire les IBN tardives à SGB sont restées stables entre 1997 et 2006 

(absence d’impact de l’antibioprophylaxie maternelle), leur incidence annuelle était 

de 0,10 pour 1000 naissances (18). La figure 1 reprend l’incidence des IBN précoces 

et tardives en France entre 1996 et 2014. 

 On considère que 19% des enfants survivant à une méningite à SGB auront des 

séquelles neurologiques sévères (retard mental, cécité corticale, surdité, infirmité 

motrice cérébrale) (14,19). 

 

 

Figure 1 : Incidence des IBN précoce et tardive à SGB en France métropolitaine selon le réseau EPIBAC 
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 Aux Etats-Unis et dans le monde 

Les données épidémiologiques récentes américaines font état d’une diminution de 

80% de l’incidence des infections néonatales précoces à SGB entre 1990 et 2000 

avec la généralisation du dépistage de ces infections par PV ; l’incidence était de 

1.8/1000 au début des années 1990 contre 0.26/1000 en 2010(7). Environ 70 000 

cas d’IBNP à SGB ont pu être évités entre 1994 et 2010 aux Etats-Unis grâce à la 

mise en place de l’antibioprophylaxie perpartum(20). Environ 73% des IBN précoces 

à SGB concernent les enfants à terme(4,5). 

L’incidence des IBN précoces aux Etats-Unis est de 0,77 à 1 pour 1000 naissances 

vivantes entre 2006 et 2009 (4,5). 

Cependant, comme en France, l’antibioprophylaxie perpartum n’a pas modifié 

l’incidence des IBN tardives à SGB(7). L’incidence des IBN tardives est stable à 0, 26 

pour 1000 naissances vivantes depuis 20 ans. 

La figure 2 reprend l’évolution de l’incidence des IBN précoces et tardives aux Etats-

Unis à SGB entre les années 1990 et 2000, on observe un fort impact sur les IBN 

précoces des premières recommandations en 1992 et 1996 puis une relative 

stabilité, tandis que les IBN tardives sont restées stables (7). 

 

Figure 2: Incidence of invasive early and late-onset group B streptococcal disease, Active Bacterial Core 
surveillance, United States,1990–2010. 
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De même, on observe la diminution des IBN précoces à SGB suite à 

l’antibioprophylaxie perpartum à la fois chez les nouveaux nés à terme et les 

prématurés comme le montre la figure 3, il existe une différence selon l’ethnie, 

l’incidence chez les nouveau-nés noirs est le double de celle chez les nouveau-nés 

blancs. 

 

Figure 3: Incidence of invasive early group B streptococcal disease by gestational age and race, Active Bacterial 
Core surveillance, United States,1990–2010.  

 

L’incidence des IBNP à E. Coli aux USA en 2014 était de 0.18 alors qu'elle était de 

0.25 en 2005, elle semble stable tout comme l'incidence de l'ensemble des IBNP 

depuis 2005 aux  USA (0.79 en 2005 contre 0.77 en 2014)(21). La figure 4 reprend 

ces données. 
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Figure 4 : Incidence des IBNP entre 2005 et 2014 aux USA 

Les études récentes ont tendance à montrer que les incidences des IBNP certaines à 

E. Coli et à SGB entre les enfants nés à terme et ceux de plus de 34 SA sont 

similaires. Les incidences des IBNP à SGB et E. Coli sont plus élevées chez les 

enfants de moins de 34 SA (19).   Les figures 5 et 6 illustrent l'incidence des IBNP à 

E. Coli et à SGB selon le terme aux USA entre 2005 et 2014. 

 

Figure 5 : Incidence des IBNP à E. Coli entre 2005 et 2014 aux USA selon l'AG 
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Figure 6 : Incidence des IBNP à SGB entre 2005 et 2014 aux USA selon AG 

En Angleterre, entre 2006 et 2008, l’incidence des IBN précoces (moins de 48 

heures de vie) était de 0,9 pour 1000 naissances vivantes, avec dans 58% des cas le 

SGB en cause et dans 18% des cas l’E. Coli. L’incidence des IBN tardives était de 3 

pour 1000 naissances vivantes (1). 

 

2. Physiopathologie : 

2.1. Facteurs de risque : 
Les facteurs de risque d’IBN précoces sont nombreux : 

 La prématurité et le poids de naissance < 2500g : L’incidence des IBN 

précoces prouvées aux Etats-Unis est de 0,77 à 1 pour 1000 naissances 

vivantes, elle est de 26 pour 1000 naissances pour les enfants de moins de 

1000g et 8 pour 1000 pour ceux entre 1000 et 1500g. Ce sont les enfants 

d’ethnie noire, prématurés, qui sont les plus à risque avec une incidence à 

5,14 pour 1000 naissances et 24% de mortalité (7). En 2008, l'incidence des 

IBNP aux USA était de 3 pour 1000 naissances vivantes pour les enfants de 

moins de 37 SA et 0.5 pour 1000 pour les enfants de plus de 37 SA (4). 

 La colonisation maternelle à SGB. 
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 La durée de rupture de la poche des eaux (RPDE) : en effet l’incidence au 

début des années 1980 des IBN précoces est plus élevée quand la durée de 

la RPDE est longue : l’incidence est de 10,8 pour 1000 naissances si RPDE > 

48h contre 0,8/1000 si < 6h(22). Plus récemment, on observe que le taux 

d’IBN précoce chez des enfants à terme passe de 0, 3% quand la RPDE <6h 

à 0,8% quand la RPDE est de 18 à 24h jusqu’à 1,1% quand elle dépasse 24h 

(23). 

 La Chorioamniotite maternelle : l’un de ses symptômes est l’hyperthermie 

maternelle. On estime que le risque d’IBN précoce chez un enfant dont la 

mère a une chorioamniotite est de 1 à 4%, cela peut s’expliquer par 

l’inhalation par le fœtus de liquide amniotique infecté et la colonisation de la 

peau et des muqueuses du fœtus par les germes pathogènes responsables 

de la chorioamniotite.(24) En cas de chorioamniotite le risque d'IBNP est 

multiplié par 2 à 3 indépendamment de l'AG ou de la durée de RPDE. La 

figure 7, montre que l’incidence des IBNP augmente en cas de température 

maternelle pendant l’accouchement (25) 

 

Figure 7 : Incidence des IBNP selon température maternelle à l'accouchement 

 Les IBNP sont favorisées par l’immaturité du système immunitaire néonatal(6). 

En effet les cellules immunitaires néonatales produisent moins de cytokines 

(TNF, IL6), les polynucléaires et les cellules dendritiques sont moins efficaces. 

Le taux de complément n’atteint au maximum que 50% de celui de l’adulte. La 

zone marginale de la rate n’est pas entièrement développée chez le nouveau-

né, ce qui favorise les infections encapsulées. De plus la peau et les 
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muqueuses chez le nouveau-né, et particulièrement chez l’enfant prématuré, 

ont un effet de barrière cutané diminué.  

2.2. Mode de contamination  
Le mécanisme pathogène est le plus souvent une infection ascendante lors du 

passage de la filière génitale ou par inhalation lors de l’accouchement de sécrétions 

vaginales contaminées. La transmission verticale des germes maternels dépend 

fortement du taux de colonisation maternelle(22). 

La contamination du nouveau-né peut également se faire par voie hématogène, c’est 

la voie transplacentaire par bactériémie maternelle qui est plus rare. 

2.3.  Clinique 
La traduction clinique de l’IBNP est variable, elle se fait le plus souvent dans les 48 

premières heures de vie(26). Elle peut se présenter sous la forme d’une détresse 

respiratoire (>85%), d’un trouble hémodynamique (70%), de fièvre (25%) …  Ces 

signes sont peu spécifiques et peuvent être observés dans une situation non 

infectieuse. Tout nouveau-né symptomatique est infecté jusqu’à preuve du contraire. 

Les IBNP se présentent le plus souvent sous la forme de sepsis ou pneumopathie, 

plus rarement sous forme de méningite.   En cas d'IBNP certaine à SGB, dans 90% 

des cas les nouveau-nés infectés présentent une symptomatologie clinique avant 

24h(26). 

           

3. Infection à SGB 

3.1. Rappel bactériologique 
Le streptocoque de groupe B ou Streptocoque agalactiae est une bactérie 

commensale des voies digestives de l’homme et de l’animal. Il fait partie de la famille 

des streptocoques  dont les  caractéristiques sont les suivantes : coccis gram 

positifs, non sporulés, immobiles, ne réduisant pas les nitrates et résistants aux 

aminosides. 

Le SGB fait partie des streptocoques pyogènes et possède l’antigène du groupe B. Il 

est β hémolytique ce qui permet sa multiplication intravasculaire.  

Ses facteurs de virulence sont :  

 polysaccharide capsulaire qui lui évite de se faire phagocyter  
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 C5a peptidase qui inhibe un facteur chemoattractif neutrophile (fraction C5a 

du complément). 

 pili qui lui permet d’adhérer aux cellules de l’hôte 

 

Le SGB est divisé en 10 sérotypes, seuls les sérotypes Ia Ib III et V sont pathogènes 

pour l’homme(27), chez le nouveau-né le sérotype III est le plus virulent. 

3.2. Impact de l’antibioprophylaxie 
L’utilisation de l’antibioprophylaxie par Pénicilline pose le problème d’allergies 

maternelles. On considère  que 4/10 000 femmes font une réaction anaphylactique, 

le plus souvent non sévère.  

L’antibioprophylaxie soulève surtout des interrogations sur les risques de 

développement de résistances du SGB pouvant être entrainées par une pression de 

sélection, et l’émergence d’IBN sévères à d’autres germes résistants à la pénicilline 

(28). 

Actuellement quelques rares souches de SGB de portage vaginal ont été décrites 

comme de sensibilité intermédiaire à la pénicilline G et à l’ampicilline(29), alors que 

la résistance aux macrolides : clindamycine et érythromycine est beaucoup plus 

connue et croissante depuis 1996(29–31). Aux USA la prévalence des résistances à 

l’érythromycine du SGB est passée de 7% en 1998 à 25% en 2001, de 3% à 15% 

pour la clindamycine (32–34). On considère en France actuellement selon l’Institut de 

veille sanitaire, que les souches de SGB ne sont pas plus résistantes en France que 

dans les autres pays industrialisés c’est pourquoi l’utilisation en antibioprophylaxie de 

la pénicilline reste pertinente.  

 

3.3. Test de diagnostic rapide 
La colonisation maternelle à SGB est intermittente ce qui rend difficile la stratégie 

préventive par antibioprophylaxie perpartum, après le dépistage réalisé au cours du 

neuvième mois (10,11). On considère que 61,4% des infections néonatales précoces 

à SGB surviennent chez des enfants dont la mère avait un dépistage anténatal 

négatif (35). 

Les tests rapides de dépistage du SGB en intrapartum permettent d’identifier un 

portage vaginal à SGB au moment de la décision ou non de débuter 
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l’antibioprophylaxie(36). De nombreuses études ont démontré l’intérêt de la 

technique par amplification génique (35,37). 

La PCR  consiste au repérage des séquences d’ADN bactérien, elle semble plus 

sensible que la culture sur le PV mais met en évidence parfois des portages 

faiblement pathogènes (37) et il existe un risque de faux positifs, son coût 

(économique) est cependant plus important (3). 

La PCR SGB est désormais recommandée aux USA et dans la Conférence de 

consensus européenne datant de 2013 pour certaines indications (31,3).  

3.4. Vaccin 
La vaccination contre le SGB des femmes durant ou avant leur grossesse pourrait 

prévenir les INB par passage transplacentaire des anticorps maternels. 

Un vaccin contenant les sérotypes 1a, 1b et III est actuellement en cours de phase 3 

aux Etats-Unis(38). Ces sérotypes correspondent à 58% des IBN aux Etats-Unis. 

Les avantages de la vaccination par rapport à l’antibioprophylaxie sont(7,20) : 

 Elle permet de réduire l’utilisation des antibiotiques en perpartum et ainsi de 

diminuer le risque d’émergence de résistances, en particulier d’E. Coli 

résistant à la pénicilline. 

 Le portage vaginal de SGB est fluctuant et peut donc être à l’origine de faux 

négatifs de la culture. 

 L’antibioprophylaxie ne peut parfois pas être réalisée ou effective en raison 

d’un accouchement trop rapide, en effet si la durée d’antibiothérapie est < 2h, 

son efficacité sur les IBNP est diminuée. 

 L’antibioprophylaxie perpartum n’est pas efficace sur les IBN tardives. Elle ne 

permet donc pas de protéger les enfants du risque de méningite à SGB qui est 

responsable d’un taux de morbidité et mortalité important (19% de séquelles 

sévères, 25% de séquelles modérées (10)). 

 Un lien entre colonisation maternelle à SGB et prématurité est supposé, ainsi 

la vaccination contre le SGB pourrait diminuer le taux de prématurité. 

 La vaccination est plus simple à réaliser notamment dans les pays en voie de 

développement. 

Cependant la vaccination a quelques inconvénients : 

 Elle ne protège pas contre tous les sérotypes du SGB. 
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 Elle est moins efficace pour les enfants prématurés car le passage 

transplacentaire d’anticorps maternels est diminué, la réponse immunitaire 

maternelle est insuffisante ou encore la période de vaccination par rapport à 

l’accouchement est inadaptée. 

4. Infection à E. Coli 

4.1. E. Coli rappel 
L’Escherichia Coli (E. Coli) est un bacille gram négatif appartenant à la famille des 

Enterobacteriaceae.  C’est une bactérie commensale du tractus digestif de l’homme 

et de l’animal. Elle possède 3 types d’antigènes : l’antigène somatique O, l’antigène 

flagellaire H et l’antigène de surface K. L’antigène K1 est le plus virulent, il est 

responsable de 80% des méningites néonatales(39). 

La contamination se fait le plus souvent par voie verticale et n’est responsable d’une 

IBN que dans 1% des cas. 

4.2. Influence de l’antibioprophylaxie 
L’incidence des IBN à E Coli est stable depuis l’utilisation de l’antibioprophylaxie 

maternelle. Certaines études trouvent une augmentation du nombre d’IBNP à E. Coli 

mais ces résultats concernent surtout les enfants prématurés ou de faible poids de 
naissance(40–42).   

Certaines études ont montré une association entre l’utilisation d’antibiotiques 

perpartum et le taux de résistance à l’ampicilline mais aucun lien direct n’a pu être 

prouvé(40,43). Une étude réalisée en 2013 par Shrag et al ne retrouvait pas 

d’association entre les IBNP à E. Coli résistants à l’ampicilline et l’antibiothérapie 

perpartum(7). On sait par ailleurs que le profil de résistance à l’ampicilline chez les 

infections communautaires à E Coli a augmenté (44). 

5. Recommandations actuelles : 

5.1. Recommandations obstétricales 
a) Recommandations françaises 

Les recommandations de l’HAS datent de 2001 : Prévention anténatale du risque 

infectieux bactérien néonatal précoce. 
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Elles préconisent le dépistage systématique du portage vaginal à SGB entre 34 et 38 

SA par culture du SGB sur gélose au sang sans enrichissement sélectif en milieu 

liquide. 

L’antibioprophylaxie perpartum de l’infection à SGB est recommandée : 

 En cas de portage de SGB ou de bactériurie à SGB au cours de la grossesse 

 En cas d’antécédent d’IBNP à SGB 

 En l’absence de PV si l’un des facteurs de risque est présent : accouchement 

< 37 SA, RPDE > 12h, Température maternelle >38° au cours du travail 

 

L’antibioprophylaxie maternelle perpartum utilise l’Amoxicilline à 2g puis 1g toutes les 

4h jusqu’à l’expulsion. Elle doit être débutée précocement car son efficacité n’est 

maximale qu’après la deuxième injection. 

En cas d’allergie les alternatives sont l’érythromycine ou une céphalosporine selon 

l’antibiogramme. 

 

b) Recommandations aux Etats -Unis (USA) 
Les recommandations  aux USA datent de 2010 (3) et diffèrent des 

recommandations françaises par : 

 Le dépistage par prélèvement vaginal et rectal (PV) est systématique et se fait 

entre 35 et 37 SA. 

 L’antibioprophylaxie perpartum en cas d’absence de dépistage par PV se fait 

si RPDE> 18h, ou accouchement avant  37 SA, ou Température maternelle > 

38 au cours du travail. 

 L’utilisation de la PCR SGB est conseillée dans les centres qui sont équipés 

pour le dépistage du portage vaginal à SGB en cas d’accouchement à terme, 

sans facteurs de risque d’IBN et en l’absence de dépistage antérieur réalisé.  

  Pas d’utilisation de l’érythromycine en cas d’allergie (utilisation de la 

clindamycine ou vancomycine). 

 L’antibiotique utilisé est la Pénicilline G est de 5 millions d’UI suivie de 2,5 à 3 

millions d’UI toutes les 4h 
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c) Recommandations Européenne 
Une conférence de Consensus européenne date de 2014, les recommandations 

européennes diffèrent des recommandations françaises par (36) : 

 L’utilisation de la PCR SGB pour les femmes qui n’ont pas d’antécédents 

d’allergie aux pénicillines ou d’IBN à SGB, pas de chorioamniotite, pas de 

bactériurie à SGB. 

 Antibiothérapie perpartum en cas de RPDE>18h, Température>38° même si 

le test est positif. 

 Utilisation de la Pénicilline G ou de l’Amoxicilline, en cas d’allergie utilisation 

de la Cefazoline, Clindamycine ou Vancomycine. 

Ce protocole est illustré en Annexe 1. 

 

5.2. Recommandations pédiatriques 
a) En France 

L’ANAES en 2002 a émis des recommandations pour le diagnostic et le traitement 

des IBNP (2).  

Elle a défini des critères anamnestiques et des signes cliniques de suspicion d’IBN. 

Critères majeurs : Chorioamniotite, IBNP chez le jumeau, hyperthermie maternelle 

>38, prématurité spontanée > 35 SA, RPDE > 18h, Rupture prématurée des 

membranes < 37 SA 

En l’absence d’antibioprophylaxie complète : antécédent d’IBN précoce à SGB, PV à 

SGB, Bactériurie à SGB 

Critères mineurs : RPDE 12-18h, prématurité spontanée entre 35 et 37 SA, troubles 

du rythme cardio-fœtal, asphyxie fœtale non expliquée, LA teinté ou méconial. 

Il est recommandé de réaliser sur le plan bactériologique chez le nouveau-né : 

l’analyse bactériologique du liquide gastrique (LG) et de 2 prélèvements 

périphériques ainsi qu’une hémoculture si l’on suspecte une IBNP. Il faudra 

également réaliser une Numération Formule Sanguine (NFS) et CRP. 

Le traitement antibiotique doit être débuté en urgence chez le nouveau-né 

symptomatique par voie parentérale avec une réévaluation à 48H : 

 Si l’infection est certaine : poursuite de l’antibiothérapie adaptée au germe et à 

la localisation pendant 8 jours IV pour les infections systémiques et 15 à 21 

jours pour les méningites. 
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 Si l’infection est probable : poursuite de l’antibiothérapie pour une durée qui 

sera adaptée à la clinique et à la biologie 

 Si l’infection est exclue : arrêt de l’antibiothérapie 

 

Si le nouveau-né est asymptomatique : 

 Si le protocole a été appliqué correctement alors il n’y a pas d’examens 

complémentaires à réaliser, une simple surveillance clinique pendant 48h est 

recommandée 

 Si le protocole n’a pas été appliqué ou seulement de façon partielle : 

réalisation de prélèvements bactériologiques périphériques. 

Une bi antibiothérapie est recommandée par voie parentérale (amoxicilline ou 

cefotaxime + aminosides), la voie per os n’est pas recommandée par l’HAS. 

De nouvelles recommandations sont en cours de préparation. 

b) Aux Etats-Unis : 
L’American Academy of Pediatrics (AAP) et le Comitee on fetus and newborn 

(CCFN) ont publié en 2012 un guide pour la prise en charge des enfants suspects ou 

atteints d’IBN précoce(45): 

 Les nouveaux nés symptomatiques doivent recevoir une antibiothérapie après 

réalisation d’une hémoculture, NFS, CRP, radiographie de thorax (si 

symptômes respiratoires) et ponction lombaire (si stable au niveau 

hémodynamique). 

 Les enfants dont la mère présente une choriomaniotite doivent également être 

traités par antibiothérapie avec réalisation à la naissance d’une hémoculture et 

NFS, plus ou moins dosage de la CRP entre H6 et H12. 

 Pour les enfants > ou égal 37 SA dont la mère a eu une antibioprophylaxie de 

moins de 4h avant l’accouchement, mais n’est pas suspecte de 

choriomaniotite : 

 Surveillance clinique simple si RPDE < 18h (idem pour les 35 et 36 SA) 

 Si RPDE > 18h, hospitalisation 48h avec surveillance et si 

hospitalisation impossible réalisation d’une hémoculture avec NFS et 

CRP 

 Pour les enfants dont la mère a eu plus de 4h d’antibioprophylaxie, les 24 

premières heures de surveillance se font à l’hôpital puis l’enfant peut 
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rentrer à son domicile avec sa mère. Dans ce cas, la surveillance se fera 

en ambulatoire. 

 Quand l’antibiothérapie est débutée, elle dure 48h minimum. 

 

 

Figure 8: Algorithme de prise en charge pour la prévention des IBN à SGB aux Etats Unis en 2012. 

6. Protocole CHU Toulouse 

6.1. Obstétrical 
Le dépistage vaginal du SGB est réalisé entre 34 et 38 SA, il est réalisé sur un milieu 

enrichi mais non sensibilisé. 

L’antibioprophylaxie est réalisée si : 

 Portage vaginal de SGB ou bactériurie et accouchement attendu > 2h 

 Antécédent d’IBN à SGB et accouchement attendu > 2h 

 PV non fait ou PV datant de plus de 5 semaines et expectative > 18h 

 Suspicion de Choriomaniotite 
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L’antibiothérapie réalisée en première intention est l’amoxicilline 2g IV puis 1g toutes 

les 4h jusqu’à l’expulsion. L’antibiothérapie est considérée complète si au moins 2 

injections ont été réalisées et qu’elle a été débutée 4h avant la naissance.  

6.2. Pédiatrique 
Le protocole a été rédigé en 2015 et s’appuie sur les critères anamnestiques définis 

par l’ANAES en 2002 (2). 

 Si le nouveau-né est symptomatique : antibiothérapie IV à débuter dès la salle de 

naissance après la réalisation des prélèvements bactériologiques périphériques 

et d’une hémoculture, dosage de la CRP à H12. 

 Si le nouveau-né est asymptomatique :  

o En cas d’un critère majeur ou 2 critères mineurs : Réalisation de 

prélèvements bactériologiques à la naissance, dosage de la CRP à 24 

heures de vie. Début de l’antibiothérapie en fonction des résultats 

(précédée d’une hémoculture) 

o En cas d’un critère mineur : Pas de prélèvements bactériologiques réalisés 

à la naissance, pas de dosage de la CRP, surveillance 48H 

Le dosage de la CRP est positif si supérieur à 20 mg/l, en cas de CRP limite entre 15 

et 25 mg/l, si l’enfant a un examen clinique normal, il est possible de ne pas débuter 

les antibiotiques et de recontrôler la CRP au bout de 24h. 

L’antibiothérapie de première intention est l’amoxicilline et la gentamycine si l’on 

suspecte une IBN précoce à SGB, Claforan et Amiklin pour E. Coli et Clamoxyl et 

Amiklin s’il n’existe pas d’orientation sur le germe. Le relais per os se fait au bout de 

48h de traitement antibiotique intraveineux, si la CRP a diminué et que l’hémoculture 

est stérile. Le relais per os peut se faire même si la CRP reste élevée car la CMI du 

Clamoxyl per os en 4 prises est équivalente à la CMI par voie IV. 

 En cas d’IBN précoce possible, au bout de 48h d’antibiothérapie intraveineuse 

relais per os 5 jours, en cas d’infection probable relais per os 8 jours. 

 En cas d’IBN précoce certaine, l’antibiothérapie est poursuivie 10 jours en 

intraveineux, si une méningite est présente, elle est poursuivie 15 à 21jours. 

Pour le relais per os le choix se fait en fonction de l’antibiogramme entre Clamoxyl, 

Augmentin et Oroken (prescription limitée risque de BLSE). 

En 2016, seuls le liquide gastrique et le conduit auditif externe (CAE) ont été réalisés 

comme prélèvements bactériologiques, le prélèvement de l’anus a été arrêté. 
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7. Objectifs de notre étude 

 

Les objectifs de notre étude sont :  

 L’évaluation de nos pratiques et de l’application des recommandations 

actuelles. 

 L’évaluation de l’épidémiologie bactérienne de notre maternité. 

 L’évaluation du nombre de nouveau-nés traités par antibiotiques et la 

pertinence de ce traitement ainsi que la comparaison aux données nationales 
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MATERIEL ET METHODE 

1. Type d’étude 

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive, réalisée entre le 01/01/2015 et le 

31/12/2016 à l’hôpital Paule de Viguier qui est une maternité de niveau 3. 

Le niveau de preuve de cette étude est de 4 (faible niveau de preuve scientifique). 

2. Population étudiée 

Tous les enfants nés vivants âgés de 24 SA ou plus, ont été inclus ainsi que leurs 

mères. Il n’y avait pas de critères d’exclusion. 

Nous avons analysé en sous-groupe les enfants nés prématurés avant 37 SA et ceux 

à terme. 

3. Variables étudiées 

3.1. Facteurs anamnestiques maternels et fœtaux 
Anamnèse maternelle pendant la grossesse : Nous avons étudié le résultat du 

prélèvement vaginal dans le cadre du dépistage systématique 

Anamnèse maternelle perpartum : Nous avons étudié s’il existait des signes 

évocateurs de choriomaniotite : hyperthermie supérieure à 38°, rupture prolongée de 

la poche des eaux,  liquide amniotique teinté ou méconial. 

Anamnèse fœtale : Nous avons étudié l’âge gestationnel, l’existence de troubles du 

rythme cardio-fœtal. 

3.2. Facteurs de risques majeurs et mineurs 
Nous avons repris dans notre étude les facteurs de risques mineurs ou majeurs 

selon le classement de l’ANAES en 2002. 

Critères mineurs : Troubles du rythme cardio-fœtal, Liquide amniotique méconial ou 

teinté, RPDE entre 12 et 18h, prématurité spontanée entre 35 et 37 SA. 

Critères majeurs : RPDE >18h, hyperthermie maternelle, Prématurité spontanée 

avant 35 SA. 
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3.3. Antibioprophylaxie perpartum maternelle 
Nous avons étudié si les mères avaient reçu une antibioprophylaxie perpartum et si 

c’était le cas, combien d’injections avaient été réalisées. 

3.4. Prélèvements réalisés chez le nouveau-né 
Prélèvements bactériologiques périphériques : Ils étaient réalisés par la sage-femme 

en salle de naissance. En 2015, 3 prélèvements étaient réalisés : le conduit auditif 

externe, l’anus et le liquide gastrique ; en 2016 le prélèvement de l’anus n’était plus 

réalisé. Ces sites sont prélevés en cas d’un critère majeur ou de deux critères 

mineurs ou si le nouveau-né est symptomatique à la naissance. La culture se fait sur 

milieu non enrichi. 

Hémoculture : Elle est toujours réalisée avant la mise en place de l’antibiothérapie.  

Elle est ensemencée sur milieu enrichi.  

Ponction lombaire : Elle n’est réalisée que si le nouveau-né a une hémoculture 

positive ou s’il est symptomatique sur le plan neurologique. 

Dosage de la CRP : Le dosage de la CRP est réalisé entre H12 et H24 de vie. Il est 

indiqué en cas de nouveau-né symptomatique ou s’il existe deux critères 

anamnestiques mineurs ou un critère majeur. 

3.5. Attitude thérapeutique chez le nouveau-né 
Nous avons étudié si chaque nouveau-né avait reçu des antibiotiques, si ceux-ci 

avaient été instaurés dès la naissance devant un enfant symptomatique ou 

secondairement suite aux résultats de la CRP et si ceux-ci avaient été poursuivis à la 

sortie de la maternité. 

En première intention et en l’absence d’orientation vers un germe précis, 

l’Amoxicilline est utilisée à 100 mg/kg/jour associée à l’Amiklin à 15 mg/kg/jour, en 

cas de forte suspicion de SGB le Clamoxyl est associé à la Gentamycine à 

5mg/kg/jour, en cas de forte suspicion d’E. Coli le Claforan est associé à l’Amiklin. 

 

3.6. Présence ou pas d’une IBN précoce 
Nous avons pour chaque enfant déterminé selon les définitions de l’ANAES de 2002 

s’il avait une IBN précoce ou pas et si celle-ci était certaine, probable, possible.  
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4. Recueil de données et analyse statistique 

Le recueil de données s’est fait grâce à un fichier Excel rempli par l’interne réalisant 

la thèse. Les données proviennent des dossiers papier des enfants pour les enfants 

ayant séjourné seulement à la maternité. Pour les enfants hospitalisés en 

néonatologie ou réanimation pédiatrique, les données ont été recueillies grâce à leur 

compte rendu d’hospitalisation. Les données bactériologiques ou biologiques ont été 

recueilles grâce au serveur informatique SRI. Les données des différents enfants 

étaient anonymisées dans le fichier Excel. 

Nous avons utilisé pour nos analyses statistiques le test du Chi-2 sur le logiciel 

Stata12 en prenant p<0,05 comme seuil de significativité. Nous avons vérifié pour 

chaque test que les effectifs théoriques étaient supérieurs ou égal à 5. 
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RESULTATS 
 

1. Population étudiée 

Caractéristiques maternelles : 

Notre étude a inclus 9644 mères dont 8579 de nouveau-nés à terme et 1071 de 

prématurés. Le tableau 1 reprend les caractéristiques maternelles. 

8519 femmes ayant eu un enfant à terme, ont eu un dépistage vaginal du SGB soit 

99,3%. 

Le taux de portage maternel du SGB était de 11,92%, dont 12,3% pour les femmes 

accouchant à terme contre 8,8% pour celles accouchant prématurément. 

Le pourcentage total de femmes ayant reçu une antibioprophylaxie pour le SGB 

pendant le travail est de 8,8%. 

Parmi ces femmes colonisées à SGB, 73,8% ont reçu une antibioprophylaxie 

perpartum. 75,5% des femmes accouchant à terme avaient reçu une 

antibioprophylaxie et 55,3% de celles accouchant prématurément. 

En cas d’antibioprophylaxie perpartum, celle-ci était complète dans 57% des cas (2 

injections reçues par la mère), pour les accouchements prématurés cela concernait 

38,5% des femmes et pour les à termes 58,2%. 

4,4% des femmes ont reçu des antibiotiques perpartum hors antibioprophylaxie du 

SGB, particulièrement les femmes accouchant prématurément (25%). 

Les tableaux 1 et 2 reprennent ces données. 
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Tableau 1: Caractéristiques de la population des mères 

 Total 
N =9644 

Accouchement à 
terme 
N = 8579 

Accouchement 
prématuré 
N =1071 

Colonisation maternelle à 
SGB  

1150 (11,9%) 1056 (12,3%) 94 (8 ,8%) 

Antibioprophylaxie pour 
SGB des femmes 
colonisées 

849 (73,8%) 797 (75,5%) 52 (55,3%) 

Antibioprophylaxie hors 
SGB 

426 (4,4%) 165 (1,9%) 261 (24,4%) 

 

Tableau 2 : Caractéristiques antibioprophylaxie anti SGB  maternelle  

 Total 
N = 849 

A terme 
N=797 

Prématurés 
N=52 

1 injection 365 (43%) 333 (41,8%) 32 (61,5%) 

2 injections 484 (57%) 464 (58,2%) 20 (38,5%) 

 

92% ont reçu une antibioprophylaxie perpartum pour le SGB en raison d’un 

prélèvement vaginal positif et 6,4% pour une bactériurie à SGB, comme le montre le 

tableau 3. 

Tableau 3: Indication de l’antibioprophylaxie du SGB en perpartum 

Indication antibioprophylaxie vis-à-vis 
SGB 

N = 863  

PV + 794 (92%) 

Bactériurie à SGB 55    (6,4%) 

Absence de PV 14     (1,6%) 

Caractéristiques des nouveau-nés : 
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Notre étude a inclus 9891 enfants nés vivants dont 8635 enfants nés à terme 

(87,3%) et 1256 enfants nés prématurés (12,6%). Parmi les enfants prématurés, 772 

étaient nés avant 35 SA (7,8%).  

1143 enfants ont été hospitalisés dans les services de réanimation pédiatrique ou 

néonatologie. 

2. Incidence des IBN précoces 

Le tableau 4 reprend l’incidence des IBN précoces (IBNP) selon le terme et le germe 

(Tableau 4). 

Tableau 4: Nombre et incidence des IBN précoce à l’hôpital Paule de Viguier entre 2015 et 2016. 

 Total 
9891 

Terme 
8635 

Prématurés 
1256 

<35 SA 
772 

Incidence sur 
1000 naissances 

IBNP 435 361 74 62 44/1000 

Certaine 12 2 10 9 1,21/1000 

Probable 250 205 45 36 25,27/1000 

Possible 173 154 19 17 17,5/1000 

      

Germes 272 196 76   

SGB 57 53 4 3 5,76/1000 

E Coli 153 118 35 21 15,5/1000 

Autres 
streptocoqu
es 

25 17 8 7 2,52/1000 

Autres 
bactéries 

37 8 29 29 3,64/1000 

 

L’incidence des IBN précoces (certaine, probable et possible) était de 44 pour 1000 

naissances vivantes.  Le nombre de nouveau-nés infectés  était de 435 soit 4,4%  de 

notre population. 

 Il y avait 12 cas d’IBN précoces certaines soit une incidence de 1,21 pour 

1000 naissances vivantes. On comptait deux nouveau-nés à terme et dix 

nouveau-nés prématurés. 
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 Il y avait 250 cas d’IBN précoce probable dont 205 chez des nouveau-nés à 

terme et 25 chez des prématurés, soit une incidence à 25,27 pour 1000 

naissances vivantes. 

 On retrouvait 173 cas d’IBN précoce possible dont 154 chez les enfants à 

terme et 19 chez les enfants prématurés soit une incidence à 17,5 pour 1000 

naissances vivantes. 

L’incidence des IBN précoces (certaine ou probable) à E. Coli est de 15,5 pour 1000 

naissances vivantes, alors que l’incidence des IBN précoces à SGB est de 5,76 pour 

1000 naissances vivantes.  

Nous avons 12 cas d’IBNP certaines comme le montre le tableau 5. 

 

Tableau 5: Nombre et incidence des IBN précoces certaines à l’hôpital Paule de Viguier entre 2015 et 2016. 

 Total Terme Prématurés 35-37 
SA 

<35 SA Incidence 
sur 1000 

naissances 

IBNP 
certaine 

12 2 10 1 9 1,21 

SGB 1 1 0 0 0 0,1 

E. Coli 7 0 6 1 5 0,7 

Autre 4 1 3 0 3 0,4 

 

 Parmi les douze IBN précoces certaines une seule était à SGB et concernait 

un enfant à terme soit une incidence pour les IBN précoces certaines à SGB à 

0,1 pour 1000 naissances vivantes. 

 7 IBN précoces certaines étaient dues à l’E. Coli soit 58,3%, tous les enfants 

infectés étaient prématurés, ce qui fait une incidence pour les IBN précoces 

certaines à E. Coli à 0,7 pour 1000 naissances. 

 Les germes retrouvés des IBNP certaines étaient le SGB dans 8,3% des cas, 

l’E Coli dans 58,3% des cas, les autres germes pathogènes retrouvés étaient 

l’Haemophilus Influenzae, le Streptocoque mitis. 

 

La figure 9 décrit les germes des IBN précoces des enfants à terme et prématurés. 
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Figure 9: Germe retrouvés pour les IBN précoces selon le terme  

Chez les enfants à terme, 14,6% des IBN étaient à SGB contre 5,4% chez les 

enfants prématurés. Les IBN étaient plus fréquentes à E. Coli chez les enfants nés 

prématurés 48,6% contre 32,7% chez ceux à terme.  

 

On note chez les enfants à terme que dans 42,7% des cas aucun germe est retrouvé 

ce qui correspond à des IBN précoces possibles. Ce nombre important d’IBN 

précoces possibles n’est probablement pas expliqué par l’antibiothérapie perpartum 

comme le montre le tableau 6. En effet, 47% des mères dont les enfants ont des IBN 

précoces possibles, ont reçu une antibiothérapie perpartum contre 53,6% des mères 

dont les enfants ont une IBN précoce probable ou certaine. 

 

 

 

Tableau 6 : Nombre et Pourcentage d'IBNP possible, certaines et probables selon l’antibiothérapie perpartum 
maternelle 

 IBNP possible  IBNP probable/certaine 

Pas d’ATB perpartum 120 (37,38%) 201 (62,61%) 

ATB perpartum 53  (46,49%) 61  (53,5%) 
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3. IBN précoce à SGB 

Dans notre étude, on dénombre : 

 - chez les nouveau-nés à terme : 52 cas d’IBN précoce probable à SGB, et 1 cas 

d’IBN précoce certaine à SGB  

 - chez les enfants prématurés : 4 cas d’IBN précoce probable SGB  

 Portage vaginal et IBNP à SGB 

On dénombre donc 57 cas d’IBN précoce à SGB. 

Sur 57 cas d’IBNP probable ou certaines à SGB, le PV était négatif chez 37 mères 

(64,9%) et non réalisé pour 3 mères. La figure 10 résume ces résultats. 

.  

Figure 10: IBN précoce certaines et probables à SGB et colonisation vaginale 

Parmi les 57 enfants infectés à SGB, 17 de ces enfants (29,8%) avaient une mère 

dont le PV était positif et 10 de ces femmes (58,8%) n’avaient pas eu d’antibiotiques, 

seules 7 avaient une antibioprophylaxie (41,2%). 

Sur les 57 enfants infectés à SGB, on note dans 9 cas une résistante du SGB aux 

macrolides, dans 39 cas ils sont sensibles aux macrolides et dans 9 cas il nous 

manque les données de l’antibiogramme. On note une résistance aux macrolides du 

SGB dans 18,8% des cas. 
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 Facteurs de risque d’IBNP à SGB 

43,9% des mères dont les nouveau-nés avaient une IBN précoce à SGB ont eu une 

RPDE de plus de 18h.  

31,6% de ces enfants étaient symptomatiques dès la naissance, le plus souvent sous 

la forme d’une détresse respiratoire et l’antibiothérapie était donc débutée d’emblée.  

Notre cas d’IBNP à SGB concernait un enfant à terme, dont la mère avait un PV 

positif à SGB et n’avait reçu qu’une dose de Clamoxyl, il y avait une RPDE> 18h et 

aucun autre facteur de risque. Le tableau 7 reprend ces données. 

 

Tableau 7: Facteurs de risque d’IBN précoce à SGB 

 T 
perpartum 

RPDE>18h Prématurité 
< 35 SA 

Liquide 
teinté/ 

méconial 

TRCF antibioprophylaxie 
anti SGB 

incomplète 

Enfant 
symptomatique 

IBNP 
certaine 

1 
0 1 0 0 0 1 0 

IBNP 
probable 

56 
X 24 

(42,9%) 4 (7,1%) X X 14 (25%) 18 (32%) 

Total 
57 

X 25 
(43.9%) 4 (7%) X X 15 (26,3%) 18 (31,6%) 

 

 

 Transmission du SGB et infection à SGB selon l’antibioprophylaxie 
perpartum 

Sur les 1185 mères ayant un portage vaginal ou une bactériurie à SGB, on note 73 

cas de transmission du SGB à l’enfant et 17 cas d’IBNP à SGB, contre 230 cas 

d’enfants porteurs d’E. Coli et 27 cas d’IBNP à E. Coli.  Chez les femmes ayant un 

PV positif à SGB, le portage néonatal de SGB diminue de façon significative en cas 

d’antibioprophylaxie maternelle, elle passe de 12,1% en l’absence d’antibiothérapie à 

1,4% en cas de deux injections d’antibiotiques avec p<0,001. Au contraire, le portage 

néonatal d’E. Coli augmente en cas d’antibioprophylaxie, 13,3% sans antibiotiques 

contre 18,2% après 2 injections d’antibiotiques mais de façon non significative.  
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De même, on note une augmentation d’IBN précoce à E. Coli en cas 

d’antibioprophylaxie maternelle de façon non significative et une diminution des IBN 

précoce à SGB de façon significative , comme le montre le tableau 8 et la figure 11. 

 

Tableau 8 : Transmission et IBN précoce à SGB et E. Coli selon l'antibioprophylaxie maternelle en cas de portage 
maternel à SGB 

 
Pas d’ATB 

315 
2 inj ATB 

501 
p-value 

Portage SGB 
38 

(12,1%) 
7 

(1,4%) 
p<0,001 

IBNP SGB 
4 

(1,1%) 
3 

(0,6%) 
p=0,004 

Portage E. Coli 
42 

(13,3%) 
91 

(18,2%) 
 

p= 0,069 

IBNP E. Coli 
5 

(1,6%) 
13 

(2,6%) 
p= 0,34 

 

Une antibioprophylaxie maternelle complète permet de réduire de 10,7% la 

transmission du SGB et de 2,6% le risque d’IBNP à SGB.  

 

Figure 11: Nombre de cas de transmissions et colonisations à SGB et E Coli chez les enfants dont la mère a un 
portage vaginal à SGB 
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4. IBN précoce à E. Coli 

Dans notre étude, on dénombre : 

- chez les nouveau-nés à terme : 118 cas d’IBN précoce probable à E. Coli, aucune 

infection certaine 

-chez les enfants prématurés : 28 cas d’IBN précoce probable E. Coli et 7 cas d’IBN 

précoce certaine à E. Coli.  

7 cas d’IBNP certaine à E. Coli : (0,56% des enfants prématurés) 

 Cas n°1 : Il s’agissait d’un enfant prématuré de 31 SA, la mère avait une 

RPDE de 5 jours, et un PV positif à SGB, sans antibiothérapie perpartum. A 

J4 de vie, il présente une hyperthermie à 38,9, avec les hémocultures de J3 et 

J4 qui sont positives à E. Coli, la ponction lombaire est stérile (sous 

antibiothérapie) mais l’examen direct positif à bacilles gram négatifs et la 

cytologie et biochimie en faveur d’une méningite. La CRP au maximum est à 

94 mg/l à J5. Traitement par Claforan 21 jours.  

 Cas n°2 : Il s’agissait d’un enfant de 27 SA nait dans un contexte de 

chorioamniotite avec mère subfébrile, RPDE>18h. Traitement par Claforan 8 

jours. 

 Cas n°3 : C’était un enfant de 27 SA, nait dans un contexte de RPDE de plus 

de 18h avec suspicion de choriomaniotite et antibiothérapie perpartum. 

Traitement par Claforan 8 jours, pas de méningite associée. 

 Cas n°4 : Il s’agissait d’un enfant de 30 SA, avec RPDE de plus de 24h dans 

un contexte de MAP, antibiothérapie en perpartum. Traitement par Claforan 

10 jours. 

 Cas n°5 : Il s’agissait d’un enfant de 30 SA, RPDE de plus de trois semaines, 

contexte de choriomaniotite, PV positif à E. Coli, avec TRCF et détresse 

respiratoire importante à la naissance, avec CRP à 36 mg/l à H24. 

 Cas n°6 : Enfant de 29 SA, avec RPDE de 24h, et choriomaniotite à E. Coli. 

Le PV était positif à E. Coli. Il n’y avait pas de méningite associée. Traitement 

par Claforan 8 jours. 

 Cas n°7 : Il s’agissait d’un enfant de 35 SA, sans facteurs de risque d’IBN qui 

a présenté une détresse respiratoire transitoire à J0 de vie, puis il est 

symptomatique à J5 avec une hémoculture positive à J3 de vie à E. Coli sans 

méningite associée. Traitement par Claforan 10 jours 
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 Antibiothérapie perpartum et IBNP à E. Coli 

Parmi les 153 enfants ayant une IBN précoce à E. Coli, 28,1% avaient reçu une 

antibioprophylaxie perpartum. On observe que chez les enfants infectés à E. Coli 

dont la mère a eu une antibioprophylaxie perpartum, 51,2% d’entre eux le sont à une 

souche d’E. Coli résistante à la Pénicilline contre 47,3% chez les enfants dont la 

mère n’a pas eu d’antibioprophylaxie. La figure 12 résume cela. 

 

Figure 12 : IBN précoce à E. Coli et antibiothérapie perpartum maternelle 

 

On note un taux légèrement plus important de souches d’E. Coli résistantes à la 

pénicilline chez les enfants dont la mère a reçu une antibiothérapie perpartum 

comme le montre la figure 13. Mais cette différence de résistances entre les deux 

groupes n’est pas significative p =0,27. 
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Figure 13 : Sensibilité des souches d’E. Coli chez les enfants ayant une IBN précoce selon l'antibioprophylaxie 
maternelle 

Pour 73,2% des enfants ayant une IBN précoce à E. Coli, le PV de la mère était 

stérile, pour 17,6% d’entre eux il était positif à SGB, pour 5,9% d’entre eux il n’avait 

pas été réalisé et dans 3,3% des cas il était positif à E. Coli.  

Parmi les 27 enfants avec un PV maternel positif à E. Coli, 22 avaient reçu une 

antibioprophylaxie perpartum. 

Le tableau 9 reprend les IBNP à E. Coli selon le portage vaginal. 

 

Tableau 9 : IBN précoce à E. Coli selon portage vaginal 

 PV- PV+  
SGB 

PV+       
E. Coli 

Absence 
PV 

IBNP 
certaine   
N=7 

4 1 2 0 

IBNP 
probable 
N=146 

108 26 3 9 

Total IBNP 
N=153 

112 
(73,2%) 

27 
(17,6%) 

5 
(3,3%) 

9 
(5,9%) 
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 Facteurs de risque d’IBNP à E. Coli 

100% des enfants ayant une IBN précoce certaine à E. Coli avaient une RPDE de 

plus de 18h contre 36,3% des enfants ayant une IBN précoce probable. 38,6% des 

enfants ayant une IBNP à E. Coli étaient symptomatiques à la naissance. 

 

Tableau 10 : Facteurs de risque d'IBN précoce chez les enfants infectés à E. Coli 

 Fièvre 
maternelle 

RPDE      
> 18h 

Prématurité Liquide 
teinté 
Ou 
méconial 

TRCF Antibiopro
phylaxie 
anti SGB 
incomplète 

Enfant 
symptomatique 

IBNP 
certaine 
 7 

3 
(42,9%) 

7 
(100%) 

6 
(85,7%) 

0 
(0%) 

4 
(57,1%) 

1 
(14,2%) 

7 
(100%) 

IBNP 
probable 
146 

X 53 
(36,3%) 

21 
(14,4%) 

X X 13 
(8,9%) 

52 
(35,6%) 

IBNP 
Total 
153 

X 81 
(39,2%) 

27  
(17,6%) 

X X 14  
(9,1%) 

59  
(38,6%) 

 

 

5.  Antibiothérapie  

988 enfants (9,99%) avaient reçu une antibiothérapie dans les cinq premiers jours de 

vie pour suspicion d’IBNP, parmi eux, seuls 435 avaient une IBN précoce confirmée 

(probable, possible ou certaine), et 29 sont sortis de la maternité sous antibiotiques 

mais sans arguments objectifs pour une IBNP. 39,6% des prématurés ont été traités 

par antibiotiques dans les 5 premiers jours de vie pour suspicion d’IBN contre 5,7% 

des enfants nés à terme. Le tableau 11 illustre ces résultats. 
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Tableau 11 : Antibiothérapie selon le terme 

 Nouveau-
nés 
9891 

Terme 
8635 

Prématuré 
1256 

Antibiothérapie 
néonatale 

988 
(9,99%) 

491 
(5,7%) 

497 
(39,6%) 

Antibiothérapie 
poursuivie 

464 
(4,7%) 

390 
(4,5%) 

74 
(5,9%) 

Arrêt des antibiotiques 524 
(5,3%) 

102 
(1,2%) 

422 
(33,7%) 

Pas d’antibiothérapie 8903 
(90%) 

8144 
(94,3%) 

759 
(60,4%) 

 

Tableau 12: Antibiothérapie débutée avant H2 de vie 

 Nouveau-nés Terme Prématuré 

Antibiothérapie débutée 
avant H2 de vie 

638 175 463 

IBN infirmée avec arrêt des 
antibiotiques 

506 (79,8%) 84 (48%) 422(91,4%) 

 

Sur les 491 enfants à terme traités par antibiotiques, l’antibiothérapie est instaurée 

avant H2 de vie chez 175 d’entre eux soit 35,6%. On observe que 48% des enfants à 

terme et 91,4% des enfants prématurés traités dès la naissance (avant H2) par 

antibiotiques pour suspicion d’IBN, ont leur antibiothérapie stoppée pour IBN 

infirmée, comme le montre la figure 14 et le tableau 12. 
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Figure 14 : Pourcentage de poursuite de l'antibiothérapie chez les enfants traités avant H2 de vie 

 

Dans notre étude au total 9,99% des enfants vivants ont reçu des antibiotiques, 53% 

(5239) ont eu des prélèvements bactériologiques à la naissance et 52,6% (5207) un 

dosage de la CRP. 

 

 

 

Dans notre étude 8 748 enfants ont séjourné à la maternité en suite de couches ou à 

l’UNM (unité de néonatalogie en maternité), ils étaient nés entre 35 et 41 SA. 

 

 Caractéristiques des enfants à la maternité 

471 enfants ont reçu des antibiotiques à la maternité soit 5,4%. 

51,1% des enfants à la maternité avaient eu des prélèvements bactériologiques à la 

naissance, 6,42% d’entre eux des antibiotiques, 50,53% un bilan biologique (CRP), 

0,55% une ponction lombaire. La figure 15 résume ces données. 
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Figure 15: Pourcentage des examens réalisés et antibiotiques donnés aux enfants en maternité 

 

 

 Caractéristiques des enfants ayant reçu des antibiotiques à la maternité 
(en SDC ou UNM) 

29 enfants sur les 471 enfants mis sous antibiotiques (6%) sont sortis de la maternité 

sous antibiotiques alors qu’ils n’avaient pas de critère d’IBNP. Parmi ces 29 enfants, 

7 avaient initialement été hospitalisés en néonatologie. 25 d’entre eux avaient été 

mis sous antibiotiques dès la naissance. Tous avaient un bilan biologique négatif 

(CRP<15) et des prélèvements bactériologiques stériles. 20 avaient un critère majeur 

ou plus de risque d’IBNP, 5 avaient un critère mineur, 4 aucun critères mais ils 

présentaient une détresse respiratoire à la naissance. Chez ces nouveaux nés 

l’antibiothérapie a été poursuivie en raison des critères néonataux de manière 

abusive. 

8,5% des enfants traités par antibiotiques ont eu une ponction lombaire, 33,5% 

étaient traités dès la naissance par antibiotiques. 

Seuls  38 enfants avec une IBNP probable avaient une CRP>50 mg/l soit 18,9%, et 

30 avec une IBNP possible soit 20%. 

Le tableau 13 détaille ces données. 
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Parmi les 378 enfants sortis de la maternité avec des antibiotiques PO pour 

suspicion d’IBN, aucun n’est revenu en consultation dans notre hôpital dans les mois 

suivants leur naissance pour une IBN tardive. 

 

Tableau 13 : Caractéristiques des enfants ayant reçu des antibiotiques à la maternité 

 ATB 
d’emblée 

PL CRP > 50 SORTIE SOUS 
ATB PO 

Certaine 
2 (0,4%) 

0 2 0 0 

Probable 
201 (42,1%) 

47 (23,4%) 19 (9,5%) 38 (18,9%) 201 (100%) 

Possible                 
150 (31,8%) 11 (7,3%) 19 (12,7%) 30 (20%) 150 (100%) 

Pas d’IMF              
118 (25%) 100 (84,7%) 0 0 29 (24,6%) 

TOTAL 
471 

158 (33,5%) 40 (8,5%) 68 (14,4%) 378 (80,2%) 

 

Concernant le devenir des enfants ayant une IBNP : 

Les deux enfants ayant une IBN précoce certaine ont pu être traités en suite de 

couches (par voie intraveineuse pour toute la durée de l’antibiothérapie), tout comme 

89,3% des enfants ayant une IBN possible et 86,6% des enfants ayant une IBN 

précoce probable. 

Deux enfants ont été transférés des suites de couches au service de néonatologie 

pour IBN précoce mal tolérée, un pour IBN précoce probable et un pour IBN précoce 

possible. 

Le tableau 14, reprend le devenir de chaque enfant ayant une IBN en maternité. 
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Tableau 14 : Devenir des enfants ayant une IBNP 

 Neonat-> SDC SDC SDC-> Neonat UNM 

Certaine 
2 0 2 (100%) 0 0 

Probable 
201 16 (8%) 174 (86,6%) 7 (3,5%) 4 (2%) 

Possible 
150 13 (8,7%) 134 (89,3%) 2 (3%) 1 (0,7%) 

TOTAL 
353 

29 (8,2%) 301 (87,8%) 9 (2,6%) 5 (1,4%) 

 

 

 Germes à la maternité et facteurs de risque d’IBNP 

La plupart des enfants étaient infectés à E. Coli (117 soit 55%) suivi par le SGB (52 

soit 24,5%), les autres streptocoques et l’entérocoque. La figure 16 reprend les 

germes retrouvés chez les enfants ayant une IBNP probable ou certaine à la 

maternité. 

 

Figure 16 : IBN précoce probable et certaine des enfants en maternité 

 

Facteurs de risque d’IBNP à E. Coli à la maternité : 

23,9% des enfants avec une IBN précoce à E. Coli étaient symptomatiques à la 

naissance. 33,3% des mères dont les nouveau-nés avaient une IBN précoce à E.Coli 
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ont eu une RPDE de plus de 18h et 23% de la fièvre. Respectivement 35% et 39,3% 

des enfants infectés avaient un liquide teinté ou méconial et des TRCF en anténatal. 

La figure 17 donne les pourcentages de facteurs de risque d’IBNP chez les enfants 

infectés à E. Coli. 

 

 

Figure 17 : Pourcentage facteurs de risque IBNP à E. Coli  à la maternité 

 

Facteurs de risque d’IBNP à SGB à la maternité : 

44,2% des mères dont les nouveau-nés avaient une IBN précoce à SGB ont eu une 

RPDE de plus de 18h. Respectivement 38,5% et 34,6% des enfants infectés avaient 

un liquide teinté ou méconial et des TRCF en anténatal. 

30,8% de ces enfants étaient symptomatiques dès la naissance, le plus souvent sous 

la forme d’une détresse respiratoire et l’antibiothérapie était donc débutée d’emblée. 

La figure 18 donne les pourcentages de facteurs de risque d’IBNP chez les enfants 

infectés à SGB. 
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Figure 18 : Pourcentage facteurs de risque IBNP chez les enfants infectés à SGB à la maternité 

 

 Prélèvements bactériologiques périphériques 

En 2015, 17,9% des enfants ayant une IBN précoce à E. Coli avaient leurs 3 

prélèvements bactériologiques à la naissance positifs contre 71,9% des enfants 

infectés à SGB. 56,7% des enfants infectés à E. Coli avaient l’anus et le CAE positifs 

sans le liquide gastrique contre 3,2% des enfants infectés à SGB. La figure 19 

reprend ces données. 
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Figure 19 : Résultats des prélèvements périphériques bactériologiques en cas d'IBN à SGB ou E. Coli en 2015 
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DISCUSSION 

1. Evolution au sein de notre maternité 

Dans notre étude la prévalence du portage vaginal est de 11,9%. En 2008, la 

prévalence du portage vaginal à Paule de Viguier était estimée à 10,7% données 

PMSI) et 14% en 2010.  

L’incidence des IBNP est de 44 pour 1 000 naissances alors qu’elle était de 47,9 

pour 1000 naissances en 2010. Cette diminution du taux d’IBNP au sein de notre 

maternité s’explique par le taux élevé d’IBNP probables et possibles en 2010 avec 

notamment l’incidence des IBNP possibles à 25,1 en 2010 alors qu’elle est de 17,5 

dans notre étude. Cette différence est due à la modification du protocole de prise en 

charge des IBNP dans notre maternité : diminution des examens biologiques réalisés 

et augmentation du seuil de positivité de la CRP à 20 mg/l.  

L’incidence des IBNP certaine est de 1,21 sur 1 000 alors qu’elle était de 3,6 pour     

1 000 naissances en 2010. L’incidence des IBNP certaines à SGB est de 0,1 pour 

1000 naissances vivantes alors qu’elle était de 1 pour 1000 en 2010 et 0,2 pour 1000 

en 2007. Ces chiffres s’expliquent par le fait que nous avons eu un seul cas d’IBNP 

certaine à SGB. 

L’incidence des IBNP à E. Coli était de 10,1 pour 1000 naissances en 2010 alors 

qu’elle est de 15,5 pour 1000 naissances dans notre étude, avec une incidence des 

IBNP certaines à E. Coli de 0,9 pour 1000 en 2010 et 0,7 pour 1000 dans notre 

étude. 

Parmi les IBNP certaines, le SGB représentait 8,3%  des infections et l’E. Coli 58,3%, 

alors qu’en 2010 tous deux représentaient 27% des infections. Cette forte 

augmentation de la prévalence des IBNP à E. Coli pourrait s’expliquer par une 

pression de l’antibioprophylaxie maternelle, ou il s’agit simplement de l’écosystème 

local de notre maternité.  

Concernant le taux de prélèvements bactériologiques périphériques réalisés, 53% 

des enfants ont été prélevés dans notre étude contre 60,6% des enfants en 2010. 

Cette diminution du taux de prélèvements bactériologiques périphériques réalisés 

s’explique par une meilleure application de notre protocole pédiatrique. 
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9,99% des enfants avaient reçus des antibiotiques dans notre étude contre 14,6% en 

2010. La prescription d’antibiotiques a donc diminué, ce qui était un de nos objectifs.  

2. Comparaison de nos données à la littérature 

Notre étude est une étude monocentrique, portant sur une importante série dans une 

maternité de niveau 3.  

Dans notre étude, le portage vaginal de SGB est de 11,9%, en France l’HAS 

l’estimait à 10% en 2001. Nos résultats se recoupent. En Europe, il est de 10 à 20%, 

ce qui correspond au taux trouvé dans notre maternité. La prévalence du portage 

vaginal aux USA est plus élevée autour de 20-25%, cette différence est due au fait 

qu’aux USA le dépistage vaginal est associé à un dépistage rectal, qui améliore la 

sensibilité du dépistage vaginal de 4% et vraisemblablement aux disparités 

ethniques. 

Les recommandations concernant l’antibioprophylaxie maternelle en cas de portage 

de SGB étaient appliquées dans 73,8% des cas dans notre étude (contre 63,3% en 

2010 dans notre maternité) mais dans seulement 57% des cas l’antibioprophylaxie 

était complète. Ce taux médiocre d’antibioprophylaxie complète (deux injections à 4h 

d’intervalle) s’explique par le fait qu’en cas d’accouchement rapide il n’est pas 

possible de faire les 2 doses, les autres explications probables sont des possibles 

oublis du protocole par le personnel. On note cependant, des progrès dans notre 

maternité depuis 2010 avec une augmentation de près de 10% du nombre de 

femmes colonisées à SGB recevant une antibioprophylaxie. 

 L’incidence des IBNP est élevée comparée aux données de la littérature à 44 pour 

1000 naissances. Cela s’explique par le fait que notre définition de l’IBNP est large 

comprenant notamment les IBNP probables et possibles, cependant cette définition 

correspond à celle actuelle de l’HAS. Notre taux élevé d’IBNP possible s’explique 

probablement par des taux de CRP élevés non spécifiques d’une infection. 

L’incidence des IBNP certaine et probable est de 26,5 pour 1000 naissances ce qui 

se rapproche plus des taux d’incidence retrouvés en Bourgogne en 2007 (12,4 pour 

1000) (46), à Lille en 2005 (14,9 pour 1000) (47). 

 Cependant, notre incidence d’IBNP probable et certaine reste élevée, probablement 

à cause du grand nombre d’enfants ayant des prélèvements bactériologiques à la 

naissance et un dosage de la CRP, ce qui entraine un surtraitement de ces enfants 
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par antibiotiques. En effet, la CRP peut être élevée en dehors de toute infection. Le 

tableau 15, reprend les données de la littérature française.  

Notre étude retrouve comme l’étude réalisée à Lilles en 2005 qu’un peu plus de 50% 

des IBNP traitées sont probables, et qu’entre 37 et 40% des IBNP sont classées en 

IBNP possibles. L’incidence des IBNP certaines est de 1,21 pour 1000 naissances 

vivantes dans notre étude, ce qui correspond aux taux retrouvés dans les études 

réalisées à Lilles en 2005 et en Bourgogne en 2007. 

Tableau 15 : Incidence sur 1000 naissances vivantes des IBN dans les différentes études 

 Notre étude 
entre 2015 et 

2016 

Dans notre 
maternité en 

2010 

Lilles en 2005 Bourgogne en 
2007 

IBNP 44 47,9 23,89 X 

IBNP certaine 1,21 3,6 0,46 1,5 

IBNP 
probable 25,27 19,2 14,4 11,7 

IBNP possible 17,5 25,1 8,96 X 

 

 

Cependant, on observe que dans notre maternité, depuis 2010, l’incidence des IBNP 

à E. Coli est plus importante que celle des IBNP à SGB, alors que dans les études 

réalisées à Lilles en 2005 et en Bourgogne en 2007 il s’agit du contraire.   

L’incidence des IBNP à SGB est de 5,75 pour 1000 naissances vivantes ce qui 

correspond à une moyenne des taux d’incidence retrouvés en France : 8,96 à Lilles, 

3,92 en Bourgogne.  

Notre incidence d’IBNP à E. Coli est très élevée 15,5 pour 1000 naissances vivantes, 

quand on la compare aux taux retrouvés dans d’autres études françaises, plutôt aux 

alentours de 2 pour 1000 naissances vivantes. Elle était déjà élevée en 2010 dans 

notre maternité avec une incidence à 10,1 pour 1000 naissances.  

Ainsi, dans notre maternité nous avons plus d’IBNP à E. Coli qu’à SGB contrairement 

à la littérature et cela s’est accentué en 5 ans. Il s’agit probablement d’une différence 

d’écosystème bactérien de notre maternité, mais cela pourrait être dû également à la 

pression de sélection par l’antibioprophylaxie maternelle. Le tableau 16 reprend ces 

données. 



Page 57 sur 74 

 

Tableau 16 : Incidence selon le germe des IBNP en France 

 Notre 
étude 

2015 /2016 

Notre 
maternité 

2010 

Lilles 
2005 

Bourgogne 
2007 

IBNP certaine/probable à SGB 5,75 8,1 8,96 3,92 

IBNP certaine/probable à E. Coli 15,5 10,1 2,30 2,16 

IBNP certaine/probable à autres 
streptocoques 2,52 X 1,84 0,44 

 

Concernant les études américaines et la plupart des études européennes, les 

auteurs se basent sur le taux d’IBNP certaines. Dans notre étude, l’incidence des 

IBNP certaines est de 1,21 pour 1000 naissances vivantes, ce qui correspond aux 

données américaines qui ont une incidence entre 0,77 et 1 pour 1000 entre 2006 et 

2009 (19), en Angleterre sur la même période l’incidence était de 0,9 pour 1000  

naissances vivantes(1).  

Dans notre étude, l’incidence des IBNP certaines à SGB est de 0,1 pour 1000 

naissances (1 seul cas est retrouvé), le réseau Epibac l’estime à 0,23 pour 1000 en 

2006 et 0,26 pour 1000 naissances en 2010 aux USA (21). Une étude réalisée en 

2006 en Allemagne retrouvait une incidence à 0,47 pour 1000 naissances avec 4,3% 

de mortalité(48). Dans la littérature, on retrouve une diminution des IBNP certaines à 

SGB.  

L’incidence des IBNP certaines à E. Coli est de 0,7 pour 1000 naissances vivantes 

dans notre étude, nos 7 cas sont des enfants prématurés. L'incidence des IBNP 

certaines à E. Coli  est de 1.8 pour 1000 naissances aux USA en 2014 (19).   
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Tableau 17: Epidémiologie des IBNP certaines chez les nouveau-nés à terme et prématurés selon la littérature 

 

Dans la littérature, comme le montre le tableau 18 (4,5,41) on observe que les 

enfants prématurés sont plus souvent infectés à E. Coli (39% à 44.4%) chiffres 

comparables aux nôtres puisque 47.3% des enfants prématurés infectés le sont à E. 

Coli. Le SGB infecte les prématurés dans 10.7% à 26% des cas dans la littérature, 

dans notre série seulement dans 5.4% des cas. 

Les nouveau-nés à terme  sont plus souvent infectés à SGB dans la littérature 

(45.4% contre seulement 12.6% à E. Coli), ce qui n’est pas retrouvé dans notre 

étude, ils sont 14.6% à avoir une IBNP à SGB et 32% une IBNP E. Coli. Cependant, 

ces chiffres sont à nuancer car, dans la littérature américaine, seules les IBNP 

certaines sont prises en compte, alors que dans notre étude les IBNP certaines et 

probables sont répertoriées. 

Parmi les 7 enfants prématurés ayant une IBNP certaine à E. Coli, tous avaient une 

RPDE > 18h, 5 avaient 30 SA ou moins, et pour 3 la mère avait de la fièvre en 

perpartum. Ces facteurs de risque correspondent à ceux retrouvés par Schrag en 

2006 (49).  

 

Dans notre étude, on notait 51,2% d’enfants infectés à une souche d’E. Coli 

résistants à l’Amoxicilline lorsque la mère a reçu des antibiotiques perpartum contre 

47,3% quand ce n’était pas le cas mais ce résultat n’était pas sigificatif. Il n’existe 

donc pas de différences majeures de profil de résistance d’E. Coli dans notre étude 

en fonction de l’antibiothérapie maternelle. Ces données vont dans le sens de la 
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littérature ainsi Schrag et al en 2013 ne retrouvait pas d’association entre 

antibioprophylaxie maternelle et résistance de l’E. Coli à l’amoxicilline (50). 

Dans notre étude, 64,9% des enfants ayant une IBN précoce certaine ou probable à 

SGB avaient une mère avec un PV négatif, cela correspond aux données actuelles. 

On sait que plus de 61 à 82% des IBNP à SGB surviennent chez des enfants dont la 

mère a eu un dépistage négatif(35,51). Cela pose la question d’utiliser la PCR juste 

avant l’accouchement comme outil pour le dépistage maternel. Le portage vaginal du 

SGB étant intermittent. 

3. Quelles perspectives dans les années à venir ? 
De nouvelles recommandations françaises concernant la prise en charge des IBNP 

ont été éditées fin septembre 2017 par la société française de néonatologie et la 

société française de pédiatrie (63), elles sont décrites en annexe 2. Les objectifs de 

ces nouvelles recommandations sont de réussir à différencier les nouveau-nés à 

risque d’IBN, de déterminer lesquels parmi eux nécessitent une surveillance clinique, 

lesquels ont besoin d’examens complémentaires et enfin quels sont les enfants qui 

doivent recevoir des antibiotiques. Les recommandations internationales actuelles 

vont vers une limitation des examens complémentaires et de l’antibiothérapie 

systématique (52). 

On estime qu’en France avec les recommandations actuelles en 2013 en région 

parisienne, 4% des enfants à terme étaient traités par antibiotiques ce qui est très 

important, 5,7% des enfants à terme l’étaient dans notre étude (53). Dans notre 

étude 175 enfants à terme sont traités avant H2 de vie par antibiotiques, ils 

représentent 35,6% des enfants à terme traités par antibiotiques. Or parmi ces 175 

enfants, dans 48% des cas l’IBN est infirmée et donc les antibiotiques stoppés.  

Dans notre maternité, il existe probablement une surprescription d’antibiotiques en 

salle de naissance pour suspicion d’IBNP. Une piste de travail est à retenir pour 

limiter cette prescription, notamment réalisée en cas de détresse respiratoire. La 

détresse respiratoire expliquée par un contexte obstétrical (césarienne à membranes 

intactes ; accouchement rapide avec retard d’adaptation modéré à la vie extra 

utérine) ne doit pas être considérée comme un facteur infectieux, surtout lorsque 

cette détresse est résolutive dans les 2 premières heures de vie et n’entraine pas 

d’hospitalisation en néonatologie. Ainsi sur les 175 enfants à terme traités par 

antibiotiques avant H2 de vie, 92 d’entre eux ont présenté une détresse respiratoire 
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résolutive en moins de 2h et dans 2 tiers des cas l’IBNP a été infirmée et les 

antibiotiques stoppés. 

De plus dans notre étude, on notait que 29 enfants sont sortis de la maternité sous 

antibiotiques PO pour suspicion d’IBN alors qu’ils n’avaient aucun critère pour une 

IBN certaine, probable ou possible. Les médecins, une fois un traitement démarré, 

ont du mal à le stopper surtout lorsque des symptômes ont été présents à la 

naissance. 

L’excès d’utilisation d’antibiotiques  pose comme question les effets secondaires de 

l’antibiothérapie sur le microbiote intestinal et ses répercussions à long terme 

(asthme, HTA, pathologies inflammatoires et auto-immunes, obésité) (54–56), mais 

aussi l’émergence de résistances aux antibiotiques. 

 

Il est donc important de réussir à diminuer le nombre d’enfants traités par 

antibiothérapie à la naissance tout en luttant efficacement contre le risque d’IBNP. 

L’une des pistes des nouvelles recommandations françaises est de se baser sur la 

clinique des enfants comme cela se fait en Suisse (57), aux USA (3) ou en 

Angleterre plutôt que sur les prélèvements bactériologiques de naissances et bilans 

biologiques systématiques pour les enfants > 34 SA.  

Une étude réalisée en 2014 par Berardi et all, sur des enfants asymptomatiques à 

risque d’IBNP de 35SA ou plus a montré une diminution des enfants traités par 

antibiothérapie quand on utilise un protocole basé sur la surveillance clinique, 

comparé à un protocole basé sur des examens complémentaires en laboratoire et la 

clinique, 3/500 enfants traités contre 14/500 p<0,01 (58). De même, une étude 

réalisée par Duvoisin et al en 2014, a montré que la limitation des examens 

biologiques (CRP et NFS) chez les enfants de plus de 35 SA asymptomatiques 

n’augmentait pas le délai de traitement par antibiotiques et diminuait le nombre 

d’enfants traités par antibiotiques (57). 

D’après une étude prospective réalisée en 2013 en Italie, incluant plus de 15 000 

nouveau-nés, la surveillance par examen physique standardisé est aussi efficace 

que la réalisation NFS et CRP, dans l’évaluation des nouveau-nés à terme à bas 

risque d’IBNP. De plus, cela réduit l’antibiothérapie (0,5% versus 1,2% p< 0,001)(59). 

Ainsi, l’une des propositions des nouvelles recommandations est de proposer pour 

les enfants de 34SA ou plus asymptomatiques à risque d’IBN : 
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 en cas de fièvre maternelle avec antibiothérapie perpartum adéquate : 

surveillance par 4h standardisée en SDC 

 en cas de fièvre maternelle et antibiothérapie inadéquate : surveillance par 4h 

standardisée en SDC avec réalisation d’un examen clinique par un pédiatre à 

H6 et H12. 

 en cas d’antibiothérapie adéquate pour PV positif à SGB, ou RPDE> 12h ou 

prématurité spontanée et inexpliquée ou antécédent d’IBNP à SGB : 

Surveillance usuelle en SDC 48h 

 en cas d’antibiothérapie inadéquate sans fièvre maternelle : Surveillance par 

4h standardisée en SDC 48h 

 

Le dosage de la PCT au cordon (60) pourrait permettre de réduire le nombre de 

dosages de CRP réalisés et l’antibiothérapie ; depuis 2002 en France, plus d’un 

nouveau-né sur 4 a un prélèvement sanguin pour suspicion d'IBNP, ils étaient 

52.6% dans notre étude. Le dosage de la CRP garde une importance au bout de 

24 à 48h de vie dans le but d’arrêter l’antibiothérapie, en l’absence de signes 

cliniques et en cas de culture négative. Le dosage de la PCT au cordon a 

cependant des inconvénients, il existe une élévation physiologique de la PCT de 

24 à 48h de vie, de plus la PCT est influencée par des facteurs non infectieux. 

Elle n'est actuellement pas recommandée en Angleterre, en France et aux USA 

par l'AAP (2,45). Le dosage de la PCT au cordon n’est pas indiqué dans les 

nouvelles recommandations de 2017, son utilisation future dépendra des résultats 

de l’étude multicentrique PHRC DIACORD. 

 

Les tests de dépistage rapide semblent intéressants à l’avenir.  En effet, 

actuellement la majorité des IBNP à SGB surviennent alors que le portage 

maternel n’a pas été dépisté sur le PV du neuvième mois en raison de la 

colonisation maternelle intermittente, la PCR SGB semble avoir une meilleure 

valeur prédictive négative (37). De plus, elle permet de dépister les femmes 

accouchant avant 35 SA et celles n’ayant pas eu de dépistage par PV.  Une 

étude avait été réalisée en 2012 dans notre maternité, afin d’évaluer l’intérêt de la 

PCR SGB en intra parfum par rapport au PV du neuvième mois de grossesse 

dans le dépistage  des nouveau-nés initialement asymptomatique qui 

développent une IBNP à SGB (61). Cette étude montrait de façon non 
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significative que la PCR SGB avait une valeur prédictive négative meilleure que le 

PV, cependant en raison du manque de puissance de l’étude, il n’a pas été 

réalisé de modifications du protocole de notre maternité. De même, une étude 

réalisée par El Helali en 2015 à Paris, retrouvait une très bonne valeur prédictive 

négative de la PCR à SGB ainsi qu’une spécificité et sensibilité élevées (37).  Les 

tests de dépistage rapide comme la PCR SGB pourraient donc permettre 

d’identifier plus clairement les mères nécessitant une antibioprophylaxie 

perpartum et ainsi diminuer le taux d’IBNP à SGB. 

 

En France, des prélèvements bactériologiques étaient réalisés à la naissance, les 

nouvelles recommandations de 2017 les suppriment pour les enfants de plus de 

34 SA. Ils sont souvent à l’origine de nombreux bilans et antibiothérapie chez des 

nouveau-nés asymptomatiques(62), ainsi les USA ne les recommandent pas (3). 

Ils peuvent garder un intérêt pour les nouveau-nés dont la mère est colonisée à 

BLSE.  

On considère que plus de 50% des nouveau-nés ont des prélèvements 

bactériologiques à la naissance en France depuis 2002 (46,53) , dans notre étude 

53% des enfants avaient eu des prélèvements bactériologiques à la naissance. 

Ce chiffre élevé est notamment dû au fait que notre étude se déroulait dans une 

maternité de niveau 3, ce qui augmente le nombre de grossesses pathologiques 

et donc d’enfants ayant des facteurs de risque d’IBNP. L'examen de référence 

doit être l'hémoculture. Le nombre important de prélèvements bactériologiques 

réalisés chez les enfants à la naissance dans notre étude est probablement dû 

également à une mauvaise application du protocole pédiatrique pour la prise en 

charge des IBN, ainsi en 2005 à Lilles 71% des pédiatres prescrivaient des 

examens complémentaires chez des enfants dont la mère avait un PV positif à 

SGB avec une antibiothérapie adéquate (47) . 

 

La France est le seul pays à différencier les infections certaines, des infections 

possibles et probables, il semble opportun de ne plus considérer que les 

infections certaines comme de véritables IBNP en se basant sur le résultat de 

l'hémoculture ou du LCR, ce qui est en accord avec les nouvelles 

recommandations de 2017 (63). Ainsi, cela permettrait de limiter la prescription 
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d'antibiothérapie. Dans notre étude, 97.2% des enfants traités par antibiotiques 

pour suspicion d'IBNP avaient une IBNP probable ou possible. 

Une autre raison possible à la sur prescription d’antibiotiques, dans notre 

maternité et en règle générale dans les maternités françaises, peut être le fait que 

nous avons appliqué le dépistage systématique du SGB sans modifier les critères 

utilisés avant ce dépistage.  
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CONCLUSION 
 

Notre  étude retrouve une incidence globalement stable des IBNP à la maternité 

Paule de Viguier avec cependant une augmentation des IBNP à E. Coli sans qu’il n’y 

ait d’augmentation de résistance de l’E. Coli à l’ampicilline. 

Les recommandations concernant l’antibioprophylaxie maternelle contre le SGB sont 

mieux appliquées depuis 5 ans au sein de notre maternité, le taux de dépistage 

vaginal est comparable à celui des autres maternités françaises et centres 

européens. 

Plusieurs techniques sont en cours d’étude pour améliorer le dépistage et la prise en 

charge des IBNP, notamment les tests de détection rapide du SGB, le dosage de la 

PCT au cordon, un vaccin conjugué contre le SGB. 

Notre étude a mis en évidence un grand nombre d’enfants traités par antibiotiques 

pour suspicion d’IBNP alors qu’un très faible nombre a une IBNP prouvée (certaine). 

Le taux d’antibiothérapie néonatal a cependant diminué depuis 2010 dans notre 

maternité grâce notamment à un premier changement de notre protocole de prise en 

charge des IBNP suite au travail réalisé en 2010 (augmentation du seuil de positivité 

de la CRP à 20 mg/l, diminution des indications d’antibiothérapie d’emblée en salle 

de naissance). Suite aux résultats de cette étude, il semble important de continuer à 

modifier notre protocole de maternité, en s’appuyant sur les nouvelles 

recommandations qui sont en cours d’élaboration afin de pouvoir améliorer notre 

prise en charge. En effet, au vu du grand nombre d’IBNP probables et possibles 

dans notre maternité, il faut qu’on s’appuie plus sur la clinique, et moins sur les 

examens biologiques qui ne doivent pas faire le diagnostic d’IBNP seuls. 

L'enjeu actuel est de réussir à mettre en place une prise en charge homogène entre 

les différents centres. La recherche des facteurs de risque d'IBNP doit être 

systématique et la clinique au centre de la démarche diagnostique. L'hémoculture est 

l'examen bactériologique de référence. La prescription d'antibiotiques doit être limitée 

et raisonnée. 
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ANNEXES 
Annexe 1 : Algorithme Européen de prise en charge du dépistage du SGB et de 

l’antibioprophylaxie maternelle datant de 2014 (36). 
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Annexe 2 : Algorithme Français de prise en charge des nouveau-nés à risque d’IBNP 

selon les recommandations de 2017(63). 
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ETUDE DESCRIPTIVE DES INFECTIONS BACTERIENNES 
NEONATALES PRECOCES DANS UNE MATERNITE DE NIVEAU III 

AVEC EVALUATION DES PRATIQUES DE SOINS 
 

RESUME EN FRANÇAIS : 

Introduction : Les infections bactériennes néonatales précoces (IBNP) sont 
principalement dues au streptocoque B (SGB) et à l’Escherichia Coli (E.Coli). Elles 
sont toujours une cause importante de mortalité. La généralisation du dépistage à 
SGB a permis de réduire leur incidence mais a augmenté les taux d’antibiothérapie 
perpartum dont les conséquences sur les autres germes sont à surveiller.  
Objectif : Les objectifs de cette étude étaient d’évaluer l’évolution de l’incidence des 
IBNP au sein de notre maternité ainsi que d’évaluer nos pratiques de soin.  
Matériel et méthode : Etude rétrospective sur les nouveau-nés nés vivants de la 
maternité Paule de Viguier du 01/01/2015 au 31/12/2016.  
Résultats : Nous avons inclus 9891 enfants. L’incidence des IBNP est de 44‰ (IBNP 
certaines 1,21‰) avec une incidence pour les IBNP à E.Coli de 15,5‰ et à SGB de 
5,8‰. Notre taux d’antibiothérapie néonatale pour suspicion d’IBNP était de 9,99%.  
Conclusion : L’incidence au sein de notre maternité des IBNP est globalement stable, 

de nouvelles recommandations sont nécessaires pour diminuer le taux 

d’antibiothérapie. 
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