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I. RESUME 

 

Le choix de l’antibiothérapie lors d’une rupture prématurée des membranes avant terme (RPMAT) 

répond à des recommandations hétérogènes. Nous avons souhaité étudier l’écologie microbienne 

initiale et en phase de latence du tractus uro-génital, et évaluer la sensibilité des germes à une 

antibiothérapie probabiliste courante. Nous avons pour cela exploité rétrospectivement 35 dossiers 

de patientes hospitalisées pour RPMAT à la maternité du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de 

Grenoble. Après avoir identifié la nature de la flore bactérienne présente sur différents prélèvements 

effectués chez ces patientes, nous nous sommes en particulier attachés à la sensibilité des germes à 

l’amoxicilline et à l’erythromycine. Nous avons relevé les cas de chorioamniotite histologique et 

d’infections materno-fœtales. Les principaux germes mis en évidence lors des prélèvements vaginaux 

et urinaires initiaux étaient l’E. Coli, le streptocoque B et l’uréaplasma. Le taux de résistance initial 

des patientes atteignait 47% pour une association amoxicilline et érythromcycine.  Une forte 

proportion d’Escherichia coli  était mise en évidence lors de contrôles en phase de latence. Ce même 

germe, résistant dans 2 cas sur 3 à l’amoxicilline, était responsable de toutes les infections materno-

fœtales.  Les résultats de cette étude interpellent et soulignent l’intérêt qu’il y aurait à cibler plus 

spécifiquement l’Escherichia coli lors du choix d’une antibiothérapie anténatale, afin de réduire la 

fréquence des infections materno-fœtales. Une étude prospective sur une plus large population est 

nécessaire pour valider ces premières observations. 
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II INTRODUCTION 

 

La rupture prématurée des membranes avant terme (RPMAT) concerne entre 0.47 et 3% des 

grossesses et représente un tiers des naissances prématurées (1,2). La sévérité des complications 

néonatales dépend de l’âge gestationnel lors de la RPMAT et de l’accouchement. Elle augmente en 

cas d’infection materno-fœtale (IMF) (3). L’antibiothérapie instaurée a deux objectifs : prévenir et 

traiter une éventuelle infection ;  allonger la période de latence entre la RPMAT et l’accouchement. Si 

l’intérêt de l’antibiothérapie fait consensus (4,5), il existe une grande hétérogénéité des procédures 

par établissements et des recommandations à l’échelle internationale. Le collège de gynécologie-

obstétrique américain propose l’utilisation d’une bithérapie amoxicilline – érythromycine(6), le 

collège canadien l’utilisation de ces deux antibiotiques en mono ou bithérapie(7), tandis que l’ANAES 

recommande l’amoxicilline seule, ou une céphalosporine en cas d’allergie (8). Au niveau régional, le 

réseau périnatal Alpes-Isère propose l’usage de l’amoxicilline, le réseau AURORE (Lyon), une triple 

antibiothérapie ceftriaxone, métronidazole, nétromycine. Nous nous sommes intéressés à l’écologie 

microbienne initiale et d’apparition secondaire de patientes en phase d’expectative lors d’une 

RPMAT, et à la sensibilité de ces germes à l’amoxicilline et à l’erythromycine, seuls ou en association. 
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III MATERIEL ET METHODE 

 

Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique observationnelle portant sur les 

patientes présentant une RPMAT, avant 34 SA, candidates à une attitude expectative, et 

hospitalisées dans le service de grossesse à haut risque du CHU de Grenoble (niveau 3), entre mai 

2009 et avril 2010.  Le critère d’exclusion concernait les patientes n’ayant pas accouché dans le 

service. Le diagnostique de RPMAT était confirmé par PPROM-test®, l’âge gestationnel était 

déterminé sur les données de l’échographie du premier trimestre. Un prélèvement bactériologique 

vaginal (PV) et un examen cytobactériologique urinaire (ECBU) étaient réalisés dès l’admission, avec 

mise en culture et antibiogramme. Un contrôle des prélèvements bactériologiques était réalisé de 

manière hebdomadaire jusqu’à l’accouchement, ou plus fréquemment en cas de point d’appel 

infectieux. Etaient considérés comme anormaux les PV avec culture positive (numération ≥10³ 

UFC/ml, et≥10⁴ UCC/ml pour les mycoplasmes spp) et l’ECBU au-delà de 10⁴UFC/ml lors de la mise en 

culture. L’antibiothérapie initiale était au besoin adaptée aux germes mis en évidence lors des 

examens initiaux et/ou des contrôles réalisés en phase de latence. Une corticothérapie était mise en 

place chez toutes les patientes ayant atteint un âge gestationnel permettant une éventuelle prise en 

charge néonatale. Une tocolyse était proposée à certaines patientes au cours des 48 premières 

heures, lorsque la clinique l’indiquait, ou en cas de transfert in utéro. A l’accouchement étaient 

réalisés un examen anatomopathologique et une mise en culture du placenta. 

L’infection materno-fœtale(IMF) précoce était définie selon les critères de l’ANAES(9). Une infection 

était dite  certaine (présence d’un germe dans un site normalement stérile), probable (anomalie 

clinique et/ou biologique, documentée par un ou des prélèvements microbiologiques périphériques 

positifs à un seul germe pathogène), ou possible (anomalie clinique et/ou biologique non 

documentée). En cas de présence d’un germe dans un prélèvement périphérique sans signes 

cliniques ni biologiques, il était question de colonisation. 
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 Nous avons étudié les paramètres suivants : nature de la flore bactérienne initiale et secondaire, 

sensibilité initiale des germes a l'amoxicilline et à l’érythromycine,  sensibilité de l’Escherichia coli (E. 

Coli) apparu secondairement, développement d’une résistance, nature des germes impliqués en cas 

d’IMF documentée. Une patiente était dite résistante si l’un des germes était résistant à 

l’antibiothérapie, de manière naturelle ou acquise. Les patientes ayant accouché avant la réalisation 

de prélèvements de contrôle n’ont pas été inclues dans l’analyse des germes apparus 

secondairement.   

L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel STATVIEW®. Les résultats sont présentés sous 

forme de pourcentages pour les valeurs qualitatives, de moyennes avec écart-type ou médianes avec 

intervalle interquartile pour les valeurs quantitatives. Nous avons utilisé pour les variables 

qualitatives le test du Chi2 ou le test exact de Fischer bilatéral lorsqu’une valeur était inférieure à 5. 

Pour les comparaisons multiples de moyenne, nous avons utilisé une analyse de variance (Anova). 

Les résultats étaient considérés comme significatifs lorsque p < 0,05. 
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IV RESULTATS 

 

• Caractéristiques générales 

Trente cinq patientes étaient inclues. L’âge moyen des patientes au moment de l’accouchement était 

de 31, ± 6 ans, la parité était de 1,3 ± 1,5. Il y avait 29 singletons (82,9%)  et 6 gémellaires (17,1%). La 

médiane de l’âge gestationnel à la rupture était de 30 SA (IQ 7+5 SA), celle à l’accouchement de 31+1 

SA (IQ 3+1 SA), et la latence de 6 jours (IQ  19,2) avec des extrêmes de 1 à 88 jours.  

L’antibiothérapie initiée était de l’amoxicilline en monothérapie (32 cas), de la ceftriaxone (1 cas), 

une triple antibiothérapie ceftriaxone/métronidazole/nétromycine (1 cas), de la Roxithromycine (1 

cas).  

L’accouchement était réalisé par voie basse dans 17 cas (48,6%), par césarienne programmée chez 12 

patientes (34,3%) et par césarienne en cours de travail chez et 6 autres (17,1%). 

• Résultats des prélèvements bactériologiques  

Vingt patientes (57,1%) avaient des prélèvements initiaux stériles. Le PV était stérile chez 21 femmes 

(60%), le germe le plus fréquent était l’Escherichia Coli (E. Coli) (6 patientes), associé à un autre 

germe chez 3 patientes, suivis par l’Uréaplasma Uréalyticum (UU) et le Streptocoque Agalactiae 

(SGB). L’ECBU était positive chez 3 patientes (8,6%), 2  E. Coli et 1 Klebsiella, tous résistants à 

l’amoxicilline et à l’érythromycine (tableau 1). Au total,  il existait une sensibilité, indépendamment 

du germe, à l’amoxicilline et à l’érythromycine respectivement chez 33,3 et 46,7% des patientes. En 

bithérapie, la sensibilité globale s’élevait à 53,3%. Des prélèvements de contrôle étaient réalisés chez 

17 patientes, dont 3 (17,6%) avec des résultats stériles (tableau 1).  Tous prélèvements confondus, de 

l’E. Coli existait chez 12 patientes. Un lien statistiquement significatif était mis en évidence entre une 

latence ≥ à 14 jours et la présence d’un E Coli lors d’un prélèvement (p<0,001). La proportion d’E. Coli 

sensibles à l’amoxicilline était identique, soit  33,3%, quel que soit le moment du prélèvement. Chez 

2 patientes, l’éradication du germe se révélait impossible malgré un traitement adapté à 
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l’antibiogramme.  UU était mis en évidence lors de contrôles des PV chez 5 patientes,  persistant 

après antibiothérapie chez l’une d’entre elles.  

Chez les patientes ayant bénéficié d’une antibiothérapie par amoxicilline, nous n’avons pas retenu de 

différence de latence que les germes soient sensibles ou non (p=0,3). 

• Evolution 

Trois patientes (8.6±0.1%) présentaient des signes anatomopathologiques de chorioamniotite (CA), 

sur 29 placentas analysés. Deux de ces patientes étaient caractérisées par une latence longue (> 14 

jours) et la présence d’un E. coli secondaire. Un cas d’IMF à E. coli était observé.  La troisième était 

caractérisée par un accouchement rapide sans aucun germe mis en évidence lors des prélèvements 

initiaux. Chez les 3 patientes, le placenta était stérile en culture. Aucun lien statistique n’était 

significatif entre la survenue d’une chorioamniotite et la latence (p=0,7), la survenue  d’une IMF (p 

corrigé>0,9), la présence d’un germe initial au prélèvement vaginal (p corrigé>0,9), ou la présence 

d’UU (p=0,7). 

Parmi les nouveaux nés, nous avons observé un cas d’IMF possible, 5 cas probables (12,2% des 

enfants), aucun ne répondait aux critères d’IMF prouvée. Un décès précoce des suites d’une 

péritonite méconiale était rapporté. Les IMF étaient diagnostiquées sur la base de l’existence d’E. 

Coli dans un prélèvement (4 liquides gastriques, 1 prélèvement périphérique), avec des anomalies 

cliniques (tous les cas) et un syndrome inflammatoire biologique néonatal (1 cas). Dans 3 cas l‘E. Coli 

avait déjà été mis en évidence lors d’un prélèvement anténatal. Toutes ces patientes avaient 

bénéficié d’amoxicilline lors de la rupture des membranes. La sensibilité du germe à l’amoxicilline 

était chez les enfants de  40%. Aucun lien statistiquement significatif n’était mis en évidence entre la 

présence d’un germe au PV initial ou d’un E. Coli tous prélèvements confondus, et la survenue d’une 

IMF (p corrigé=0,3 dans les 2 cas). Aucun lien non plus entre la sensibilité des germes initiaux à 

l’amoxicilline (chez les patientes traitées) et la survenue d’une IMF (p corrigé > 0.9). Dans 2 cas, 

l’accouchement était réalisé par césarienne prophylactique pour suspicion de CA, dans un autre par 
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césarienne en cours de travail, les 3 autres accouchements  étaient réalisés par voie basse (1 travail 

spontané, 2 déclenchements). 
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V DISCUSSION 

• E. Coli, UU et flore initiale 

Le principal résultat de notre étude est la fréquence d’incrimination de l’E. Coli dans les différents 

prélèvements effectués chez des patientes en RPMAT. Cette richesse en E. Coli est d’ailleurs 

cohérente avec la flore microbienne néonatale observée, même si aucun lien statistique n’a pu être 

mis en évidence, du fait, vraisemblablement, du faible nombre de patientes inclues. 

 La flore vaginale initiale de nos patientes est atypique au regard des résultats publiés par Carroll, 

portant sur une population similaire, qui n’ont pas révélé de différence avec la flore usuelle au cours 

d’une grossesse. Il rapporte seulement 10% d’E. Coli (10).  

Nous observons également une faible prévalence des UU (11,4 % de nos patientes). Ce germe est 

présent au niveau vaginal chez 48 à 80% des femmes d’après les données publiées par Cassel (11). 

C’est le germe le plus fréquent au niveau du liquide amniotique et du placenta en cas de RPMAT : 

68% des cas dans la  revue de Carroll (10, 12). Il nous est difficile d’expliquer la faible prévalence de 

l’UU lors des prélèvements initiaux dans notre série. Nous déplorons de n’avoir pu évaluer les 

conditions de réalisation des prélèvements compte tenu du caractère rétrospectif de ce travail. 

• E. Coli  et latence 

Dans notre population, une latence longue (supérieure à 14 jours) semble être un facteur de risque 

de colonisation à E. Coli. Pour expliquer nos observations, nous émettons 2 hypothèses : la possibilité 

d’une sélection microbienne secondaire à l’antibiothérapie probabiliste ; un impact de l’alitement 

prolongé sur la stase urinaire. La rareté des publications sur l’écologie microbienne en phase de 

latence rend difficile l’interprétation de tels résultats. 

• Limite des PV 

La mise en culture du liquide amniotique n’est en général pas systématique en cas de RPMAT. Si l’on 

considère la physiopathologie de l’infection intra-utérine, les prélèvements vaginaux devraient être 

un reflet de la colonisation intra-amniotique. En effet, dans un contexte de RPMAT, celle ci se fait par 
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voie ascendante, suivant 4 stades : vaginose bactérienne, infection déciduale, infection intra-

amniotique, infection fœtale. Hypothèse soutenue par le fait que les germes identifiés en cas d’IMF 

sont  présents dans le tractus génital  (13). Toutefois, dans l’étude de Carroll (10) comparant les 

germes mis en évidence au PV, dans le liquide amniotique et à la ponction de sang de cordon, le taux 

de faux positifs s’élève à 56%. A l’inverse, les germes présents dans le liquide amniotique le sont 

aussi au niveau vaginal, dans 75% des cas. Les prélèvements vaginaux sont un reflet imparfait de 

l’infection intra-utérine. Que penser de la fréquence élevée d’E. Coli dans les prélèvements de notre 

population et du retentissement de ce germe  habituellement rare dans le milieu intra-amniotique 

(0,6 à 7,9%) ? (14). 

Les méthodes diagnostiques usuelles basées sur la mise en culture des prélèvements ont une 

sensibilité de détection, notamment de l’UU, faible. Dans l’étude de Yoon la mise en culture simple 

de liquide amniotique est même négative dans 40% des cas d’invasions microbiennes à UU 

authentifiées via la PCR (15). Ce manque de sensibilité pourrait en partie expliquer la faible 

prévalence de l’UU dans les prélèvements initiaux de notre population. En effet cette prévalence 

augmente si l’on considère les patientes bénéficiant de prélèvements de contrôle, et il est donc 

possible que cette particularité soit le fait d’un défaut de détection à l’admission. D’autant que la 

colonisation de l’endomètre par l’UU pourrait se faire précocement dans la grossesse, voir avant 

l’implantation  (16, 17). 

• L’antibiothérapie 

L’efficacité de l’antibiothérapie a été démontrée dans les RPMAT, notamment par 2 études 

prospectives randomisées (18, 19). Elle permet de prolonger la latence avant accouchement, de 

diminuer la morbidité néonatale globale, la morbidité spécifique liée à l’âge gestationnel (syndrome 

de détresse respiratoire,  oxygénothérapie, dysplasie broncho-pulmonaire, hyper bilirubinémie), la 

morbidité infectieuse néonatale et la morbidité maternelle. Plusieurs méta analyses confirment 

l’intérêt de l’amoxicilline et de l’érythromycine, l’association amoxicilline-acide clavulanique 

entrainant en revanche un sur-risque d’entérocolite nécrosante (4, 5). 
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Pour de nombreux auteurs, l’impact  positif de cette antibioprophylaxie est lié au traitement de 

l’infection intra-utérine et fœtale, réduisant ainsi l’inflammation intra-amniotique (1, 4, 5). Dans 

notre étude, le taux de prélèvements secondaires positifs est plus élevé que le taux initial. Outre le 

manque de sensibilité des techniques diagnostiques, on peut évoquer l’idée d’une colonisation et 

d’une persistance des germes malgré l’antibioprophylaxie. Cette hypothèse est corroborée par 

l’étude de Gomez (20), qui a mis en culture du liquide amniotique avant et après antibiothérapie, 

l’impact de cette dernière n’étant que très partiel sur l’éradication des germes, la prévention d’une 

colonisation et la survenue d’une inflammation du liquide. Dans l’étude de Gibbs, l’éradication, par 

une antibiothérapie, de l’E. Coli inoculé au niveau cervical chez des lapins, est inconstante (21). Le 

mode d’action des antibiotiques est d’autant plus obscur que la biodisponibilité de l’érythromycine 

au niveau intra-amniotique est très faible (3%) (22) 

L’antibiothérapie probabiliste anténatale cible plus particulièrement le SGB (amoxicilline) et l’UU 

(érythromycine). De manière générale, l’invasion de la cavité amniotique par l’UU est associée à un 

pronostique de grossesse plus défavorable. Ce n’est pas le cas si le germe reste localisé au 

strictement au niveau du tractus génital inférieur (11). Toutefois le traitement d’un UU 

asymptomatique en cours de grossesse n’est pas corrélé à une réduction du risque de prématurité 

(23) Il est donc difficile de savoir s’il y a un intérêt à le traiter dans un contexte de RPMAT. A l’inverse, 

les cas de contamination des PV par E. Coli, bien que n’étant pas associés à un sur risque 

d’accouchement prématuré, pourraient avoir une valeur pathogène différente dans un contexte de 

RPMAT, et justifier un traitement spécifique (16, 24). 

Nous constatons dans notre population un taux élevé de résistance des germes initiaux identifiés lors 

des prélèvements à l’antibiothérapie probabiliste habituellement proposée. Notre effectif de 

population reste trop faible pour mettre en évidence un lien statistique entre la sensibilité à 

l’antibiothérapie initiale et la latence. Il nous est difficile de proposer sur ces simples données un 

changement de classe d’antibiotique. Ce point particulier est en revanche d’importance, d’autant 

que le délai d’instauration de l’antibiothérapie pourrait avoir un impact sur l’évolution. Dans l’étude 
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de Fidel  avec un model d’infection intra-utérine ascendante à E. Coli, l’administration dans les 12 

heures permet de prolonger la grossesse et diminuer la morbidité néonatale, mais pas dans les 18 

heures (25). Il est important à l’avenir de s’attacher à évaluer la valeur pathogène de chaque germe 

retrouvé dans un contexte de RPMAT et cibler ainsi l’antibiothérapie probabiliste. 

• Resistance de l’E. Coli 

 Concernant plus particulièrement l’E. Coli, la proportion de germes sensibles à l’amoxicilline est 

faible par rapport aux 60% rapportés par les observatoires nationaux (ONERBA) sur les E. Coli 

communautaires urinaires, et ce même dans un contexte général d’augmentation des résistances de 

l’E. Coli à l’amoxicilline. On peut incriminer le terrain favorisant la RPMAT de ces patientes comme 

facteur de risque de portage de E. Coli résistant (consultations multiples, métrorragies du premier et 

deuxième trimestre, hématome sous membranaire, placenta praevia…).  

• Chorioamniotite histologique 

Une chorioamniotite histologique est présente chez 8 % de nos patientes, ce qui est faible par 

rapport aux 39% de lésions de CA histologique chronique observées par Kim chez des patientes après 

RPMAT (26). Pour Goldenberg, l’infection intra utérine est souvent chronique et la majorité des 

femmes ayant une chorioamniotite histologique n’ont pas d’autre symptôme que la RPMAT ou 

l’accouchement prématuré (13)  S’il est admit que la prolongation de la période de latence est un 

facteur d’infection, les données de la littérature sont contradictoires sur un plan histologique : selon 

certains auteurs, il existe un lien entre une latence prolongée et la survenue d’une chorioamniotite 

histologique(27), tandis que d’autres ont publié des données inverses (28). Les lésions histologiques 

sont considérées comme un indicateur d’infection intra-utérine par certains auteurs, (23) bien 

qu’aucun lien n’ait pu être mis en évidence dans notre population. Pour d’autres, n’étant pas 

toujours associées à l’isolement d’un micro-organisme, elles peuvent avoir des causes non 

infectieuses (hypoxie fœtale, modification du pH du liquide amniotique, réponse immunologique aux 

tissus fœtaux (29). 
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• Infections materno-fœtales 

Dans notre série, l’E. Coli est le seul germe incriminé dans la survenue d’IMF. En France, c’est le 2eme 

germe impliqué dans les IMF après le SGB, soit 36% des cas (9). Si les recommandations nationales 

d’une prophylaxie anténatale ont permit de diminuer les cas de sepsis néonatal à SGB, certaines 

études épidémiologiques récentes suggèrent une augmentation de l’incrimination de l’E. Coli dans 

les IMF, notamment chez les enfants de petit poids de naissance (30-32). La littérature est 

contradictoire (33,34). Il y a peu de données sur l’écologie microbienne des IMF chez les enfants nés 

prématurément dans un contexte de RPMAT mais il semble que ce contexte soit un facteur 

favorisant  la survenue d’une IMF à E. Coli. 

La sensibilité de l’E. Coli à l’amoxicilline dans 40% des cas correspond peu ou prou aux données de la 

littérature (30, 31, 33). Pour certains auteurs, l’augmentation des résistances de l’E. Coli est une 

conséquence directe de la prophylaxie antépartum à l’amoxicilline, notamment lorsqu’elle est 

prolongée chez les enfants prématurés dans un contexte de RPMAT (30, 32, 33). 

En cas de présence de micro-organismes à la culture du liquide amniotique, une bactériémie positive 

est mise en évidence chez 33% des enfants, contre 4 % le cas contraire (23). De manière générale,  

les sepsis néonataux sont une complication fréquente des RPMAT (6%) malgré l’antibiothérapie et 

aggravent le pronostique néonatal (3, 4). 

Dans notre série, 5 nouveau-nés ont eu des prélèvements positifs à E. Coli et aucune infection 

prouvée n’a été constatée. Si ces cas répondent à la définition ANAES d’infection probable, il n’est 

pas possible d’exclure une simple colonisation dans ce contexte de prématurité, où la sensibilité des 

signes cliniques pour déterminer la présence d’une infection est faible(9).  

Ces résultats restent alarmants, car il semblerait que la prophylaxie ait permis de prévenir les IMF à 

SGB, mais pas celles à E. Coli. Or la pathogénicité de l’E. Coli chez le nouveau né est importante : 38% 

de décès en cas de sepsis ou  méningite  (35).  

Proposer une antibiothérapie anténatale plus active sur l’E. Coli aurait pour corollaire l’émergence de 

nouvelles résistances. Des données manquantes dans cette étude sont donc indispensables avant 
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d’aller plus loin dans cette direction. Il faut comparer le pronostique néonatal et la latence chez les 

populations de patientes porteuses d’E. Coli, selon sa sensibilité à l’amoxicilline instauré à 

l’admission.  D’autre part, il faut réaliser une étude épidémiologique plus générale sur la prévalence 

des IMF dans le contexte particulier des RMPAT, tenant compte du spectre des germes mis en 

évidence. La problématique est  d’autant plus délicate que le choix de l’antibiotique se porterait vers 

les céphalosporines, qui n’ont pas encore fait leur preuve dans les RPMAT, et que l’éradication de l’E. 

Coli en période prénatale n’est pas toujours possible. 
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VI CONCLUSION 

Notre étude, en dressant le constat d’une faible sensibilité des germes aux antibiotiques 

probabilistes, n’a pas vocation à remettre en cause l’intérêt d’une telle prophylaxie. Elle insiste en 

revanche sur la problématique de l’évolution de l’écologie microbienne et des résistances, rendant 

indispensable une veille épidémiologique et l’évaluation de nouvelles classes d’antibiotiques. Peu 

d’études s’intéressent aux germes mis en évidence lors de la surveillance des patientes en phase de 

latence et à leur valeur pathogène dans ce contexte. Les attitudes thérapeutiques sont hétérogènes 

selon les praticiens, allant de la surveillance, à l’adaptation de l’antibiothérapie, voir a l’extraction 

fœtale ou déclenchement devant la présence de certains germes. Préciser les risques maternels et 

fœtaux liés à la présence au PV de tel ou tel germe permettrait d’homogénéiser les pratiques. 
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Tableau 1 : répartition des germes aux prélèvements vaginaux(PV) et examen cytobactériologique 

urinaires (ECBU) initiaux et secondaires. 

 

 

 PV initial ECBU initiale PV secondaire ECBU secondaire 

 n=35 patientes n= 35 patientes n=17 patientes n=17 patientes 

 nombre % nombre % nombre % nombre % 

Stérile 21 60 32 91.4 4 23.5 7 41.2 

Escherichia Coli 6 17.4 2 5.8 4 23.5 8 47.1 

Ureaplasma urealyticum 4 11.4 0 0 6 35,3 0 0 

Streptocoque agalactie 4 11.4 0 0 0 0 1 5.9 

Staphylocoque aureus 1 2.9 0 0 1 5.9 0 0 

Entérocoque faecalis 1 2.9 0 0 3 17.6 0 0 

Mycoplasme 1 2.9 0 0 0 0 0 0 

Klebsielle 0 0 1 2.9 4 23.5 2 11.8 

Streptocoque autre stéréotype que B 0 0 0 0 2 11.8 0 0 
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