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AAP    American Academy of Pediatrics 
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HSV    Herpès Simplex Virus 
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IgG    Immunoglobuline de type G 

IL    Interleukines 

INBP     Infection Néonatale Bactérienne Précoce 

InVS    Institut National de Veille Sanitaire 
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1. Introduction 

L’Infection Néonatale Bactérienne Précoce (INBP) est presque toujours d’origine 

maternofœtale. Elle concerne 2 à 4‰ naissances en France, engendre une mortalité 

d’environ 15% et une morbidité parfois sévère avec des séquelles neurologiques (1). Elle 

constitue ainsi un enjeu majeur mondial de santé publique. Les deux principaux germes 

en cause sont le Streptocoque du Groupe B (SGB) et les Escherichia Coli (E. Coli) dans 

près de 80% des cas. 

Le  diagnostic  de  l’INBP  demeure  difficile  puisqu’aucun  signe  clinique  n’est 

spécifique.  La  démarche  diagnostique  repose  donc  sur  des  critères  anamnestiques, 

bactériologiques et biochimiques. Son but est de n’omettre aucune  infection tout en 

limitant le nombre de nouveau‐né inutilement prélevé et recevant une antibiothérapie. 

Or,  la première étape de cette démarche passe  le plus souvent par  la réalisation des 

prélèvements bactériologiques périphériques par la sage‐femme.  

Au Centre Hospitalier Universitaire Estaing (CHUE) de Clermont‐Ferrand, plusieurs 

protocoles  obstétricaux  :  fièvre  pendant  le  travail,  Streptocoque  B,  rupture  des 

membranes, soins aux nouveau‐nés [annexe I] et la procédure pédiatrique « Infections 

maternofœtales  précoces  en maternité  »  [annexe  II]  définissent  les  indications  des 

prélèvements bactériologiques à  la naissance. Ces  indications  sont assez  larges et  se 

basent notamment sur les recommandations professionnelles concernant le diagnostic 

et la prise en charge des INBP publiées en 2002 par l’Agence Nationale d’Accréditation 

et d’Evaluation en Santé (ANAES), actuellement sous l’effigie de Haute Autorité de Santé 

(HAS)  (2).  Néanmoins,  les  pratiques  dans  les  maternités  françaises  sont  encore 

hétérogènes  et  il  existe  peu  d’études  évaluant  la  pertinence  des  indications  de  ces 

prélèvements.  

Douze ans après ces recommandations, quand est‐il du diagnostic de l’IBNP ? La 

diffusion des pratiques concernant la prophylaxie des INBP à SGB a permis de diminuer 

l’incidence  de  ces  infections,  mais  le  nombre  d’enfant  ayant  des  prélèvements 

périphériques lorsqu’il existe une anamnèse à risque infectieux reste élevé (3). Quelle 

est donc la valeur de ces facteurs de risque et la place des résultats de ces prélèvements 

bactériologiques ? 
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Tout d’abord, l’objectif principal de ce travail a été d’évaluer si la réalisation des 

prélèvements bactériologiques périphériques était  conforme aux  indications définies 

dans les protocoles obstétricaux et pédiatriques de la maternité du CHUE à Clermont‐

Ferrand.  

De plus,  les objectifs  secondaires ont  été de mesurer  la prévalence de  l’INBP. 

Ensuite, de décrire  la bactériologie des prélèvements bactériologiques périphériques 

lorsque la mère avait reçu des antibiotiques per‐partum. Enfin, d’évaluer le lien entre la 

placentoculture positive et la survenue d’une INBP certaine ou probable. 

La première partie présente le contexte général et un rappel physiopathologique 

de  l’INBP. Ensuite,  les moyens diagnostiques,  les  facteurs de  risques,  les moyens de 

prévention  et  le  traitement  de  l’INBP  sont  exposés,  notamment  selon  les 

recommandations  professionnelles.  La  deuxième  partie  correspond  à  l’étude 

proprement  dite,  réalisée  au  CHUE  à  Clermont‐Ferrand.  Enfin,  les  résultats  et  la 

discussion permettent de proposer un projet d’action concret. 
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2. Revue de la littérature 

2.1. Généralités sur l’INBP 

2.1.1. Définition 

La définition de la période néonatale précoce est variable selon les auteurs de 48 

heures à 7 jours de vie (4,5). Les infections bactériennes survenant dans les 72 heures 

de  vie  (early‐onset  sepsis  des  Anglo‐Saxons)  sont  presque  exclusivement  d’origine 

maternofœtale. Au‐delà de  la première semaine de vie et au cours du premier mois, 

l’infection est dite  tardive  (late‐onset  sepsis), elle peut être d’origine maternofœtale 

mais pas uniquement. L’origine nosocomiale est prépondérante (1,6,7). 

 

2.1.2. Epidémiologie et complications maternelles et néonatales  

L’INBP  concerne  4  à  10‰  naissances  selon  les  pays  et  selon  si  les  infections 

probables  ou  non  confirmées  par  un  prélèvement  central  sont  prises  en  compte. 

L’incidence des infections septicémiques varie de 2 à 4‰ naissances en France ; 0,8 à 

3,6‰ aux Etats‐Unis ; à 3,5‰ en Espagne et Amérique Latine (1,6,8). Le taux d’INBP est 

variable aussi selon l’âge gestationnel et le poids de naissance. L’incidence est de 26,6‰ 

naissances entre 25 et 28 SA puis de 16,3‰ entre 33 et 36 SA ; et de 16,5% entre 1000 

et 1500g puis de 0,8% au‐delà de 2500g (1,9,10). 

Le  taux de mortalité est  variable  selon  les pays,  la prématurité,  la  localisation 

infectieuse et le germe en cause. Dans les pays industrialisés, la mortalité est de 15%, 2 

à 3% pour le nouveau‐né à terme contre 20 à 30% chez le prématuré (8). Chez ce dernier, 

la mortalité des septicémies est de 11% pour le SGB et de 41% pour les E. Coli (1). De 

plus,  l’infection  septicémique  est  responsable  d’une  morbidité  élevée  (méningite, 

détresse respiratoire, hémorragie intra‐ventriculaire, leucomalacie, dysplasie broncho‐

pulmonaire,  infection urinaire,  septicémie  (6–8)) et engendre 15 à 30% de  séquelles 

neurologiques  (déficit  moteur,  sensoriel,  intellectuel,  trouble  du  langage,  crises 

convulsives, hydrocéphalie). 

Sur le plan obstétrical, les infections maternofœtales peuvent être la cause d’un 

retard  de  croissance  in  utéro,  d’une  mort  fœtale,  d’une  rupture  prématurée  des 

membranes  (RPM), d’une menace d’accouchement prématuré  (MAP), d’une mise en 
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travail spontané voire d’un accouchement prématuré. Elles peuvent aussi se traduire 

par une chorioamniotite, une endométrite ou une thrombophlébite pelvienne en post‐

partum. Dans les cas les plus sévères, une septicémie ainsi qu’un choc infectieux peut 

survenir, et des complications sur le long terme peuvent exister telle qu’une infertilité 

séquellaire (7). 

 

2.1.3. Germes en cause 

2.1.3.1. Différentes espèces bactériennes 

Dans  les  années  1970,  le  SGB  émerge  comme  principale  cause  d’INBP  et  de 

méningites néonatales. Bien que son incidence ait diminué suite aux recommandations 

professionnelles, le SGB demeure à ce jour encore le principal germe en cause d’INBP 

(30 à 50%) suivi d’E. Coli (29%). 

L’incidence globale de l’infection à SGB est comprise entre 0,32 et 2‰ naissances (5,7), 

tend  à  diminuer  depuis  2003  (0,23‰)  (11),  mais  est  plus  élevée  en  l’absence 

d’antibioprophylaxie per‐partum (10,2‰) (12). 

Le  taux d’infection  à  E. Coli  est  compris  entre  0,2  à  0,6‰ naissances.  En  revanche, 

l’incidence de  l’INBP à E. Coli est plus élevée que  le  taux d’infection à  SGB  chez  les 

nouveau‐nés de faible poids de naissance. Chez le prématuré, l’infection est aussi le plus 

souvent due à E. Coli (81%) alors que la majorité des INBP chez des enfants nés à terme 

sont causées par le SGB (73%) (7,10). 

Le  Streptococcus  agalactiae  ou  SGB,  cocci  gram  positif,  est  une  bactérie 

commensale de l’intestin, du vagin, du périnée et des voies respiratoires. Les sérotypes 

I et III sont les plus virulents et le plus souvent impliqués dans les INBP (7). 

Le portage vaginal maternel de SGB, le plus souvent asymptomatique, est intermittent. 

Il est le principal facteur de risque de colonisation du liquide amniotique, et concerne 5 

à 35% des femmes enceintes selon les pays, l’âge, l’ethnie et le site de prélèvement. La 

prévalence  en  France  est  d’environ  10%,  soit  80  000  femmes  enceintes  par  an, 

bénéficiant d’une antibioprophylaxie per‐partum. Le risque de transmission à  l’enfant 

est  lié au sérotype et à  la densité de  la colonisation maternelle (7). A  la naissance,  le 

nouveau‐né reste le plus souvent asymptomatique, 40 à 50% sont colonisés et seuls 1 à 

4% sont infectés (1,4). 
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E.  Coli,  bacille  gram  négatif,  est  un  germe  commensal  des  voies  digestives  et 

génitales. Environ 10% des femmes seraient colonisées à  l’accouchement de manière 

asymptomatique (1,7). Le sérotype K1 est le plus redoutable puisqu’il est responsable 

de 60 à 85% des méningites néonatales et de plus de la moitié des septicémies à E. Coli. 

Les infections à E. Coli sont plus fréquentes chez des enfants nés prématurément, ce qui 

explique  que  le  taux  de  mortalité  associé  soit  élevé  (15  à  33%  des  cas)  (1,6,7). 

Cependant, il n’existe pas de recommandation pour le dépistage systématique d’E. Coli 

pendant la grossesse. 

Listeria  monocytogenes,  bacille  gram  positif,  représentait  7%  des  infections 

maternofœtales en 1985 puis moins de 2% en 2009. La contamination se  fait  le plus 

souvent à partir de produits alimentaires eux‐mêmes contaminés (lait, fromage, viande). 

Ce germe est surveillé par l’Institut National de Veille Sanitaire (InVS). L’évolution sous 

traitement est généralement favorable (1). 

 

Tableau I : Epidémiologie bactérienne des infections maternofœtales à Clamart (1998) et des sepsis de la 

première semaine de vie aux USA (2000). A Clamart, les taux n’étant pas détaillés, se reporter aux totaux 

(flèches) (13) 

 

 

L’incidence de l’INBP à Haemophilus influenzae, coccobacille gram négatif, est de 

0,8‰  naissances.  Elle  engendre  notamment  des  atteintes  cutanées, méningées  et 

pulmonaires. Le taux d’INBP à Streptocoque A ou pyogenes est rare (0,09‰) mais grave 

pour la mère et l’enfant (7). Les INBP à Staphylocoque Aureus sont rares en France, mais 
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plus marquées dans  les pays en voie de développement, en Afrique par exemple. Le 

Staphylocoque  coagulase  négative  est  principalement  responsable  d’infections 

nosocomiales, et n’est en  cause que dans  seulement 1% des  INBP. D’autres germes 

peuvent être incriminés plus rarement. 

 

2.1.3.2. Effets de l’antibioprophylaxie 

L’épidémiologie  de  l’INBP  tend  selon  certains  auteurs  à  être  modifiée.  Avec 

l’utilisation répandue de l’antibioprophylaxie per‐partum dans la prévention de l’INBP à 

SGB suite aux recommandations professionnelles,  la préoccupation est de savoir si  le 

taux d’INBP à d’autres germes que le SGB n’augmente pas (10). 

En effet,  l’antibioprophylaxie per‐partum a  largement permis de diminuer  l’incidence 

des INBP à SGB. A noter en parallèle, dans la même période, une augmentation relative 

du  nombre  d’infections  à  E.  Coli,  surtout  chez  les  nouveau‐nés  de  petit  poids  de 

naissance (7,14,15). L’antibioprophylaxie maternelle en cause est l’une des hypothèses 

(16) mais il n’est pourtant pas possible de la confirmer avec certitude. De nombreuses 

études montrent une stabilité globale des INBP non liées au SGB (7). 

De  plus,  l’utilisation  d’antibiotiques  per‐partum  fait  craindre  l’apparition 

d’espèces bactériennes résistantes à ces antibiotiques (15). Cependant, de nombreuses 

études  ne  montrent  pas  de  changement  significatif  depuis  l’usage  répandu 

d’antibiotiques (17). 

En 2011, Stoll et al. (10) décrit que tous les SGB isolés dans son étude sont sensibles à la 

pénicilline,  à  l’ampicilline  et  à  la  vancomycine  ;  cependant  46%  sont  résistants  à 

l’érythromycine et 20% à la clindamycine. Parmi les E. Coli isolés, 78% sont ampicilline 

résistants,  4%  gentamycine  résistants,  3%  résistants  aux  céphalosporines  de  3e 

génération.  Les  enfants  de mères  ayant  eu  une  antibioprophylaxie  per‐partum  par 

ampicilline présentent davantage de résistance à l’ampicilline par rapport à ceux dont la 

mère n’a pas reçu d’ampicilline mais la différence n’est pas significative (85% vs 69% ; 

p=0,085). 

Une large proportion de mères dont l’enfant présente une infection à E. Coli a reçu 

des antibiotiques durant les 72 heures précédant l’accouchement comparée aux mères 

dont l’enfant présente une infection à SGB (79% vs 38% ; p=0,001) (10,14). 
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2.2. Physiopathologie de l’INBP 

2.2.1. Mécanisme de survenue de l’INBP 

Les  INBP  sont  favorisées  par  une  colonisation  bactérienne  néonatale 

anormalement importante et une immaturité de l'immunité.  

 

Physiologiquement,  le  nouveau‐né  est  colonisé  (peau,  voies  aériennes,  tube 

digestif)  pendant  les  cinq  premiers  jours  de  vie.  Cette  colonisation  peut  avoir  pour 

conséquence la transmission d'un germe pathogène, opportuniste ou spécifique (7). 

La gravité de l’infection est liée à la fois au pouvoir pathogène de la bactérie qui 

dépend de ses capacités d’adhésion, d’invasion du  tissu et de multiplication. Elle est 

aussi liée à l’immaturité de l’immunité du nouveau‐né, surtout s’il nait prématurément, 

ainsi qu’à  la durée d’exposition de  l’enfant à  la bactérie. Les moyens de défense anti‐

infectieux sont sous la dépendance de l’immunité innée, préexistant à la naissance et de 

l’immunité acquise, cellulaire et humorale, dont la maturation débute dans les premiers 

jours de vie (1).  

Le nouveau‐né possède des mécanismes de défense de surface, tels que la barrière 

de  la peau ou des muqueuses, et des cellules  immunitaires tels  les macrophages,  les 

polynucléaires et les lymphocytes B et T. Entrent aussi en jeu les mécanismes de défense 

tissulaire, spécifiques et non spécifiques. 

Les  mécanismes  non  spécifiques  sont  médiés  par  la  réaction  inflammatoire  avec 

vasodilatation  des  capillaires,  mise  en  jeu  des  facteurs  humoraux  (système  du 

complément et cytokines) et afflux de cellules sanguines (polynucléaires, mastocytes…). 

Les mécanismes  spécifiques activent  les éléments du  système  immunitaire  cellulaire 

(lymphocytes  T,  lymphocytes  B)  et  humoraux  (immunoglobulines).  Seules  les  IgG 

maternelles traversent la barrière placentaire, et cette immunité passive augmente avec 

l’âge gestationnel. Ces IgG maternelles assurent la protection du fœtus pendant les six 

premiers mois de vie, jusqu’à ce que son propre système immunitaire prenne le relais. 

Néanmoins,  chez  le  nouveau‐né,  les  polynucléaires  neutrophiles  ont  plus  de 

difficultés  à  pénétrer  les  tissus,  ils  sont  peu  nombreux  et  qualitativement  moins 

compétents du  fait de  la myélopoïèse  inachevée. La phagocytose présente un déficit 

global. Il existe également une immaturité de l’ensemble des lignées hématopoïétiques. 
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Le nouveau‐né présente un déficit du système complémentaire (voie classique et voie 

alterne) par rapport à l’adulte (10% du taux du complément de l’adulte) (1). 

De  plus,  la  capacité  des  cellules  dendritiques  à  générer  des  lymphocytes  T  CD8  est 

diminuée,  de  même  que  la  synthèse  de  lymphocytes  T  CD4,  produites  sous  la 

dépendance de cytokines dont la sécrétion est aussi diminuée. De ce fait, les fonctions 

des lymphocytes B étroitement liées se trouvent aussi altérées.  

 

Au total, l’ensemble des mécanismes immunitaires dont le rôle est de lutter contre 

la  survenue  de  l’infection  sont  immatures,  leurs  fonctionnalités  sont  altérées  et  le 

nouveau‐né  a  plus  de  risque  de  développer  une  infection  suite  à  la  colonisation 

originellement physiologique  (6,18). C’est donc  la  conjonction de plusieurs  facteurs, 

immunitaires et bactériens, qui va déterminer la survenue d’une infection. 

 

2.2.2. Voies de contamination 

Plusieurs voies de contamination sont décrites (1,6,7) : 

- La voie hématogène transplacentaire, secondaire à une bactériémie maternelle ; 

- La  voie  ascendante,  la  plus  fréquente,  secondaire  à  une  colonisation  du  liquide 

amniotique  par  un  germe  pathogène  de  la  flore  vaginale  survenant  à membranes 

rompues ou non ; 

- La contamination per‐natale par inhalation, ingestion et/ou atteinte cutanéo‐muqueuse 

au cours du passage dans la filière génitale ; 

- La contamination post‐natale, plus rare, par le lait maternel notamment. 

 

 

2.3. Diagnostic 

Le  diagnostic  d’INBP  n’est  pas  évident  et  repose  sur  des  critères  cliniques, 

bactériologiques et biochimiques. 
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2.3.1. Clinique 

En  cas  d’INBP,  aucun  signe  clinique  n’est  spécifique  et  leur  valeur  prédictive 

positive est très faible. Les données anamnestiques évoquant une infection maternelle 

septicémique ou  intra‐utérine  sont des  facteurs de  risque en  faveur d’une  infection 

fœtale bactérienne.  

Les recommandations de la HAS en 2002 (2) précisent que : « tout nouveau‐né qui 

va mal, sans raison apparente, est a priori suspect d’infection ». Les signes cliniques les 

plus  fréquents  chez  le  nouveau‐né  infecté  sont  :  une  détresse  respiratoire,  un 

ballonnement abdominal inexpliqué et une mauvaise coloration (teint gris, marbrures, 

pâleur, cyanose). Mais d’autres signes peuvent être présents tels qu’un ictère précoce 

ou  persistant,  des  difficultés  alimentaires  (mauvaise  prise  de  poids,  refus  de  téter, 

diarrhée…), des troubles neurologiques (fontanelle tendue, hypotonie, hyporéactivité, 

apnées, convulsions…), des signes hémodynamiques (tachycardie, hypotension, temps 

de recoloration augmenté…), des signes respiratoires (geignement, tachypnée, dyspnée, 

pauses  respiratoires  …)  une  hypothermie  ou  une  hyperthermie,  des  troubles 

métaboliques  (hypoglycémie,  hypocalcémie,  acidose  métabolique…),  une 

hépatomégalie ou une splénomégalie, des signes cutanés (purpura, éruption…) (1,2,19). 

Or le diagnostic doit être le plus précoce possible, afin d’instaurer un traitement 

efficace prévenant ainsi l’apparition de signes graves ou de localisations associés à un 

décès ou des séquelles. 

 

Les  prélèvements  bactériologiques  et  biochimiques  sont  des  éléments  qui 

viennent  s'ajouter aux arguments cliniques pour affirmer ou confirmer  le diagnostic, 

puis adapter  le  traitement, bien qu’aucun examen biologique ne permette à  lui  seul 

d’établir le diagnostic. 

 

2.3.2. Prélèvements bactériologiques 

Les prélèvements bactériologiques sont réalisés en salle de naissance par la sage‐

femme ou le pédiatre. On distingue les prélèvements bactériologiques périphériques et 

centraux. 
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2.3.2.1. Prélèvements périphériques 

Les prélèvements périphériques permettent de connaitre le contenu bactérien du 

liquide amniotique à la naissance auquel s’ajoutent les germes acquis lors du passage 

dans  la  filière  génitale.  Ils  comprennent  le  prélèvement  gastrique,  les  prélèvements 

superficiels  (oreille,  anus)  et  le  prélèvement  placentaire.  La  HAS  en  2002  (2) 

recommande de réaliser l’analyse bactériologique du liquide gastrique (examen direct 

et culture) et l’adjonction de deux prélèvements superficiels (oreille et un autre choix). 

De  plus,  la  HAS  précise  que  les  frottis  et  cultures  placentaires  sont  réservés  aux 

infections supposées hématogènes (infection à Listeria Monocytogenes, pyélonéphrite 

gravidique,  fièvre  maternelle),  parallèlement  à  des  hémocultures  maternelles. 

Cependant, les pratiques selon les maternités demeurent hétérogènes (20). 

 

Ces  prélèvements  périphériques  doivent  être  réalisés  le  plus  près  possible  de 

l’accouchement. Le prélèvement de liquide gastrique est recueilli par sondage gastrique 

dans un flacon stérile et conservé à 4°C. Les prélèvements superficiels sont effectués par 

écouvillonnage à l’aide d’écouvillons stériles (6). Les prélèvements sont ensemencés sur 

une gélose au sang incubée en aérobiose, une gélose au sang cuit incubée sous 5 à 8 % 

de CO2 et une gélose au sang incubée en anaérobiose. Ces différents milieux permettent 

d’interpréter  la  nature  de  la  colonisation  (aspect monobactérien  ou  polybactérien). 

L'interprétation des cultures se fait après une durée d'incubation de 24 à 48 heures (2,6). 

 

La  culture  des  prélèvements  périphériques  permet  de mettre  en  évidence  la 

colonisation du nouveau‐né. Sa positivité n’implique pas une infection, mais constitue 

un facteur de risque d’infection qui ne nécessite pas obligatoirement un traitement (2). 

En  l’absence  de  signe  clinique  et  biochimique  d’infection  néonatale, mais  avec  des 

facteurs anamnestiques infectieux, la positivité des prélèvements périphériques permet 

de poser  le diagnostic de « contamination bactérienne ».  Il  faut alors différencier  la 

colonisation normale et physiologique de la contamination à risque infectieux. 

Les examens directs du  liquide gastrique et du placenta sont considérés comme 

positifs  dès  lors  que  l’on  observe  un même morphotype  bactérien  dans  plusieurs 

champs  microscopiques.  L’absence  de  polynucléaires  n’exclut  pas  une  situation 
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pathologique. De plus, une culture monomorphe est à considérer comme à haut risque 

d’infection tandis qu’une culture qui met en évidence une flore polymorphe composée 

de  bactéries  commensales  périnéo‐vaginales  est  plus  en  faveur  d’une  colonisation 

physiologique. L’interprétation des résultats est donc complexe et dépend du contexte 

clinique du couple mère‐enfant (2,4).  

 

Pour  le  liquide  gastrique,  l’examen direct nécessite une  grande  expérience du 

biologiste  puisque  les  performances  de  cet  examen  dépendent  de  la  nature  de  la 

bactérie  (6).  Les  sensibilité,  spécificité,  et  valeur  prédictive  positive  de  l'examen  du 

liquide  gastrique  sont  modestes,  en  revanche,  sa  valeur  prédictive  négative  est 

excellente. La sensibilité varie selon  les auteurs de 76,9 à 88%,  la spécificité de 85 à 

92,7%, la valeur prédictive positive de 11,6 à 44% alors que la valeur prédictive négative 

est bien meilleure de 98 à 99,7%  (3,4,21). Cet examen est  le plus  informatif pour  le 

clinicien.  L'examen  direct  s'ajoute  au  contexte  clinique  pour  orienter  la  décision 

d'instauration d'une antibiothérapie, puis le résultat de la culture vient secondairement 

(après 24 à 48 heures) caractériser la transmission bactérienne. 

 

Les cultures des prélèvements périphériques superficiels ont une excellente valeur 

prédictive  négative,  bien  que  cela  n’ait  pas  d’intérêt  pratique,  car  le  résultat  arrive 

tardivement. Leur  intérêt est  leur bonne sensibilité pour  l’identification du germe en 

cause et  l’adaptation des antibiotiques (3). En revanche,  l’intérêt de  la culture de ces 

prélèvements  superficiels  est  discuté  dans  certains  pays,  notamment  aux  Etats‐Unis 

(4,22), mais leur pratique est très répandue en France. 

 

Le  frottis  placentaire  et  la  culture  placentaire ne  sont  interprétables  que  si  le 

recueil du placenta est réalisé avec des précautions d'asepsie rigoureuses. La biopsie 

placentaire doit porter sur l’épaisseur du placenta, au niveau de lésions visibles ou près 

de l’insertion du cordon si le placenta est d’apparence normale, et être recueilli dans un 

flacon  stérile et conservé à 4°C  (2,6). En dehors des cas de bactériémie,  les chances 

d’identifier un germe par ce type de prélèvement sont faibles. Sa sensibilité est basse, 

variant de 33,3 à 58,5% selon les auteurs (3,21).   
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2.3.2.2. Prélèvements centraux  

Les  prélèvements  bactériologiques  centraux  regroupent  les  hémocultures  et 

l'examen cytobactériologique du Liquide Céphalo‐Rachidien (LCR). 

L'examen cytobactériologique des urines, chez  le nouveau‐né de moins de 72 heures 

suspect d'infection précoce d'origine maternelle, n'est pas recommandé et n’est plus 

pratiqué (2). 

 

Les hémocultures sont  le moyen diagnostique de référence pour confirmer une 

INBP malgré leur faible sensibilité. En effet, les hémocultures reviennent positives chez 

seulement 25% des nouveau‐nés pour lesquels un sepsis a été diagnostiqué (3,23). La 

HAS recommande de les réaliser sur une veine périphérique ou par l'intermédiaire du 

cathéter ombilical, en prélevant au moins 1 ml de sang et avant  l’administration d’un 

traitement antibiotique (2). La durée d’incubation permettant de détecter les principaux 

germes en causes dans  les  INBP est de moins de 24 heures à 36 heures  (6). La HAS 

préconise d’attendre 48 heures d’incubation pour affirmer que  les hémocultures sont 

négatives et exclure le diagnostic. De plus, il est recommandé de réaliser un sérotypage 

du colibacille et du SGB au vu du neurotropisme de certaines souches. 

En 2009, Reier‐Nilsen et al. compare la valeur diagnostique des hémocultures avec un 

test  par  PCR  pour  reconnaitre  l’ADN  bactérien.  Cette méthode  plus  rapide,  permet 

d’accroitre  la  sensibilité du diagnostic de  l’infection, elle demande à être davantage 

étudiée (23). 

 

L'examen bactériologique du LCR permet de confirmer le diagnostic de méningite, 

facteur de gravité des  infections néonatales. L'incidence des méningites bactériennes 

néonatales varie de 0,22 à 6,1‰ naissances vivantes dans le monde (24). La mortalité 

et les séquelles qu’elles engendrent sont importantes et sévères. La ponction lombaire 

pour prélever du LCR reste un geste invasif indiqué chez le nouveau‐né de moins de 72 

heures,  dès  que  possible,  en  cas  d'altération  de  l'état  général,  de  signes  cliniques 

neurologiques ou de signes de sepsis, et secondairement en cas d'hémoculture positive 

(2,6,7,24). Cette pratique est controversée aux Etats‐Unis pour le diagnostic de l’INBP, 

puisque la modification de la composition du LCR est peu spécifique en cas d’INBP (22). 



13 
 

2.3.3. Prélèvements biochimiques 

Les prélèvements biochimiques tels que l’hémogramme et le dosage des protéines 

de l’inflammation : C‐Réactive Protéine (CRP), procalcitonine (PCT) et interleukines (IL) 

sont  une  aide  au  diagnostic mais  ne  permettent  pas  à  eux‐seuls  de  l’établir  avec 

certitude. 

 

Les trois  lignées de  l’hémogramme peuvent être modifiées en cas d’INBP, mais 

c’est la variation de la lignée blanche qui est la plus significative. Le taux de leucocytes 

varie physiologiquement selon l’âge gestationnel et l’âge du nouveau‐né avec un taux 

maximum entre H12 et H36. Une  leucopénie ou une  leucocytose présente cependant 

une  mauvaise  sensibilité  (18  à  44%)  pour  le  diagnostic  de  l’INBP.  Le  rapport  des 

neutrophiles  immatures  sur  les  neutrophiles  totaux  supérieur  à  20%  est  évocateur 

d’infection,  mais  il  est  peu  spécifique  puisqu’il  peut  être  aussi  augmenté  en  cas 

d’hypoxie, d’hyperthermie maternelle ou de travail prolongé. Ce rapport est élevé chez 

25 à 50% des nouveau‐nés non infectés.  

Le nouveau‐né  infecté peut aussi présenter une anémie ou une  thrombopénie 

(1,4,7,22). 

Au total, l’hémogramme est peu contributif au diagnostic de l’INBP. 

 

La CRP est le marqueur biologique le plus utilisé dans le diagnostic de l’INBP. C’est 

une  protéine  de  la  phase  aigüe  de  l’inflammation  qui  ne  passe  pas  la  barrière 

placentaire.  Sa  synthèse  hépatique  est  déclenchée  par  l’IL6  après  activation  des 

macrophages. Son taux sérique s’élève entre 6 et 12 heures après le début de l’infection. 

La sensibilité de la CRP est faible à la naissance (30 à 40%), et augmente si le dosage est 

réalisé entre  la 6e et  la 12e heure de  vie  (25).  Son  taux  varie également  selon  l’âge 

gestationnel et le poids de naissance (26). La sensibilité de la CRP dans le diagnostic de 

l’INBP serait meilleure si l’on réalisait des dosages répétés. La valeur prédictive négative 

sur deux déterminations successives est supérieure à 90%. Le seuil pathologique est de 

4mg/l  à  la  naissance  (peu  utilisé)  et  de  20mg/l  après  12  heures  de  vie.  La  CRP  est 

négative si elle est inférieure à 2,9mg/l à 12 heures de vie, et une valeur intermédiaire 

appelle à un contrôle 12 à 24 heures plus tard. Ainsi, la décision de début ou d’arrêt de 
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l’antibiothérapie peut être basée sur le dosage de la CRP (22,27). En l’absence de critère 

clinique ou bactériologique, une élévation modérée isolée de la CRP n’est pas un critère 

suffisant  pour  débuter une  antibiothérapie  du  fait  de  l’existence  de nombreux  faux 

positifs.  En  effet,  la  CRP  est  augmentée  également  en  cas  d’asphyxie  périnatale, 

d’extraction  instrumentale  traumatique,  d’inhalation  méconiale,  d’instillation  de 

surfactant exogène… (1,4,7,19). 

Du  fait de  sa cinétique d’apparition  tardive,  le dosage de  la CRP est essentiellement 

contributif après la 12ème heure de vie pour distinguer les vrais négatifs des faux négatifs. 

La  surveillance de  la CRP permet aussi d’apprécier  l’efficacité de  l’antibiothérapie et 

d’adapter la durée du traitement. 

 

La PCT, dont les cellules productrices dans le cadre des états septiques sont encore 

méconnues, se conduit comme une protéine de la phase aigüe de l’inflammation ayant 

une cinétique précoce. Outre cet avantage par rapport à  la CRP, ce marqueur semble 

être  spécifique de  l’infection bactérienne, ne  s’élevant pas en  cas d’infection  virale. 

Cependant, une élévation précoce de  la PCT nécessite des dosages  répétés.  Il existe 

d’importantes variations physiologiques chez le nouveau‐né au cours des deux premiers 

jours avec un pic de concentration de la PCT physiologiquement à 24 heures de vie. Le 

seuil pathologique est défini à  l’aide d’une courbe car  il varie dans  le  temps, surtout 

entre H12 et H48 (26,28). 

 

 

Figure 1 : Distribution des valeurs de PCT obtenues chez des enfants non infectés entre la naissance et 

48 heures de vie (29). Les valeurs au‐dessus de la courbe du haut sont pathologiques. 
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Cependant,  la  PCT  peut  s’élever  dans  d’autres  circonstances  non  infectieuses  :  par 

exemple en cas de détresse respiratoire, chez le nouveau‐né de mère diabétique, en cas 

de pneumothorax ou d’instillation de surfactant exogène… Les taux ne varieraient pas 

selon  l’âge  gestationnel  ou  le  poids  de  naissance.  Ce  dosage  précoce  permettrait 

d’éliminer  une  INBP  dans  88%  des  cas  et  d’éviter  le  recours  non  justifié  à 

l’antibiothérapie. La PCT permettrait aussi de réduire la durée de l’antibiothérapie. La 

sensibilité de PCT est proche de 80% et la valeur prédictive négative proche de 87% dans 

les  six  premières  heures  de  vie  (25,30).  La  PCT  semble  avoir  une  bonne  valeur 

diagnostique entre 12 et 24 heures de vie, améliorée par la combinaison avec un dosage 

de CRP. L’usage de ces marqueurs permettrait de diminuer  l’exposition des nouveau‐

nés aux antibiotiques et la durée du traitement.  

 

Les interleukines (IL) font parties des cytokines, glycoprotéines, ayant un rôle pour 

certaines pro‐inflammatoires :  IL1,  IL6,  IL8… Les cytokines, comme  la CRP, ne passent 

pas la barrière placentaire et leur cinétique d’apparition est rapide, précédant celle de 

la  PCT, mais  leur  élévation  précoce  est  de  brève  durée  (4).  L’IL6,  sécrétée  par  les 

macrophages et l’IL8 sont les plus utilisées dans le diagnostic de l’INBP. Ainsi, le dosage 

de  l’IL6  semble  intéressant  précocement,  dosé  sur  sang  de  cordon,  dès  la  salle  de 

naissance.  Il évoque une  infection si  le taux est supérieur à 100 pg/ml. Cependant,  le 

dosage de l’IL6 semble devoir être associé au dosage de la CRP après H12 pour éviter les 

faux‐positifs liés à la demi‐vie courte de l’IL6 (1,4). 

 

 

 

Figure 2 : Cinétique de la CRP, la PCT et l’IL6 de la naissance à 24 heures de vie (1) 
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D’autres marqueurs ont été étudiés mais ne  sont pas utilisés en  routine parce 

qu’ils n’ont pas de bonne valeur diagnostique tels que le dosage du fibrinogène, l’α‐1‐

glycoprotéine, l’haptoglobine, l’élastase leucocytaire… 

 

2.3.4. Infection certaine, probable, non confirmée  

Le diagnostic d’INBP n’est pas évident et c’est  l’analyse combinée des éléments 

cliniques, bactériologiques et biochimiques qui va permettre de classer le nouveau‐né 

selon si l’infection est certaine, probable ou non confirmée (4,7,19). 

L’infection est certaine  lorsque un prélèvement central est positif (hémoculture 

ou ponction lombaire). 

L’infection est probable en cas d’anomalie clinique et/ou biologique (CRP H12 > 

20mg/L), et au moins deux prélèvements périphériques positifs au même germe. 

La colonisation est l’absence de signe clinique et biologique (CRP H12 < 20mg/L) 

et au moins un prélèvement périphérique positif. 

L’infection est non confirmée en présence de signe clinique ou biologique  (CRP 

H12 > 20mg/L) et de prélèvements périphériques négatifs. 

 

2.4. Facteurs de risque et prévention de l’INBP 

2.4.1. Facteurs anamnestiques de l’INBP 

Il est reconnu depuis les années 1950 que les INBP s’originent dans la période anté 

et per‐partum. L’anamnèse maternelle et fœtale permet d’évaluer le risque d’INBP et 

guide la conduite à tenir néonatale. Une anamnèse infectieuse est retrouvée chez 30 à 

40% des naissances (31), mais parmi les nouveau‐nés infectés aucun facteur de risque 

infectieux n’est présent chez 30 à 50% d’entre eux (13). 

 

2.4.1.1. Anamnèse avant la grossesse 

Les  antécédents  d’INBP  à  SGB  ou  de  portage  vaginal  de  SGB  au  cours  d’une 

précédente  grossesse  sont  considérés  comme  à  haut  risque  d’INBP  à  SGB  lors  des 

grossesses suivantes.  
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De  plus,  plusieurs  études  suggèrent  que  l’âge  maternel  inférieur  à  20  ans, 

l’origine ethnique afro‐américaine et l’absence de suivi de grossesse sont des facteurs 

de risque d’INBP (4,8). 

 

2.4.1.2. Anamnèse maternelle pendant la grossesse 

La parité ne  semble pas être à proprement dit un  facteur de  risque d’INBP. La 

primiparité est liée plus fréquemment à une RPM, un travail long, un plus jeune âge et 

ainsi à une incidence d’INBP plus élevée que chez les multipares (4).  

De nombreuses études ont mis en évidence le lien entre portage maternel de SGB 

et  le  risque majeur  d’INBP.  En  effet,  lorsqu’un  prélèvement  vaginal  ou  un  examen 

cytobactériologique des urines est positif à SGB au cours de  la grossesse,  le risque de 

survenue d’une  INBP est multiplié par 20 (4,7,8). Ce risque est de 0,5 à 1% en cas de 

colonisation isolée, mais il est majoré si se surajoutent d’autres facteurs. Il est de 4 à 7% 

en cas de portage maternel associé à une RPM, une hyperthermie maternelle ou une 

prématurité  inférieure  à  37  SA,  de  6  à  20%  en  cas  de  colonisation  associée  à  une 

chorioamniotite (8,32). 

L’administration  de  corticoïdes  en  cas  de  MAP  au  cours  de  la  grossesse, 

soupçonnée de diminuer  les défenses  immunitaires du  fœtus, présente une balance 

bénéfice‐risque positive et ne semble pas être responsable de davantage d’INBP (4).  

La  grossesse  multiple  ne  constitue  pas  un  facteur  de  risque  infectieux 

indépendant. Cependant, en  cas d’INBP de  l’un des  jumeaux,  le  risque d’IBNP pour 

l’autre jumeau est estimé à 40% (4,32). 

Enfin, selon Hakansson et al. (33) le diabète maternel serait un facteur de risque 

d’INBP (OR=3,7). 

 

2.4.1.3. Anamnèse per‐partum 

 Anamnèse fœtale  

La prématurité (≤ 37 SA) est un des facteurs de risque primordial d’INBP (OR=5,8) 

(7). Bien que l’incidence globale de l’INBP ait diminué chez les nouveau‐nés prématurés 

et  chez  les  nouveau‐nés  à  terme,  depuis  la  mise  en  place  des  recommandations 

professionnelles,  le  taux  d’INBP  est  plus  élevé  chez  les  prématurés  que  chez  les 
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nouveau‐nés à  terme.  La prématurité même modérée est un  facteur de  risque  ;  les 

enfants nés entre 34 et 36 SA présentent deux à trois fois plus de risque de développer 

une INBP que ceux nés entre 37 et 40 SA (8). 

De plus, le petit poids de naissance est aussi un facteur de risque infectieux, même 

si  celui‐ci  semble  étroitement  lié  à  la  prématurité.  Pour  certains  auteurs,  c’est  la 

combinaison du petit poids de naissance et de la prématurité qui semble être à risque 

d’infection (OR=6.9), pour d’autres la prématurité seule (OR=5) prime sur le petit poids 

de naissance (OR=4.4) (4,8). 

Le  lien entre des anomalies du rythme cardiaque fœtal pendant  le travail et  le 

risque d’une INBP a été peu étudié en dehors de la tachycardie fœtale dans un contexte 

de chorioamniotite. 

 

 Anamnèse maternelle 

La  fièvre  maternelle  est  un  facteur  majeur  d’association  à  une  infection 

maternelle et à une infection maternofœtale (OR=11,9) (7). Le risque infectieux serait 

d’autant plus élevé que  la fièvre est élevée (8,32). La définition est variable selon  les 

auteurs, le seuil retenu est généralement supérieur ou égal à 38°C. La présence d’une 

anesthésie péridurale et la durée du travail doivent être prises en compte car ces deux 

paramètres entrainent une augmentation de la température maternelle (4,22). En cas 

de fièvre maternelle, une antibioprophylaxie doit être discutée. 

La chorioamniotite est un facteur de risque prépondérant d’INBP (OR=6,48) mais 

le diagnostic n’est pas facile, ce qui explique l’hétérogénéité de la définition. En effet, le 

diagnostic  est  confirmé  a  posteriori  après  une  analyse  anatomopathologique  et 

bactériologique  placentaire.  Cependant,  des  critères  cliniques  tels  que  la  fièvre 

maternelle (>38°C), la tachycardie fœtale (>160bpm) ou l’anomalie du rythme cardiaque 

fœtal,  un  utérus  sensible,  douloureux  et  contractile,  des  leucorrhées  ou  un  liquide 

amniotique  fétides,  une  tachycardie  maternelle  (>100bpm)  ;  et  des  critères 

paracliniques avec une hyperleucocytose maternelle (>15000/mm3) et une élévation de 

la  CRP  (>10mg/l)  permettent  de  suspecter  fortement  le  diagnostic  (4,7,22).  La 

chorioamniotite engendre souvent une mise en travail et un accouchement prématuré. 

La CRP a une valeur diagnostique médiocre (sensibilité de 21 à 56% et spécificité 63 à 
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95%) de même que  l’hyperleucocytose maternelle  (peu sensible et spécificité élevée 

pour un seuil élevé (16000 à 20000/mm3)) pour établir le diagnostic (34). Les signes de 

chorioamniotite seraient présents chez 14 à 28% des femmes accouchant entre 22 et 28 

SA  contre moins  de  1%  des  femmes  accouchant  à  terme  (22).  C’est  l’addition  de 

plusieurs critères et le contexte qui permet de supposer le diagnostic. 

La durée du travail semble  liée à  l’INBP bien qu’il soit difficile de déterminer  le 

moment du début du travail. Ce facteur semble surtout  lié à  la Durée d’Ouverture de 

l’Œuf (DOO) et il existe peu d’études pour définir s’il s’agit d’un facteur de risque ou d’un 

facteur de confusion (4). 

L’ouverture de la poche des eaux mettant en communication la cavité amniotique 

et la flore cervico‐vaginale est liée au risque d’INBP. Elle peut être caractérisée par une 

RPM définie comme survenant avant le début du travail à terme (premature ruptures of 

membranes  pour  les  anglo‐saxons)  ou  avant  terme  (<37  SA,  preterm  rupture  of 

membranes  pour  les  anglo‐saxons)  et  par  la  DOO.  La  RPM  concerne  1  à  2%  des 

grossesses et est un facteur de risque d’INBP, notamment à SGB (OR=5,2 à 6 ajusté sur 

le  terme et  le poids de naissance)  (4), surtout  si elle est associée à une colonisation 

maternelle à SGB. Le seuil pour définir une DOO prolongée à risque infectieux varie selon 

les auteurs de 12 à 24 heures avec des seuils les plus fréquents à 12 et 18 heures. Selon 

Klinger et al. 1,7% des nouveau‐nés de petits poids de naissance présentent une INBP 

lorsque  la  DOO  est  inférieure  à  24  heures  contre  6%  d’entre  eux  lorsqu’elle  est 

supérieure ou égale à 24 heures (9). Quand la DOO est supérieure à 18 heures, l’OR est 

de 7,3 (4), bien qu’il soit difficile de dire si l’infection est la cause ou la conséquence de 

la rupture de la poche des eaux. Le facteur de risque « rupture prolongée de la poche 

des eaux » est le plus fréquemment rencontré (33). 

Le  liquide amniotique  teinté ou méconial,  sans distinction,  semble également 

être à  risque  infectieux mais ce critère  seul a été peu étudié et  semble être mineur 

(4,31). L’émission de méconium pourrait résulter d’une infection ovulaire. 

Les  pratiques  obstétricales  telles  que  des  touchers  vaginaux  répétés,  la  pose 

d’électrodes fœtales ou de tocographie interne, les manœuvres endo‐utérines semblent 

également augmenter  le risque  infectieux bien qu’elles soient étroitement  liées à un 

travail long ou une DOO longue (4,8). 
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La survenue d’une MAP au cours de la grossesse ou le mode de début de travail et 

d’accouchement,  par  voie  basse  ou  césarienne,  ne  semblent  pas  influencer  à 

proprement parler le risque infectieux néonatal (4). 

 

2.4.1.4. Anamnèse post‐partum 

Il semble que  l’asphyxie  fœtale  (définie par un pH artériel ombilical  inférieur à 

7,15) soit un facteur de risque d’INBP et il existe un lien entre l’INBP et le score d’Apgar 

bas à une minute et à cinq minutes. 

Le sexe du nouveau‐né n’influencerait pas le risque infectieux (4). 

 

Au  total,  les  critères  anamnestiques  les  plus  volontiers  liés  à  une  infection 

néonatale sont assez rares tandis que les critères associés plus faiblement sont plus 

fréquents. A noter de plus, le risque infectieux se majore avec le nombre de critères 

présents (31). 

 

2.4.2. Prévention 

La  prévention  de  l’INBP  comporte  le  dépistage  et  le  diagnostic  des  infections 

cervico‐vaginales maternelles au cours de  la grossesse, ainsi que  leurs traitements en 

cas de signes cliniques associés, de RPM ou de MAP. De plus, le dépistage systématique 

du portage vaginal du SGB doit être réalisé entre 34 et 38 SA et une antibioprophylaxie 

maternelle per‐partum doit être initiée, en cas de portage vaginal de SGB, de bactériurie 

à SGB au cours de  la grossesse en cours, d’antécédent de portage vaginal de SGB et 

d'antécédents d’infection maternofœtale à SGB. Une antibioprophylaxie per‐partum est 

également  indiquée  dès  l'apparition  de  facteurs  de  risque  (rupture  des membranes 

prolongée,  fièvre, absence de prélèvement vaginal de  fin de grossesse,  suspicion de 

chorioamniotite, prématurité) (7,35,36). 

En revanche, l’antibioprophylaxie per‐partum en cas de liquide amniotique teinté 

ou  la désinfection vaginale per‐partum par chlorhexidine ne semble pas être efficace 

pour prévenir l’INBP en cas de portage de SGB (37,38). 
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2.5. Stratégie de dépistage, de diagnostic et de traitement 

2.5.1. Recommandations professionnelles nord‐américaines 

Les premières recommandations aux Etats‐Unis des Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC) pour la prévention des infections à SGB ont été publiées en 1996. 

L’American Academy of Pediatrics (AAP), à son tour, a publié des recommandations sur 

le sujet en 1997. En 2002,  les CDC révisent  leurs recommandations et préconisent  le 

dépistage anténatal systématique du SGB. En 2003, l’AAP publie alors une mise à jour 

de ces recommandations. Depuis, l’incidence de l’INBP à SGB a diminué de 80% même 

si  ce  germe  reste  le  premier  impliqué. Alors  en  2010,  les CDC mettent  à  jour  leurs 

recommandations  basées  sur  l’analyse  des  résultats  obtenus  après  2002.  Ces 

recommandations,  approuvées  par  l’AAP,  réaffirment  la  nécessité  du  dépistage 

systématique anténatal du SGB et de  l’antibioprophylaxie per‐partum et  incluent de 

nouvelles recommandations sur les techniques laboratoires nécessaires pour identifier 

le SGB au cours de la grossesse, les algorithmes de dépistage et de prise en charge des 

nouveau‐nés suspects d’infections (5). 

 

2.5.2. Recommandations professionnelles françaises 

En 1997, le Collège National des Gynécologues et Obstétriciens Français (CNGOF) 

publie des recommandations sur  les «  Infections cervico‐vaginales et grossesse » (36) 

reprises en 2001 par la HAS sur le thème « Prévention anténatale du risque infectieux 

bactérien néonatal précoce » (35). Ces dernières décrivent les modalités de dépistage et 

de diagnostic des  infections  cervico‐vaginales  au  cours de  la  grossesse  ainsi que  les 

modalités de dépistage du SGB en fin de grossesse et les conduites à tenir, notamment 

en cas de RPM. Elles précisent : 

« Le dépistage systématique du portage de SGB est recommandé idéalement entre 

34 et 38 SA. » 

«  Le  dépistage  systématique  du  SGB  est  inutile  chez  les  femmes  ayant  un 

antécédent d’infection maternofœtale à SGB ou ayant présenté au cours de la grossesse 

une  bactériurie  à  SGB,  car  chez  elles,  l’antibioprophylaxie  per‐partum  sera 

systématique ». 
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« L’antibioprophylaxie per‐partum de l’infection à SGB est recommandée : 

• en cas de diagnostic de portage de SGB au cours de la grossesse, à distance ou non de 

l’accouchement ; 

• en cas de bactériurie à SGB au cours de la grossesse ; 

• en cas d’antécédent d’infection néonatale à SGB ; 

• en l’absence de prélèvement vaginal de dépistage du SGB, si 1 des facteurs de risque 

suivants est présent : l’accouchement survient avant 37 SA, la DOO est supérieure à 12 

heures ou la température maternelle dépasse 38° C au cours du travail. 

L’antibioprophylaxie per‐partum de  l’infection à  SGB utilise  la pénicilline G aux 

doses de 5 millions d'UI, puis 2,5 millions d'UI en intraveineuse toutes les 4 heures jusqu’à 

l’expulsion ou l’amoxicilline en intraveineuse (2 g puis 1 g toutes les 4 h). Elle doit être 

débutée le plus précocement possible au cours du travail car son efficacité n’est optimale 

qu’à partir de  la 2e  injection. En cas d'allergie à  la pénicilline, un antibiogramme est 

justifié […] : les alternatives sont l’érythromycine ou une céphalosporine malgré le risque 

d’allergie croisée. » 

 

Ensuite, la HAS édicte en 2002 les recommandations à propos du « Diagnostic et 

traitement curatif de l'infection bactérienne précoce du nouveau‐né » qui précisent les 

critères anamnestiques retenus et les signes cliniques de suspicion de l’INBP, la conduite 

à tenir diagnostique et thérapeutique à l’aide d’algorithmes décisionnels (2). 

« Deux catégories de signes sont définis et classés par ordre décroissant de risque : 

 Critères majeurs 

 tableau évocateur de chorioamniotite ; 

 jumeau atteint d’une infection maternofœtale ; 

 température maternelle avant ou en début de travail ≥ 38°C ; 

 prématurité spontanée < 35 SA ; 

 DOO ≥ 18 h ; 

 RPM avant 37 SA ; 

 en dehors d’une antibioprophylaxie maternelle complète : 

 un antécédent d’infection maternofœtale à SGB, 

 un portage vaginal de SGB chez la mère, 
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 une bactériurie à SGB chez la mère pendant la grossesse. 

 Critères mineurs 

 DOO ≥ 12 h, mais < 18 h ; 

 prématurité spontanée < 37 SA et ≥ 35 SA ; 

 anomalies du rythme cardiaque fœtal ou une asphyxie fœtale non expliquée ; 

 liquide amniotique teinté ou méconial. 

L’existence  d’un  de  ces  critères  nécessite  une  surveillance  clinique, 

particulièrement rapprochée pendant les 24 premières heures. » 

 

Figure 3 : Indication d’un traitement antibiotique chez un nouveau‐né symptomatique (2) 

Chez le nouveau‐né asymptomatique, l’indication d’un traitement antibiotique est 

basée sur la démarche diagnostique. 

 

Figure 4 : indication d’un traitement antibiotique chez un nouveau‐né asymptomatique dans le cadre 

d’un protocole « SGB » (2). 
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Les recommandations précisent l’antibiothérapie et sa durée : « L’association de 

deux  antibiotiques  est  recommandée  (β‐lactamine  et  aminoside)  dans  toutes  les 

situations. » 

Chaque maternité doit  cependant,  tout  en  respectant  ces  recommandations, 

adapter un protocole définissant clairement la conduite à tenir en cas de nouveau‐né 

suspect d’infection. 

 

2.5.3. Procédures et protocoles du CHUE de Clermont‐Ferrand 

Au  CHUE,  une  procédure  pédiatrique  intitulée  «  Infections  maternofœtales 

précoces en maternité : analyse des facteurs de risque et prise en charge du nouveau‐

né d’âge gestationnel ≥ 35SA » [annexe II] a été réactualisé en juillet 2011 pour guider 

la prise en charge des nouveau‐nés suspects d’infection. Cette procédure est basée sur 

les  recommandations  de  la HAS  et  a  été  réalisée  notamment  à  partir  du  « Manuel 

pratique des soins aux nouveau‐nés en maternité » (19). 

Les facteurs de risque anamnestiques sont classés en facteurs de risque majeurs, 

modérés, et mineurs, et deux algorithmes décisionnels sont utilisés  :  l’un présente  la 

conduite à tenir en cas de risque « faible », l’autre en cas de risque « modéré » ou de 

« très haut risque ». Les prélèvements bactériologiques périphériques sont réalisés dès 

qu’il  y  a  un  facteur  de  risque  anamnestique  infectieux,  mais  le  bilan  infectieux 

biochimique  (CRP  et/ou  PCT)  n’est  réalisé  que  dans  certains  cas.  En  cas  d’infection 

probable ou confirmée, les modalités de traitement sont présentées. 

 

D’autre part,  les protocoles obstétricaux  [annexe  I] décrivent  les  indications de 

prélèvements périphériques à la naissance : 

- Fièvre maternelle pendant le travail 

- SGB et naissance par césarienne 

- SGB et antibioprophylaxie débutée depuis moins de 4 heures avant la naissance 

- DOO supérieure à 12 heures 

- Liquide amniotique teinté, méconial ou purulent 

- Tachycardie fœtale prolongée (>150 – 160bpm) 
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- Nouveau‐né suspect d’infection à l’examen clinique initial ou difficultés cliniques 

à l’adaptation à la vie extra‐utérine, non expliquées par une cause obstétricale 

- Absence de prélèvement vaginal 

- Prématurité inexpliquée 

- Antécédents d’infections urinaires répétées durant la grossesse 

 

Cependant,  pour  certains,  en  cas  de  facteur  de  risque mineur  uniquement,  il 

n’apparait pas licite de réaliser les prélèvements bactériologiques périphériques (31). Il 

semble que les pratiques en France demeurent hétérogènes et que la prévention de ces 

infections ne soit pas toujours parfaitement bien conduite (20,39). 

 

2.6. Rôle de la sage‐femme 

«  L’exercice  de  la  profession  de  sage‐femme  comporte  la  pratique  des  actes 

nécessaires  au  diagnostic,  à  la  surveillance  de  la  grossesse  et  à  la  préparation 

psychoprophylactique à  l'accouchement, ainsi qu'à  la  surveillance et à  la pratique de 

l'accouchement et des soins postnataux en ce qui concerne la mère et l'enfant » (40). 

De plus, « la sage‐femme est autorisée à pratiquer l'ensemble des actes cliniques 

et techniques nécessaires au suivi et à la surveillance des situations non pathologiques 

et  au  dépistage  de  pathologie,  concernant  […]  les  femmes  pendant  la  grossesse, 

l'accouchement et durant la période postnatale, […] le nouveau‐né » (41). 

Elle doit aussi avoir acquis la connaissance des protocoles d’organisation des soins 

et des recommandations et les mettre en œuvre avec discernement (42). 

 

La sage‐femme a ainsi une place prépondérante dans le dépistage les situations 

à  risque  infectieux  pour  la  mère  et  pour  le  nouveau‐né.  Ses  compétences  lui 

permettent  de  diagnostiquer  l’INBP  en  collaboration  avec  l’équipe  pédiatrique  en 

assurant  la  surveillance  clinique  de  ces  nouveau‐nés  à  risque  et  en  réalisant 

notamment  les  prélèvements  bactériologiques  périphériques  et  biochimiques 

nécessaires à leur prise en charge. 



 

 

 

 

 

Patients et méthode 
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3. Patients et méthodes 

3.1. Type d’étude 

Il s’agit d’une étude transversale descriptive.  

Pour la première partie, une étude descriptive a été réalisée. Un audit clinique a 

permis de répondre à l’objectif principal. 

Pour la deuxième partie, une étude à visée étiologique a été menée. 

 

3.2. Patients 

La population était composée des enfants nés à  la maternité du CHU Estaing à 

Clermont‐Ferrand, entre le 1er septembre 2013 et le 30 septembre 2013 inclus. 

 

Dans l’échantillon de l’étude, les critères d’inclusion étaient : 

‐ Les enfants nés vivants et viables à la maternité du CHUE, 

‐ A terme ou prématurément, 

‐ Issus d’une grossesse singleton ou multiple, 

‐ Quel que soit l’âge maternel, 

‐ Que la mère soit primipare ou multipare, 

‐ Que la grossesse ait été suivie ou non. 

 

Dans l’échantillon de l’étude, les critères d’exclusion étaient : 

‐ La mort fœtale in utéro, 

‐ Les enfants mort‐nés, 

‐ Les enfants nés à domicile, 

‐ Les enfants transférés en post‐natal nés hors du CHU Estaing. 

 

3.3. Méthode 

3.3.1. Audit clinique 

L’audit  clinique  ciblé  (ACC)  est  une  méthode  d’évaluation  des  pratiques,  de 

première intention, qui permet à l’aide d’un nombre limité de critères, de comparer ses 

pratiques à des références admises, en vue de les améliorer (43). 



27 
 

Un référentiel d’évaluation  [annexe  III] a été réalisé pour  la première partie à 

partir  des  protocoles  obstétricaux  et  du  protocole  pédiatrique  «  Infections 

maternofœtales précoces en maternité » s’appuyant sur les recommandations de la HAS 

de 2002.  

Les  critères correspondaient aux  indications de  réalisations des prélèvements 

périphériques en salle de naissance au CHUE pour la première partie, et à la réalisation 

des prélèvements pour la seconde partie. Trois réponses permettaient de compléter la 

grille d’audit : « oui » lorsque le critère attendu était retrouvé ; « non » lorsque le critère 

n’était pas retrouvé, « NA » (Non Applicable) lorsque le critère n’avait pas à être évalué, 

situations prévues dans le lexique [annexe III]. 

 

Pour la deuxième partie de l’étude d’autres items ont été renseignés concernant 

les antécédents de la mère, l’accouchement, le post‐partum immédiat, le séjour, et les 

résultats des prélèvements bactériologiques [annexe IV]. 

 

3.3.2. Critères de jugement 

Le critère de jugement principal était le pourcentage de conformité aux critères 

de  la  grille d’audit définis  à partir des protocoles obstétricaux et pédiatriques de  la 

maternité du CHUE à Clermont‐Ferrand. Le taux attendu pour chaque critère était de 

100%. 

Les critères de jugements secondaires étaient le taux d’INBP certaine ; le taux de 

prélèvements bactériologiques négatifs  lorsque  la mère a reçu des antibiotiques per‐

partum et enfin,  le  taux d’INBP certaine et probable  lorsque  la placentoculture était 

positive. 

 

3.3.3. Déroulement de l’étude 

Le recrutement de  la population d’étude s’est étendu du 1er au 30 septembre 

2013 au CHUE à Clermont‐Ferrand.  

L’autorisation de l’accès au dossier du patient a été demandée et obtenue avant 

le début du recueil des données auprès des responsables médicaux du pôle GORH.  
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Le  recueil  de  données  a  été  rétrospectif  à  partir  des  dossiers  médicaux 

informatisés ICOS.  

Une phase de test a été réalisée pour ajuster la grille de recueil de données sur 

15 dossiers tirés au sort au cours du mois d’aout 2013. 

Les dossiers ont été sélectionnés à partir d’une requête informatique ICOS, afin 

de cibler  les dossiers présentant  les critères d’inclusion. Ainsi,  sur 361 naissances au 

mois  de  septembre  2013,  357  dossiers  néonataux  ont  été  retenus  soit  343 

accouchements, 5 dossiers ne présentaient pas  les critères d’inclusion. Parmi  les 343 

accouchements, 14 grossesses multiples ont été dénombrées. 

 

3.3.4. Implications éthiques 

La  grille de  recueil de données  a été  validée par Madame Coste et Madame 

Viallon. 

Le recueil de données a été anonyme. Le secret professionnel et la confidentialité 

ont été respectés, ainsi, il est impossible de remonter au dossier patient à partir de la 

grille de recueil de données. Le recueil de données a été réalisé au sein de la maternité 

du CHUE à Clermont‐Ferrand et aucune donnée nominative n’a été conservée hors du 

CHUE.  

 

3.3.5. Analyse statistique 

Les données ont été  saisies à  l’aide du  logiciel Microsoft Office Excel 2013 et 

analysées grâce au logiciel statistique R (version R‐2.14.2). 

Les  variables  quantitatives  ont  été  décrites  par  la moyenne,  l’écart‐type,  la 

médiane,  le minimum,  le maximum et  les quartiles. Les variables qualitatives ont été 

décrites  à  l’aide  de  proportion  et  comparées  avec  un  test  exact  de  Fisher  afin  de 

déterminer si la différence entre les deux variables était statistiquement significative. Le 

seuil de significativité était fixé à 0,05%. 

Les valeurs ont été arrondies à la décimale ou au centième. 
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4. Résultats 

Nous avons retenu pour notre étude 357 dossiers néonataux. 

 

4.1. Description de la population d’étude 

4.1.1. Données néonatales 

Tableau II : Description des données néonatales 

  Moyenne  Ecart‐type  Médiane  Min‐Max 

Terme (SA+j)  39+0  ± 2,5  39+4  24+6 – 42+2 

Poids de naissance (g)  3117,0  ± 606,9  3170  720 – 4535 

pHA au cordon  7,28  ± 0,08  7,30  6,88 – 7,44 

Apgar à 1min  8,3  ± 1,7  9  0 – 10 

Apgar à 5min  9,4  ± 1,3  10  0 – 10 

Apgar à 10min  9,7  ± 0,9  10  0 – 10 

 

Le poids de naissance moyen était de 3117 g (± 606,9). 

Parmi les nouveau‐nés ayant bénéficié d’un pHA au cordon, 7% (24/343) d’entre 

eux avaient un pHA inférieur à 7,15. A une minute de vie, 10,6% (38/357) des nouveau‐

nés avaient un Apgar inférieur à sept et 4,5% (16/357) des nouveau‐nés avaient un Apgar 

inférieur à sept à cinq minutes.  

 

  

Figure 5 : Répartition des naissances en fonction du terme 
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Le terme de naissance moyen était de 39 Semaines d’Aménorrhée (± 2,5), 6,4% 

(23/357) étaient nés prématurément (< 35 SA), 5,9% (21/357) étaient nés entre 35 SA 

et 36 SA+6j, 85,9% (307/357) à terme (entre 37SA et 41 SA+6j) et 1,7% (6/357) post‐

terme (≥ 42 SA). 

Concernant  la  voie  d’accouchement,  81,5%  (291/357)  étaient  nés  par  voie 

basse (12,3% (44/357) par voie basse instrumentale et 69,2% (247/357) par voie basse 

spontanée)  et  18,5%  (66/357)  par  césarienne  (7,8%  (28/357)  par  césarienne 

programmée et 10,6% (38/357) par césarienne en urgence).  

A propos du sexe des nouveau‐nés, 54,1% (193/357) étaient de sexe féminin et 

45,9% (164/357) de sexe masculin.  

A la naissance, 13,7 % (49/357) des nouveau‐nés ont été transférés, 7,6% (27/357) 

en réanimation néonatale, 1,4% (5/357) en soins intensifs de néonatologie, 2,5% (9/357) 

en néonatologie, 0,6% (2/357) en unité kangourou, 1,7% (6/357) à la nurserie du secteur 

mère‐enfant. 

Au  cours  du  séjour,  6,4%  (23/357)  des  nouveau‐nés  ont  reçu  un  traitement 

antibiotique.  Parmi  eux,  7/23  ont  reçu  une  triple  antibiothérapie  par  gentamicine, 

amoxicilline,  céfotaxime  ;  9/23  ont  reçu  une  bi‐antibiothérapie  par  gentamicine  et 

amoxicilline,  2/23  par  gentamicine  et  céfotaxime.  Dans  les  autres  cas,  seule  de  la 

céfotaxime  a  été  administrée  (1/23),  ou  seule  de  l’amoxicilline  (1/23),  ou  de  la 

gentamicine associée à de la pénicilline G (2/23) ou de la gentamicine associée à de la 

cloxacilline (1/23). 
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4.1.2. Données sociodémographiques maternelles 

 

Figure 6 : Classe d’âge maternel 

 

L’âge moyen maternel en début de  grossesse était de 29,2  ans  (± 5,4),  l’âge 

médian était 29 ans, l’âge minimum 16 ans, maximum 42 ans ; 4,1% des mères (14/343) 

étaient âgées de moins de 20 ans.  

 

 

Figure 7 : Origine géographique maternelle 

 

La majorité des mères étaient d’origine française (73,2%) ; 9,6% étaient originaires 

d’Afrique  du Nord  ;  les  autres  étaient  originaires  des DOM‐TOM,  d’Europe  de  l’Est, 

d’Europe Occidentale, d’Afrique, d’Asie et d’autres pays. 
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La plupart des femmes étaient actives en début de grossesse (63,0% soit 216/343) 

et  7%  (24/343)  présentaient  des  difficultés  socio‐économiques.  Concernant  leur 

couverture  sociale,  75,2%  (258/343)  bénéficiaient  d’une  sécurité  sociale  et  d’une 

mutuelle, 5,0% (17/343) d’une sécurité sociale seulement, 14,3% (49/343) de la CMU, 

0,9% (3/343) de l’AME, et 0,6% (2/343) d’aucune couverture sociale. 

 

4.1.3. Données obstétricales maternelles 

4.1.3.1. Données prénatales 

En  début  de  grossesse,  la  gestité moyenne  était  de  2,3  (±  1,5),  l’échantillon 

comptait 34,7% de primigeste (119/343), 33,5% (115/343) de deuxième geste et 31,8% 

(109/343) de  troisième geste et plus.  La parité moyenne était de 0,9  (± 1,1), 46,4% 

(159/343) des femmes étaient primipares, 31,2% (107/343) deuxième pares et 22,4% 

(77/343) troisième pares et plus. 

Dans l’échantillon, 14 grossesses multiples (4,1%) ont été dénombrées. 

Parmi l’ensemble des nouveau‐nés, 5,6% (20/357) ont bénéficié d’une maturation 

pulmonaire  par  une  cure  complète  de  corticoïdes,  0,8%  (3/357)  par  une  cure 

incomplète. 

 

Tableau III : Situations maternelles par rapport au SGB 

  Effectif  Pourcentage 

ATCD portage SGB au cours précédente grossesse  20  5,8 

ATCD INBP à SGB  0  0 

Portage SGB grossesse en cours  32  9,3 

Bactériurie SGB grossesse en cours  7  2,0 

Bactériurie et portage vaginal SGB  2  0,6 

ATCD portage SGB et portage SGB grossesse actuelle  1  0,3 

 

Concernant le SGB, 9,3% des mères (32/343) présentaient un portage vaginal de 

SGB au cours de la grossesse. 
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4.1.3.2. Données per‐natales 

La durée médiane d’ouverture de l’œuf est de 4h38min. La DOO était inférieure à 

12heures pour 78,2% (279/357) des naissances, comprise en 12 et 18 heures pour 7,3% 

(26/357)  des  naissances,  comprise  entre  18  et  24  heures  pour  3,4%  (12/357)  des 

naissances et supérieure à 24 heures pour 11,2% (40/357) des naissances. 

La durée moyenne du travail était de 6,3 heures (±3,6). 

La rupture spontanée des membranes est survenue avant  terme  (< 37SA) pour 

5,3%  (19/357)  naissances.  Elle  est  survenue  avant  travail  chez  31,6%  (104/329)  des 

femmes. 

Le liquide amniotique était clair dans 80,4% (287/357) des cas, teinté dans 14,8% 

(53/357) des  cas, méconial épais dans 3,9%  (14/357) des  cas et  sanglant dans 0,8% 

(3/357)  des  cas.  Parmi  les  cas  où  le  liquide  amniotique  était  teinté  ou méconial,  il 

apparait teinté ou méconial au cours de la dilatation cervicale dans 9,0% des cas (6/67), 

dès la rupture de la poche des eaux dans 53,7% des cas (36/67), à dilatation complète 

dans 9,0% des cas (6/67), uniquement à l’expulsion dans 28,4% des cas (19/67). 

 

4.2. L’audit  clinique  sur  les  indications  des  prélèvements 

bactériologiques périphériques 

4.2.1. Description des facteurs de risques infectieux 

 

Tableau IV : Description des facteurs de risque infectieux maternels 

  Effectif  Pourcentage 

Chorioamniotite  4  1,2 

Température maternelle supérieure à 38,2°C  16  4,7 

SGB  +  et  antibioprophylaxie  incomplète  ou  non 

réalisée 

15  4,4 

SGB + et césarienne programmée  5  1,5 

Absence de PV de fin de grossesse  19  5,3 
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Concernant  les  facteurs  de  risque  infectieux,  une  température  maternelle 

supérieure à 38,2°C au cours du travail a été retrouvée chez 4,7% (16/343) des mères : 

6/343  ont  présenté  de  la  fièvre  et  10/343  une  hyperthermie  survenant  à  dilatation 

complète sous analgésie péridurale. 

A propos de la prévention du SGB, 16,3% (56/343) des mères étaient considérées 

SGB positives (elles présentaient soit un antécédent de portage vaginal, soit un portage 

vaginal et/ou une bactériurie à SGB au cours de la grossesse actuelle). Parmi celles‐ci, 

36/56  (64,3%)  ont  bénéficié  d’une  antibioprophylaxie  complète  (antibioprophylaxie 

initiée  au  moins  4  heures  avant  la  naissance),  12/56  n’ont  bénéficié  d’une 

antibioprophylaxie qu’incomplète (21,4%), 3/56 n’ont pas reçu d’antibiotique à cause 

d’un travail trop rapide (5,4%), 5/56 ont eu une césarienne programmée (8,9%). 

 

Tableau V : Description des facteurs de risque infectieux néonataux 

  Effectif  Pourcentage 

Jumeau présentant une INBP  0  0 

Prématurité < 37SA  44  12,3 

DOO ≥ 12heures  78  21,8 

RSM avant 37SA  19  5,3 

Liquide amniotique teinté ou méconial  67  18,8 

Tachycardie fœtale  7  2,0 

Apgar inférieur à 7 à 5 min  16  4,5 

 

Parmi les naissances multiples, aucun nouveau‐né n’a présenté d’INBP certaine ou 

probable, 2 ont présenté une colonisation à E Coli. De plus, 7/357 (2,0%) des fœtus ont 

présenté  une  tachycardie  in  utero,  107/357  (30,0  %)  ont  présenté  d’autres  types 

d’anomalie du rythme cardiaque fœtal. 

 

Au total, 57,7% (206/357) des nouveau‐nés présentaient au moins un facteur de 

risque  infectieux  constituant  une  indication  à  la  réalisation  des  prélèvements 

bactériologiques  périphériques,  14,3 %  (51/357)  au moins  deux  facteurs  de  risque,  

5,0% (18/357) au moins trois facteurs de risque associés.  
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Tableau VI : Description du type de facteurs de risque infectieux lorsqu’il n’existait qu’un seul 

facteur de risque infectieux 

  Effectif  Pourcentage 

Absence de prélèvement vaginal  13  8,5 

DOO≥12h  53  34,6 

Prématurité < 37SA 

‐ Inexpliquée 

‐ Provoquée 

15 

7 

8 

9,8 

4,6 

5,2 

Liquide amniotique teinté ou méconial 

‐ Apparu à l’expulsion 

47 

14 

30,7 

9,2 

SGB + et antibioprophylaxie incomplète  14  9,2 

SGB + et césarienne programmée  5  3,3 

Apgar < 7 à 5min  4  2,6 

Fièvre ou hyperthermie maternelle  4  2,6 

 

Parmi les nouveau‐nés présentant une anamnèse infectieuse, 74,2% (153/206) 

ne présentaient qu’un seul facteur de risque infectieux. Ainsi dans l’échantillon, 42,9% 

des nouveau‐nés (153/357) ne présentaient qu’un seul facteur de risque  infectieux. 

Parmi  eux,  8,5 %  (13/153)  avait  pour  seul  facteur  de  risque  infectieux  l’absence de 

prélèvement vaginal maternel de fin de grossesse (sachant que tous sont nés au‐delà de 

37  SA),  5,2%  (8/153)  une  prématurité  provoquée  par  la  situation  obstétricale  (pré‐

éclampsie, métrorragie sur placenta prævia…) et 9,2% (14/153) uniquement un liquide 

amniotique teinté ou méconial à l’expulsion. 

 

4.2.2. Réalisation des prélèvements périphériques bactériologiques en 

fonction des facteurs de risque infectieux 

4.2.2.1. Réalisation  globale  de  prélèvements  bactériologiques 

périphériques  

A  la  naissance,  58,0%  des  nouveau‐nés  (207/357)  ont  eu  des  prélèvements 

périphériques bactériologiques. 
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4.2.2.2. Réalisation  des  prélèvements  lorsqu’il  existe  une  indication 

justifiant le prélèvement 

Tableau  VII  :  Résultats  de  l’audit  sur  les  indications  de  réalisations  des  prélèvements 

périphériques lorsqu’il existe au moins un facteur de risque infectieux. 

Réalisation des prélèvements 

périphériques bactériologiques 

Réponse observée 

(%) 

Réponse 

attendue 

selon 

référentiel 

Ecart entre 

pratique 

observée et 

référentiel 
Oui  Non  NA 

Si existence d’au moins une indication 

(n=206) 

92,2  7,8    100% oui  ‐7,8 

Si Apgar <7 à 5min  93,8  6,3    100% oui  ‐6,3 

Si infection maternelle sévère en cours 100  0    100% oui  0 

Si chorioamniotite   100  0    100% oui  0 

Si prématurité < 37SA   81,8  18,2    100% oui  ‐18,2 

Si DOO ≥ 12h   96,2  3,8    100% oui  ‐3,8 

Si tachycardie fœtale   100  0    100% oui  0 

Si fièvre maternelle   93,8  6,3    100% oui  ‐6,3 

Si LAT ou LAM   97  3    100% oui  ‐3 

Si absence PV   89,5  10,5    100% oui  ‐10,5 

Si  SGB+  et  antibioprophylaxie 

incomplète ou non réalisée 

95  5    100% oui  ‐5 

 

A  la  naissance,  57,7%  (206/357)  des  nouveau‐nés  présentaient  au moins  un 

facteur  de  risque  infectieux  constituant  une  indication  à  la  réalisation  des 

prélèvements bactériologiques périphériques. 

Parmi eux, 92,2% (190/206) ont eu des prélèvements bactériologiques et 7,8% 

(16/206) n’en ont pas eu.  

Les  prélèvements  bactériologiques  périphériques  n’ont  pas  été  réalisés  dans 

10,5% des cas lorsqu’il n’y avait pas de prélèvement vaginal maternel de fin grossesse, 

dans 18,2% des cas  lorsque  la naissance était prématurée (<37SA). Ils ont été réalisés 

dans tous cas lorsqu’il y avait une chorioamniotite, une infection maternelle sévère en 

cours ou une tachycardie fœtale. 
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Tableau VIII : Réalisation des différents types de prélèvements périphériques 

Réalisation prélèvements 

périphériques bactériologiques 

Réponse observée 

(n=207) (%) 
Réponse 

attendue selon 

référentiel 

Ecart entre 

pratique 

observée et 

référentiel 
Oui  Non  NA 

4 types prélèvements réalisés  92,3  7,7    100% oui  ‐7,7 

Liquide gastrique  97,6  2,4    100% oui  ‐2,4 

CAE  99,0  1,0    100% oui  ‐1,0 

Anus  98,6  1,4    100% oui  ‐1,4 

Placenta  94,7  5,3    100% oui  ‐5,3 

Autre prélèvement  0  100    100% non  0 

 

Les quatre types de prélèvements ont été réalisés dans 92,3% des cas. 

Quand  il  existait  au moins  un  facteur  de  risque  infectieux,  les  prélèvements 

bactériologiques n’ont pas été réalisés lorsque : 

‐ l’état néonatal a nécessité un transfert néonatal en réanimation ou néonatologie 

en urgence (n=2) ; 

‐ le facteur de risque unique était une DOO égale à 12 heures (n=1) ; 

‐ la prématurité était proche du terme, 36SA+4 à 36SA+6 (n=3). 
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4.2.2.3. Réalisation des prélèvements alors qu’il n’y avait pas d’indication 

justifiant le prélèvement 

 

Tableau  IX  :  Résultats  de  l’audit  sur  les  indications  de  réalisations  des  prélèvements 

périphériques lorsqu’il n’existait pas de facteur de risque infectieux identifié. 

Réalisation des prélèvements 

périphériques bactériologiques 

Réponse observée (%)  Réponse 

attendue 

selon 

référentiel 

Ecart entre 

pratique 

observée et 

référentiel 

Oui  Non  NA 

Si  aucun  facteur  de  risque 

retrouvé (n=151) 

11,3  88,7    100% non  ‐11,3 

Si  SGB+  et  antibioprophylaxie 

complète (n=36) 

16,7  38,9  44,4  100% non  ‐16,7 

ARCF  (ralentissements  variables) 

autre que tachycardie (n=107) 

3,7  36,4  59,8  100% non  ‐3,7 

ATCD syphilis (n=1)  100  0  0  100% non  100 

Accouchement à domicile (n=1)  100  0  0  100% non  100 

 

A la naissance, 42,3% (151/357) des nouveau‐nés ne présentaient pas de facteur 

de risque infectieux identifiés. 

Parmi eux, 11,3% (17/151) ont eu des prélèvements bactériologiques et 88,7% 

(134/151) n’en ont pas eu. 

Les autres cas pour  lesquels des prélèvements bactériologiques ont été réalisés 

«  à  tort  »  sont  justifiés  par  les  facteurs  suivants  :  un  prélèvement  vaginal  positif  à 

Gardnerella  vaginalis  au  cours  de  la  grossesse,  un  examen  cytobactériologique  des 

urines positif à Protéus Mirabilis au cours de la grossesse, une pathologie malformative 

cardiaque fœtale découverte en diagnostic anténatal. 
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4.3. Infection certaine, probable, non confirmée, colonisation 

 

Tableau X : Description des résultats des prélèvements périphériques 

  Effectif (n=357)  Pourcentage 

Prélèvements périphériques réalisés 

Si oui : 

‐ Positif 

‐ Négatif 

207 

 

72 

135 

58,0

34,8

65,2

INBP certaine  0  0

INBP probable : 

‐ E Coli 

‐ SGB 

‐ Staphylococcus aureus 

10 

6 

3 

1 

2,8

1,7

0,8

0,3

INBP non confirmée (à germe non retrouvé)  3  0,8

Colonisation : 

‐ E Coli 

‐ SGB 

‐ E Coli + SGB 

‐ Enterococcus faecalis 

‐ Enterococcus durans + E Coli 

‐ Haemophilus influenzae 

‐ Morganella morganii 

‐ Hafnia alvei 

‐ Streptococcus bovis 

‐ Staphylococcus coagulase négative 

‐ Enterobacter cloacae 

‐ Staphylococcus aureus 

‐ Staphylococcus coagulase négative + E Coli

‐ Staphylococcus  aureus  +  SGB  +  Klebsiella 

pneumoniae 

‐ E Coli + Enterococcus faecalis 

61 

43 

3 

1 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

17,1

12,0

0 ,8

0,3

0,6

0,6

0,3

0,3

0,3

0,3

0,3

0,3

0,3

0,3

0,3

0,3

0,3
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Dans l’échantillon, aucune infection certaine n’a été recensée, 2,8% (10/357) des 

nouveau‐nés  nés  ont  présenté  une  INBP  probable  et  17,1%  (61/357)  ont  eu  une 

colonisation  bactérienne.  L’infection  était  non  confirmée  pour  0,8%  (3/357)  des 

nouveau‐nés. A noter, 1/357  (0,3%)  infection néonatale virale à HSV et 4/357  (1,1%) 

colonisations parasitaires.  

Les germes en causes étaient en premier lieu E Coli suivi de SGB. 

 

Parmi  les  nouveau‐nés  qui  présentaient  une  infection  probable  ou  non 

confirmée, tous présentaient au moins un facteur de risque infectieux. 

 

Parmi  les nouveau‐nés présentant un seul  facteur de risque  infectieux  (n=153), 

5/153 (3,3%) présentaient une infection probable, 44/153 (28,8%) une colonisation. A 

noter, lorsqu’il n’existe qu’un liquide amniotique teinté ou méconial pour seul facteur 

de  risque  infectieux  (n=47),  33/47  (70,2%)  prélèvements  périphériques  revenaient 

négatifs (pour 10/33 des cas, le liquide amniotique teinté ou méconial était apparu qu’à 

l’expulsion), 1/47 (2,1%) retrouvait une INBP probable à E. Coli (avec liquide amniotique 

teinté dès la rupture des membranes), 9/47 (19,1%) retrouvaient une colonisation à E. 

Coli, 2/47 (4,2%) une colonisation parasitaire, 1/47 (2,1%) une colonisation à E. Coli et 

Enterococcus faecalis, 1/47 (2,1%) une colonisation à E Coli et Enterococcus durans. 

 

4.4. Description  des  résultats  des  prélèvements  bactériologiques 

lorsque la mère a reçu des antibiotiques per‐partum 

Sur  357  nouveau‐nés,  68  (19,0%)  étaient  nés  d’une  mère  ayant  reçu  des 

antibiotiques per‐partum.  

Les  indications  étaient  la  prévention  contre  le  SGB  (49/68  soit  72,1%),  une 

chorioamniotite (2/68 soit 2,9%), de la fièvre (1/68 soit 1,5%), la prématurité (6/68 soit 

8,8%), une DOO  supérieure  à 48 heures  (6/68  soit 8,8%),  l’absence de prélèvement 

vaginal  et  une  rupture  des membranes  (3/68  soit  4,4%),  l’absence  de  prélèvement 

vaginal et une prématurité (1/68 soit 1,5%). L’une des indications n’était pas renseignée 

(1/68 soit 1,5%). 



41 
 

Les molécules utilisées étaient de l’amoxicilline (48/68), de la clindamycine (8/68), 

de l’amoxicilline associée à de la ceftriaxone (11/68) et la ceftriaxone seule (1/68). 

 

Parmi les enfants dont la mère a reçu des antibiotiques per‐partum et ayant eu 

des  prélèvements  périphériques  (n=53),  dans  77,4%  des  cas  (41/53)  tous  les 

prélèvements périphériques revenaient négatifs. 

 

Tableau  XI  : Description des prélèvements  périphériques  positifs quand  la mère  a  reçu  des 

antibiotiques per‐partum 

 

 

Dans 7/53 (13,2%) cas, au moins un prélèvement revenait positif à E. Coli, dans 

2/53  (3,8%)  cas  un  prélèvement  revenait  positif  à  SGB,  dans  1/53  (1,9%)  cas  un 

prélèvement revenait positif à Staphylococcus coagulase négative, dans 1/53 (1,9%) cas 

tous les prélèvements revenaient positif à Staphylococcus aureus, dans 1/53 (1,9%) cas 

un prélèvement revenait positif à Afnia alvei. 

 

Ainsi, parmi  les enfants dont  la mère a  reçu des antibiotiques per‐partum et 

ayant  eu  des  prélèvements  périphériques  (n=53),  2/53  (3,8%)  ont  présenté  une 

infection  probable  due  à  E.  Coli  et  Staphylococcus  aureus  ;  10/53  (18,9%)  une 

colonisation  due  à  E.  Coli  (n=6),  SGB  (n=2),  Hafnia  alvei  (n=1)  et  Staphylococcus 

Coagulase négative (n=1) ; 2/53 (3,8%) une INBP non confirmée. 
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4.5. Lien  entre  placentoculture  positive  et  infection  probable  ou 

certaine 

Parmi les placentocultures réalisées, 18/196 sont revenues positives (9,2%). Parmi 

elles, dans 61,1% (11/18) des cas il y a eu une colonisation bactérienne, 33,3% (6/18) 

une INBP probable, dans 5,6% (1/18) cas une colonisation parasitaire. 

 

Nous  avons  retrouvé un  lien  significatif  entre un  résultat  de placentoculture 

positif et la survenue d’une INBP probable (p=4,28.10‐5). 

OR=20,91 [IC95% : 4,32‐115,86] 

 

Parmi les 10 infections probables, 4/10 ont eu une placentoculture négative, 6/10 

positive (3/6 à SGB, 2/6 à E. Coli et 1/6 à Staphylococcus aureus). Dans tous les cas où 

la placentoculture était positive et où l’on diagnostiquait une INBP probable, les autres 

prélèvements revenaient aussi positifs au même germe. 

 

Dans notre étude, la placentoculture avait une sensibilité de 60%, une spécificité 

de 94%, une valeur prédictive positive de 33% et une valeur prédictive négative de 98%. 
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5. Discussion 

5.1. Critique de l’étude 

5.1.1. Limites 

Les mort‐fœtales  in  utero  et  les  enfants mort‐nés  n’ont  pas  été  inclus  dans 

l’échantillon.  En  effet,  les  définitions  habituelles  de  l’INBP  ne  s’appliquent  qu’aux 

enfants vivants. Les morts fœtales in utero ou les enfants mort‐nés ne bénéficient pas 

de prélèvements bactériologiques périphériques à la naissance, ni de bilan infectieux à 

douze heures de vie. Cependant dans de rares cas, l’étiologie de la mort‐fœtale in utero 

pouvait être due à une infection maternofœtale (7). 

 

D’autre  part,  l’étude  a  été menée  uniquement  au  CHUE  à  Clermont‐Ferrand, 

maternité publique de niveau  III où  la prise en  charge de  grands prématurés ou de 

grands hypotrophes est plus fréquente, il aurait été intéressant de l’élargir au Réseau de 

Santé Périnatal d’Auvergne (RSPA). En effet, les femmes accouchant au CHUE, peuvent 

avoir été transférées au sein de celui‐ci en période prénatale, et ne sont pas issues du 

même milieu socio‐économique. Il existe ainsi un biais de sélection.  

 

Par ailleurs, le recueil des données a été réalisé uniquement à l’aide des dossiers 

patients  informatisés. Quelques dossiers n’étaient pas  complets et des  informations 

importantes pour l’étude manquaient. Cette méthode de recueil dépend notamment de 

la qualité de la tenue des dossiers par les professionnels de santé. Cela constitue un biais 

d’information. 

 

Les situations à risque  infectieux sont nombreuses, mais  les INBP certaines sont 

rares. La prévalence de l’IBNP étant faible et le diagnostic certain difficile, aucune INBP 

certaine  n’a  été  diagnostiquée  et  seules  les  INBP  probables  ont  pu  être mises  en 

évidence et ont été, peut‐être, surestimées. En effet, les complications éventuelles étant 

graves  et  la  rapidité  de mise  en  place  de  thérapeutiques  étant  l’enjeu majeur,  une 

antibiothérapie probabiliste  est  souvent  initiée. Un  échantillon de plus  grande  taille 

aurait permis d’améliorer la puissance de l’étude. 
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5.1.2. Points forts 

L’étude a été réalisée sur un échantillon représentatif d’un mois. 

Bien que la prévalence de l’INBP soit faible, ce sujet demeure toujours d’actualité, 

il s’inscrit dans une démarche d’amélioration de la qualité des pratiques, exigée pour la 

certification des établissements de santé. La démarche qualité est essentielle, elle met 

en évidence les forces et les faiblesses des pratiques professionnelles permettant ainsi 

une  évolution,  un  renouveau  permanent  et  contribue  ainsi  à  l’avancée  des 

connaissances médicales. 

Le respect des Recommandations pour  la Pratique Clinique édictées par  la HAS 

permet  l’amélioration de  la qualité et de  la  sécurité des  soins, elles  sont admises et 

validées  scientifiquement.  L’étude  des  pratiques  à  l’aide  d’un  audit  clinique  est  un 

moyen  concret  et  reproductible  pour  faire  apparaitre  les  écarts  entre  la  pratique 

observée  et  la  pratique  attendue, mettant  en  relief  les  difficultés  d’application  des 

recommandations.  Les  obstacles  rencontrés  permettent  de  mettre  en  place  des 

programmes d’amélioration et les progrès mis en avant peuvent être maintenus. 

 

Ce sujet concerne l’ensemble des professionnels de la naissance et notamment les 

sages‐femmes, actrices de la prévention, du dépistage et du diagnostic des INBP. 

 

L’INBP n’est accessible qu’en partie à la prévention étant donné qu’une anamnèse 

infectieuse est retrouvée dans 40 à 50% des cas (31). En revanche, depuis  la mise en 

place  de  la  prévention  ciblée  de  l’INBP  à  SGB,  les  recommandations  à  ce  sujet  ont 

montré leur efficacité, avec une décroissance significative du taux d’INBP à SGB. Dans le 

même temps, des inquiétudes sont apparues concernant le surcroit de la prévalence des 

INBP  à  d’autres  germes  tels  qu’E.  Coli,  avec  des  doutes  sur  les  effets  de 

l’antibioprophylaxie  répandue, et  l’apparition de germes  résistants aux antibiotiques 

usuels. Ainsi,  les  INBP constituent un enjeu actuel national et  international de  santé 

publique au vu de la gravité des complications et séquelles potentielles.  
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5.2. Analyse des résultats 

5.2.1. Caractéristique de l’échantillon 

5.2.1.1. Prévalence générale d’une anamnèse infectieuse 

Cette étude a montré qu’entre le 1er et le 30 septembre 2013, plus de la moitié 

des  nouveau‐nés  (57,7%)  présentait  au  moins  un  facteur  de  risque  infectieux 

constituant une indication à réaliser des prélèvements bactériologiques périphériques, 

et 14,3% des nouveau‐nés présentaient au moins deux facteurs de risque. 

 

Cependant, deux études présentées par Blond et al.  (13) et Masson et al.  (31) 

retrouvent une anamnèse infectieuse chez seulement 37,5% à 40% des naissances. 

En effet,  lors d’une étude prospective réalisée à Tours sur quatre mois comptant 558 

naissances, 221 cas  (39,6%) présentent au moins un  facteur de risque  infectieux. Les 

facteurs de risques infectieux n’étant qu’en partie définis comme ceux que nous avons 

étudiés, à savoir : l’élévation thermique maternelle >38 °C au cours du travail et/ou dans 

les 24 heures suivant la naissance, une RPM avant début du travail, une DOO supérieure 

à 12 heures, un liquide amniotique teinté ou méconial, une prématurité (< 37 SA), une 

tachycardie fœtale supérieure à 160bpm et/ou anomalies patentes au monitorage du 

rythme cardiaque fœtal, un score d’Apgar inférieur à sept à cinq minutes, une infection 

urinaire maternelle documentée dans le mois précédant l’accouchement, une infection 

génitale  maternelle  et/ou  prélèvement  d’endocol  ou  vaginal  positif  dans  le  mois 

précédent l’accouchement (13). 

Par ailleurs, une étude prospective sur les 1000 premiers nouveau‐nés vivants de l’année 

2004 à la maternité d’Avignon retrouve une anamnèse infectieuse chez 37,5 % des cas. 

Les  facteurs de  risques décrits étaient  les  suivants  : un  liquide amniotique  teinté ou 

méconial,  une  DOO  supérieure  à  12  heures,  un  portage  maternel  à  SGB,  une 

hyperthermie maternelle supérieure à 38°C, une anomalie du rythme cardiaque fœtal, 

une  détresse  respiratoire,  une  infection  urinaire,  un  Apgar  inférieur  à  sept  à  trois 

minutes, un accouchement à domicile, un antécédent d’infection à SGB et une infection 

maternelle en cours (31). 

Dans cette même étude, 11,7% des cas présentaient au moins deux facteurs de risques 

infectieux, ce qui est comparable à nos résultats. 
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Dans notre étude, on observe l’existence d’un seul facteur de risque infectieux 

chez 74,6% des nouveau‐nés ayant une anamnèse infectieuse, ce qui est retrouvé dans 

l’étude réalisée à Avignon (69%) (31). Lorsqu’il n’existait qu’un seul facteur de risque 

infectieux,  dans  notre  travail,  dans  près  d’un  tiers  des  cas  (30,7%)  il  s’agissait 

uniquement d’un  liquide amniotique teinté ou méconial, critère mineur selon  la HAS 

(apparu à l’expulsion pour 9,2% des cas). Dans 8,5% des cas il s’agissait uniquement de 

l’absence de prélèvement vaginal de fin de grossesse, dans 3,3% des cas uniquement 

d’un risque infectieux à SGB et d’une césarienne programmée, dans 34,6% des cas d’une 

DOO supérieure à 12 heures. 

D’autre  part,  les  définitions  de  certains  facteurs  de  risque  infectieux  sont 

ambiguës et nombreuses. Par exemple, l’existence d’une fièvre per‐partum est difficile 

à  différencier  d’une  hyperthermie,  le  diagnostic  certain  d’une  chorioamniotite  n’est 

réalisé qu’à posteriori (4). Les facteurs de risque pris en compte diffèrent en partie selon 

les études, et sont plus ou moins nombreux et exhaustifs. Il est possible ainsi d’expliquer 

la variabilité de  la prévalence d’une anamnèse  infectieuse et ce taux, plus élevé dans 

notre  étude,  était  probablement  lié  aussi  à  un  fort  recrutement  de  grossesses 

pathologiques dans une maternité de niveau III. 

 

5.2.1.2. Prévalence  d’une  anamnèse  infectieuse  avant  et  pendant  la 

grossesse 

Concernant les antécédents d’infection maternofœtale à SGB, Masson et al. (31) 

fait  état  de  0,2%  de  cas. Notre  étude  n’a  pas  retrouvé  de  cas,  ceci  s’explique  très 

probablement par la prévalence faible de ce critère. 

 

Le portage vaginal maternel de SGB au cours de la grossesse était de 9,3% dans 

notre étude. Blond et al. en 2001 rapporte huit études de cohorte entre 1978 et 1996 

analysant le portage du SGB au cours de la grossesse avec des taux allant de 7,6 à 22,8% 

(13), ce portage étant variable au cours de la grossesse, ethnie dépendant, persistant ou 

transitoire.  En  2002,  la  HAS  estimait  dans  sa  revue  de  littérature  la  prévalence  du 

portage vaginal en France du SGB à 10% (4). En 2005, Masson et al. (31) retrouve un 
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taux de portage vaginal de 8,7%. Aujard et al.  (1) en 2011 rapporte plusieurs études 

notant un portage vaginal compris entre 20 et 30% en fin de grossesse. 

La prévalence d’une bactériurie à SGB au cours de la grossesse est estimée, dans 

deux études présentées par la revue de littérature de la HAS en 2002, entre 2,5% à 13% 

(4). Elle était de 2% dans notre étude. 

 

5.2.1.3. Prévalence d’une anamnèse infectieuse à l’accouchement 

D’autre part, notre travail a retrouvé une chorioamniotite dans 1,2%. Ce taux était 

de 1,0 à 3,8% dans les études prises en compte par la HAS en 2002 (4). Ce critère semble 

associé à une fièvre maternelle, et la définition est difficile à établir avec certitude.  

 

Notre étude a montré dans 4,7% des cas une température maternelle supérieure 

à 38,8°C au cours du travail. Masson et al. (31) décrivait ce critère dans 2,9% des cas. 

L’odds ratio entre la présence d’une fièvre et la survenue d’une infection maternofœtale 

est de 11,9 selon le rapport de Morcel et al. (7) et Blond et al. (13). 

 

Le  registre  Association  des  Utilisateurs  de  Dossiers  Informatisés  en  Pédiatrie, 

Obstétrique et Gynécologie (AUDIPOG) constate en 2005 un taux de prématurité chez 

les grossesses uniques (<37SA) de 5,9% (44). Plus récemment, l’enquête périnatale de 

2010 (45) retrouve une augmentation du taux de prématurité de 7,2 % en 2003 à 7,4% 

en 2010. Notre étude a mis en évidence 12,3% de prématurité  (<37SA). Ce taux plus 

élevé peut s’expliquer par le niveau III de la maternité, unique dans la région, prenant 

en charge les accouchements prématurés. 

 

Au cours du  travail, notre étude a  retrouvé un  liquide  teinté ou méconial dans 

18,8% des cas. Masson et al. (31) retrouve ce facteur de risque infectieux dans 14,8% 

des cas. Il semble cependant que les signes les plus volontiers associés à une infection 

néonatale  sont  assez  rares  tandis  que  les  signes  associés  plus  faiblement  sont  plus 

fréquents. 

En effet,  lorsqu’il n’existait qu’un  seul  facteur de  risque  infectieux,  le  critère  le plus 

fréquemment rencontré est un  liquide amniotique teinté ou méconial d’après  l’étude 
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réalisée par Masson et al (31), donnée comparable à notre étude. Or,  l’étiologie d’un 

liquide amniotique teinté ou méconial peut‐être multiple, et pour certains il ne s’agirait 

pas d’un facteur indépendant d’infection comme le souligne la HAS en 2002 (4). 

 

De plus, notre étude a retrouvé une DOO supérieure à 12 heures dans 21,8% des 

cas. Masson et al. (31) retrouve ce facteur de risque dans 10,6% des cas. Dans plusieurs 

études sur de grandes populations entre 1983 et 2000 analysées par la HAS en 2002 (4), 

une DOO supérieure à 12 heures est retrouvée dans 15 à 27,7 % des accouchements. En 

effet,  l’infection peut‐être  la cause ou  la conséquence de  l’ouverture de  la poche des 

eaux, et lorsque le travail ne survient pas spontanément suite à une RPM avant travail, 

une expectative est envisagée 24 à 48 heures (si aucun autre facteur de risque infectieux 

n’est retrouvé) avant un déclenchement. Ceci augmente donc le taux de DOO prolongée. 

Dans une étude britannique cas‐témoin de 2002 citée par Morcel et al.  (7),  l’analyse 

multivariée reconnait la « DOO supérieure à 18 heures » comme un facteur indépendant 

associé à l’INBP. 

 

Une tachycardie fœtale a été retrouvée chez 2% des cas de notre étude. Masson 

et  al.  (31)  fait  état de 2,7% d’anomalie du  rythme  cardiaque  fœtal,  sans distinction 

précise  entre  la  tachycardie  et  les  autre  types  d’anomalies.  Peu  d’études  ont  été 

retrouvées sur ce sujet. 

 

Un Apgar inférieur à sept à cinq minutes apparaissait dans notre étude chez 4,5% 

des cas. Le registre AUDIPOG retrouve en 2005 un Apgar inférieur à sept à cinq minutes 

chez 2,2% des nouveau‐nés  singleton, et 13,8% des nouveau‐nés  issus de  grossesse 

multiple (44). L’enquête périnatale de 2010 (45) trouve un Apgar inférieur à sept à cinq 

minutes chez 1,7% des nouveau‐nés. 

 

5.2.1.4. Anamnèse infectieuse et INBP 

Dans  notre  étude,  parmi  les  nouveau‐nés  qui  présentaient  une  infection 

probable ou non confirmée, tous avaient au moins un facteur de risque infectieux. Les 

données  retrouvées  dans  la  littérature  sont  hétérogènes.  En  effet,  certains  auteurs 
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évoquent qu’aucune anamnèse infectieuse n’est présente chez 30 à 50% des nouveau‐

nés  infectés  d’après  les  études  analysées  par  Blond  et  al.  (6).  Or,  deux  études 

prospectives française et américaine notamment montrent que tous les enfants infectés 

naissent de mères ayant au moins un facteur de risque comme le rapporte Blond et al. 

en 2001 (13). La diversité de ces résultats peut s’expliquer par la plus ou moins grande 

exhaustivité  des  facteurs  de  risques  recherchés,  certains  étant,  il  est  vrai,  plus 

faiblement liés au risque de survenue de l’INBP que d’autres.  

 

 

5.2.2. L’audit clinique 

Nos résultats ont montré que les pratiques des professionnels de santé n’étaient 

pas en parfaite adéquation avec les protocoles et procédures relatives au diagnostic 

de l’INBP en vigueur au sein du CHUE de Clermont‐Ferrand, avec une tendance au sur‐

dépistage. 

 

Dans  notre  étude,  58%  des  nouveau‐nés  ont  bénéficié  de  prélèvements 

périphériques bactériologiques. 

Dans une étude évaluant deux stratégies de dépistage du portage vaginal de SGB 

réalisée en 2012 au CHUE de Clermont‐Ferrand, incluant toute patiente entrant en salle 

de naissance après 37 SA et ayant réalisé le dépistage à la recherche de SGB entre 34 et 

38 SA, 51% (100/195) des nouveau‐nés avaient eu des prélèvements bactériologiques 

périphériques. 

Dans une étude réalisée entre le 1er janvier et le 31 décembre 2005 à la maternité 

de niveau III du CHU de Lille incluant tous les enfants nés vivants et hospitalisés au moins 

48 heures en maternité (n=3918) dont l’objectif était d’évaluer la valeur pronostique des 

prélèvements bactériologiques périphériques néonataux, 42,3% des enfants avaient été 

prélevés (3). Les indications de prélèvement étaient identiques à celles que nous avons 

retenues.  
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5.2.2.1. Prélèvements justifiés mais non réalisés 

Dans notre étude, 92,2% des nouveau‐nés présentant au moins une indication 

de prélèvement ont été prélevés, mais 7,8% n’ont pas été prélevés. Un cas où une 

infection  probable  est  survenue  n’avait  pas  été  prélevé.  Près  d’un  nouveau‐né 

prématuré sur cinq n’a pas été prélevé, et un sur dix en  l’absence de prélèvement 

vaginal maternel de fin de grossesse. 

Ce non dépistage peut en partie s’expliquer par  le fait que  les prématurés sont 

transférés en service de réanimation en urgence, et les prélèvements n’ont pas le temps 

d’être réalisés. 

En  outre,  l’indication  «  absence  de  prélèvement  vaginal  »  retrouvée  dans  les 

protocoles du CHUE n’est pas clairement formulée dans les recommandations de la HAS 

de  2002  (2).  En  effet,  l’antibioprophylaxie  est  recommandée  seulement  en  cas  de 

facteur  de  risque  associé  à  l’absence  de  prélèvement  vaginal. Ainsi  cette  indication 

parait ambiguë, et n’est pas pertinente selon Noguer et al. (3). Il faut également préciser 

l’importance  pour  les  professionnels  de  santé  d’apporter  une  information  claire  et 

précise  aux  femmes  enceintes  au  cours  des  consultations  prénatales  sur  leurs 

prescriptions, notamment sur  les modalités de réalisation des examens paracliniques, 

afin  que  toutes  les  femmes  réalisent  conformément  aux  recommandations  leur 

prélèvement vaginal de fin de grossesse.  

Il  faut  noter  cependant  que  les  prélèvements  périphériques  permettant  de 

caractériser le germe en cause revêtent en France une grande importance. Ceci rappelle 

l’intérêt pour les professionnels de santé de repérer de manière exhaustive les critères 

infectieux. 

 

5.2.2.2. Tendance au sur‐dépistage 

Notre étude a montré que 11,3% des enfants n’ayant pas de facteur de risque 

infectieux ont eu des prélèvements périphériques. 

En effet, 16,5% des cas où seul un risque  infectieux à SGB était  identifié et où 

l’antibioprophylaxie était complète ont été prélevés, et 3,7% des nouveau‐nés ayant 

pour seul critère des anomalies du rythme cardiaque fœtal autre que la tachycardie 

ont été prélevés. 
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Les  résultats de Noguel et al.  (3) précisent que  les prélèvements périphériques 

étaient réalisés systématiquement chez  tous  les nouveau‐nés ayant pour seul critère 

infectieux un portage SGB dont la mère avait reçu une antibioprophylaxie SGB complète 

soit  170/1658  (10,3%)  prélèvements  évitables.  Aucun  d’entre  eux  n’avait  présenté 

ensuite une INBP.  

Cette tendance au sur‐dépistage,  justifiée par  la crainte de passer à côté d’une 

INBP, engendre un surcoût, voire des bilans sanguins néonataux supplémentaires. Ces 

prélèvements périphériques bactériologiques  restent des examens en partie  invasifs, 

pouvant  être  douloureux. Une  remise  en  question  des  pratiques  systématiques  est 

nécessaire dans l’objectif d’optimiser la prise en charge néonatale. 

 

 

5.2.3. Taux d’INBP 

Notre étude n’a pas retrouvé d’INBP certaine, mais 2,8% d’INBP probable, 0,8% 

d’INBP non confirmée (à germe non identifié) et 17,1% de colonisation bactérienne. 

Pour  les  INBP probables,  les germes en  causes étaient en premier  lieu E Coli 

(1,7%) suivi de SGB (0,8%). 

 

Différentes études estiment, en France, le taux d’INBP de 2 à 4‰ naissances (1,6–

8). En effet, bien que la France ne dispose pas d’un système de surveillance permettant 

de fournir des données précises nationales en terme d’incidence de l’INBP, les données 

extraites  du  Programme  de  Médicalisation  des  Systèmes  d’Information  de  2001 

montraient un taux d’INBP à SGB autour de 0,80‰ et à E. Coli autour de 0,4‰ (6). En 

revanche, ces dernières années, une crainte dans le changement de la bactériologie des 

INBP liée à un usage abondant d’antibiotiques est apparue. Depuis la mise en place de 

la  prévention  des  INBP  à  SGB,  leur  taux  a  largement  diminué  comme  l’affirme  de 

nombreuses études (6,7), mais en parallèle le taux d’INBP à d’autres germes tels qu’E. 

Coli s’accroit (1,13). Nos données rejoignent en effet cette tendance. 

 

Cependant, notre définition de  l’INBP prend en  compte  la CRP, qui peut  aussi 

s’élever en dehors de  toute  infection. Le  seuil  retenu usuellement à  la maternité de 
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Clermont‐Ferrand  de  20 mg/l  est  peut‐être  trop  bas, mais  la  HAS  laisse  à  chaque 

maternité le choix d’établir sa norme de CRP. Le diagnostic d’INBP est sans doute ainsi 

posé par excès. Le niveau III de  la maternité entraine sûrement une surestimation de 

l’incidence, et  la proportion de prématurés pourrait aussi falsifier  l’épidémiologie des 

infections. 

 

 

5.2.4. Administration  d’antibiotiques  per  partum  et  résultats  des 

prélèvements bactériologiques périphériques 

Dans notre échantillon, 19,0% des nouveau‐nés étaient nés d’une mère ayant reçu 

des antibiotiques per‐partum. En 2001, Blond et al. (13) rapporte une étude analysant 

de manière prospective 8474 accouchements sur huit mois dans six hôpitaux afin de 

connaitre  l’impact  de  l’antibiothérapie  sur  les  résultats  néonataux  en  terme  de 

résistance  aux  antibiotiques  dans  laquelle  24,9%  des  femmes  reçoivent  des 

antibiotiques per‐partum, taux relativement proche du notre.  

 

Nos données ont montré que parmi les enfants nés d’une mère ayant reçu des 

antibiotiques per‐partum et ayant eu des prélèvements périphériques, dans plus des 

trois‐quarts des cas (77,4%) tous les prélèvements périphériques revenaient négatifs. 

Parmi ces enfants, 2/53 (3,8%) ont présenté une infection probable, 10/53 (18,9%) une 

colonisation, 2/53 (3,8%) une INBP non confirmée (à germe non identifié). 

Les deux infections probables étaient dues à E. Coli et Staphylococcus aureus. 

A noter l’incidence non négligeable d’INBP non confirmées, alors que le taux de 

colonisation  semblait  stable  dans  cette  situation. Un  questionnement  émane  ainsi  : 

l’administration d’antibiotique per‐partum engendre‐t‐elle des INBP « décapitées » ? 

Une cohorte plus  importante pourrait apporter plus de données, d’autant qu’aucune 

étude  analysant  le  lien  entre  l’administration  d’antibiotique  per‐partum  et  la 

négativation des prélèvements bactériologiques n’a été retrouvé dans la littérature. Seul 

l’impact de  l’antibiothérapie per‐partum sur  la nature des germes et  leurs résistances 

aux antibiotiques a été analysé (6). 
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5.2.5. Placentoculture et INBP 

Nous  avons  retrouvé un  lien  significatif  entre un  résultat  de placentoculture 

positif  et  la  survenue  d’une  INBP  probable  (p=4,28.10‐5)  (OR=20,91  [IC95%  :  4,32‐

115,86]. 

Parmi les placentocultures réalisées, 18/196 sont revenues positives (9,2%). Parmi elles, 

dans 64,7%  (11/17) des cas  il y a eu une colonisation bactérienne, 35,3%  (6/17) une 

INBP probable, dans 2/17 cas une colonisation parasitaire. 

 

Dans notre étude, la placentoculture avait une sensibilité de 60%, une spécificité 

de 94%, une valeur prédictive positive de 33% et une valeur prédictive négative de 98%. 

En 2005, Noguer et al. (3) retrouvait pour la culture placentaire une sensibilité de 

58,5%, une spécificité de 95%, une valeur prédictive positive de 31,6% et une valeur 

prédictive négative de 98,3%, résultats comparables à ceux que nous avons retrouvé, et 

souligne le fait que les résultats des cultures viennent tardivement, et que la sensibilité 

médiocre  de  ce  type  de  prélèvement  n’en  fait  pas  un  bon  test  diagnostique  qu’il 

conviendrait,  comme  le  précise  la  HAS,  de  réserver  aux  cas  supposés  d’infection 

hématogène. 

 

En effet, nos résultats montraient que dans tous  les cas où  la placentoculture 

était positive et où  l’on diagnostiquait une  INBP probable,  les autres prélèvements 

revenaient aussi positifs au même germe. Cette notion laisse ainsi « douter de l’utilité » 

de  la  placentoculture  systématique  dans  le  diagnostic  positif  de  l’INBP.  Son  intérêt 

réside, comme beaucoup d’autres examens diagnostiques, tels que  les hémocultures, 

dans sa forte valeur prédictive négative. Cette donnée nécessiterait d’être vérifiée et 

étudiée sur une plus grande population. 
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5.3. Projet d’action 

Des  résultats  satisfaisants  ont  été mis  en  avant  avec  92,2%  des  nouveau‐nés 

présentant  au  moins  une  indication  de  prélèvement  ayant  eu  des  prélèvements 

bactériologiques. Malgré ce, certaines pratiques ne sont pas parfaitement conformes 

aux recommandations de  la HAS ou aux différents protocoles déjà élaborés. En effet, 

7,8% des enfants ayant une indication de prélèvement n’ont pas été prélevés et, au 

contraire 11,3% des enfants n’ayant pas de  facteur de  risque  infectieux ont eu des 

prélèvements périphériques. De fait,  il est nécessaire de mettre en place des actions 

d’amélioration des pratiques afin que la qualité du dépistage et du diagnostic de l’INBP 

soit optimaux, en réalisant  les prélèvements périphériques à bon escient, de manière 

plus spécifique, pour une prise en charge plus adaptée et de qualité. 

 

L’étude de nos données a permis de comprendre pourquoi il existait un écart entre 

les pratiques observées et attendues et permet de proposer des actions correctives afin 

d’augmenter le taux de conformité entre la réalisation des prélèvements périphériques 

et leurs indications.  

 

Le plan d’action repose sur différents axes :  

 Sensibilisation des professionnels de santé en informant des résultats de l’Evaluation 

des Pratiques Professionnelles 

Tout  d’abord,  une  information  aux  différents  professionnels  impliqués  dans  le 

suivi  de  la  grossesse,  de  l’accouchement  et  du  nouveau‐né  et  concernés  par  la 

prévention  et  le  diagnostic  de  l’INBP  pourra  être  réalisée  afin  de  leur  apporter  les 

résultats de notre étude et de les sensibiliser aux écarts retrouvés. 

Les  résultats  de  cette  étude  seront  communiqués  aux  professionnels  de  la 

périnatalité, notamment par mail, à l’aide d’intranet ou lors de réunions collégiales au 

CHUE  localement,  voire  au  niveau  régional  lors  des  journées  annuelles  du  RSPA. 

L’objectif sera de permettre aux professionnels d’être davantage impliqués et sensibles 

à ce sujet. 
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 Sensibiliser  les  professionnels  sur  les  situations  de  non‐conformité  et  cibler  les 

situations à risque  

Ainsi,  rappeler  qu’une  information  complète  et  précise  sur  l’intérêt  et  les 

modalités du prélèvement vaginal de fin de grossesse apportée à la femme enceinte au 

cours de son suivi prénatal est indispensable afin de permettre une prévention optimale 

de  l’INBP à SGB. La sage‐femme, ayant une mission d’éducation et d’information, est 

une actrice majeure de cette prévention.  

Lors d’un transfert de l’enfant en réanimation ou néonatalogie, la réalisation des 

prélèvements périphériques est souvent possible, parfois oubliée, pourtant d’une aide 

précieuse au diagnostic et au traitement. Une attention particulière doit être portée en 

matière d’organisation, notamment par la sage‐femme pour permettre la réalisation de 

ces examens bactériologiques lorsque nécessaire. 

A contrario, rappeler qu’il est  inutile de réaliser  les prélèvements périphériques 

néonataux  lorsqu’il  existe  uniquement  un  risque  infectieux  à  SGB  et  qu’une 

antibioprophylaxie complète per‐partum a été réalisée.  

En outre, rappeler que la bonne tenue du dossier est le reflet d’une prise en charge 

de qualité et est nécessaire pour  repérer de manière efficace  les  facteurs de  risque 

infectieux. 

 

 Mise à jour des protocoles 

Une mise à  jour des protocoles obstétricaux pourra être effectuée, pour une 

meilleure  concordance et exhaustivité des  indications de prélèvement périphériques 

bactériologiques. La sage‐femme pourra s’impliquer dans la rédaction de la mise à jour 

de ces protocoles, en participant aux groupes de travail dédiés, aux côtés des autres 

professionnels de la périnatalité impliqués.  

D’autre  part,  pour  une  meilleure  communication  et  collaboration  entre 

professionnels de la périnatalité, la diffusion sur Intranet de la procédure pédiatrique au 

sein du pôle GORH pourrait être envisagée.  L’accès plus  simple à  ce protocole et  la 

connaissance de celui‐ci faciliteraient les pratiques. 
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 Deuxième audit 

A l’issue de ces actions correctives et à distance, il serait intéressant de pratiquer 

un deuxième audit afin de réévaluer la qualité du dépistage et du diagnostic de l’INBP 

et juger ainsi de l’efficacité des actions entreprises. 



 

 

 

 

 

Conclusion 
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6. Conclusion 

L’INBP presque toujours d’origine maternofœtale constitue un enjeu mondial de 

santé publique. Son diagnostic demeure difficile et la démarche diagnostique repose sur 

des critères anamnestiques, bactériologiques et biochimiques. En tant que future sage‐

femme,  actrice  majeure  dans  la  prévention  de  l’INBP,  amenée  à  réaliser 

quotidiennement  les  prélèvements  périphériques  bactériologiques  en  salle  de 

naissance, ce thème demeure d’actualité et nécessite une attention particulière. 

 

Suites  aux  recommandations  nationales  de  la  HAS  de  2002,  édictant  les 

différents temps de ce diagnostic, et à  la mise en place de protocoles obstétricaux et 

pédiatriques,  un  audit  clinique  a  été  conduit  afin  d’évaluer  si  la  réalisation  des 

prélèvements bactériologiques périphériques était conforme aux indications définies à 

la maternité du CHUE à Clermont‐Ferrand. Nous avons pu ainsi constater les écarts entre 

les pratiques observées et les pratiques attendues. 

 

En effet, après analyse de nos résultats, il apparait que le dépistage est adéquat 

dans plus de 90% des cas. Plus de la moitié des nouveau‐nés présentaient au moins un 

facteur de risque infectieux, et parmi ceux qui présentaient une infection probable ou 

non confirmée, tous avaient au moins un facteur de risque infectieux. Au contraire, une 

tendance au sur‐dépistage a été mise en avant, avec 11,3% de prélèvements réalisés « a 

tort ». Ainsi il existe une marge d’amélioration dans la qualité du dépistage. Les causes 

de non‐conformité ont pu être identifiées, et un plan d’amélioration à l’aide d’actions 

correctives  peut  être  proposé.  Un  deuxième  audit  serait  pertinent  pour  évaluer  à 

distance les bénéfices de ces actions. 

 

Par ailleurs, nous avons retrouvé une prévalence de l’INBP probable de 2,8%, liée 

à E. Coli en premier lieu, puis au SGB. De plus, parmi les enfants nés d’une mère ayant 

reçu des antibiotiques per‐partum et ayant eu des prélèvements périphériques, dans 

plus des trois‐quarts des cas  (77,4%) tous  les prélèvements périphériques revenaient 

négatifs.  Enfin,  un  lien  significatif  entre  un  résultat  de  placentoculture  positif  et  la 

survenue  d’une  INBP  probable  a  été  mis  en  avant,  mais  dans  tous  les  cas  où  la 
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placentoculture était positive et où  l’on diagnostiquait une  INBP probable,  les autres 

prélèvements revenaient aussi positifs au même germe. Cependant, des études à plus 

grande échelle seraient  intéressantes pour apporter des données supplémentaires et 

permettre ainsi une évolution des pratiques. 

 

Aussi,  cette  étude  pose  la  question  de  poursuivre  ou  non  la  réalisation 

systématique  de  la  placentoculture  à  la  maternité  du  CHUE  de  Clermont‐Ferrand, 

pratique déjà abandonnée dans de nombreuses maternités en France, et dont l’intérêt 

comme le précise la HAS, dans le diagnostic positif de l’infection est remis en cause. 
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Annexe I 
 

Protocoles obstétricaux : 

« Fièvre pendant le travail » 

« Streptocoque B (=agalactiae) : antibioprophylaxie péri‐partum » 

« Rupture des membranes à terme ou proche du terme (≥35SA) » 

« Soins aux nouveau‐né à bas risque au bloc obstétrical » 

   



 
 



 
 



 
   



 
   



 
   



 
   



 
 



 

   



 

   



 

   



 

 

 

 

 

Annexe II 
 

Procédure pédiatrique 

« INFECTIONS MATERNOFŒTALES PRECOCES EN MATERNITE : analyse des 

facteurs de risque et prise en charge du nouveau‐né d’âge gestationnel ≥ 

35 SA » 

   



 

 



 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

   



 

 

 

 

Annexe III 
 

Grille d’audit et lexique 

   



 

Grille d’audit n° _____ 

Critères d’évaluation  OUI NON NA 
Commen‐

taires 

Total 

attendu 

Facteur de risque infectieux   

1 : Apgar <7 à 5min           

Critères majeurs             

2 : infection maternelle bactérienne sévère en cours           

3 : chorioamniotite           

4 : IMF chez jumeau           

Critères modérés et mineurs           

5 : accouchement < 37 SA           

6 : RPM < 37 SA           

7 : DOO ≥ 12 h           

8 : tachycardie fœtale           

9 : fièvre maternelle           

10 : LA teinté ou méconial           

11 : RI à SGB : 

Si oui : 

a. ATCD IMF à SGB 

b. ATCD portage SGB 

c. PV + SGB lors grossesse en cours 

d. PV + SGB en fin de grossesse 

e. ECBU + SGB lors grossesse en cours  

f. ATBprophylaxie SGB incomplète ou non faite 

   

 

   

 

 

 

 

 

 

12 : pas de PV de fin de grossesse (≥ 34SA)           

Indications prélèvements périphériques 

bactériologiques (PPB) 
 

13 : PPB réalisés si au moins un critère 1 à 12 = oui          100% oui 

14 : PPB réalisés si Apgar < 7 à 5 min          100% oui 

15 : PPB réalisés si infection maternelle sévère en 

cours 
        100% oui 

16 : PPB réalisés si chorioamniotite           100% oui 

17 : PPB réalisés si IMF chez jumeau          100% oui 

18 : PPB réalisés si naissance < 37SA           100% oui 

19 : PPB réalisés si DOO ≥ 12h           100% oui 

20 : PPB réalisés si tachycardie fœtale           100% oui 

21 : PPB réalisés si fièvre maternelle           100% oui 

22 : PPB réalisés si LA teinté ou méconial          100% oui 

23 : PPB réalisés si SGB + et ATB incomplète ou non 

fait  
        100% oui 

24 : PPB réalisés si absence PV          100% oui 

           

           



 

25 : PPB réalisés si aucun critère 1 à 12 = oui  100% non 

26 : PPB réalisés si uniquement critère RI SGB=oui et 

ATBprophylaxie incomplète=non 
        100% non 

27 : PPB réalisés si uniquement critère ARCF          100% non 

28 : PPB réalisés si uniquement autre critère          100% non 

Réalisation prélèvements périphériques 

bactériologiques 
 

29.a : Liquide gastrique          100% oui 

29.b : Anus          100% oui 

29.c : CAE          100% oui 

29.d : Placenta          100% oui 

29.e : autre prélèvement          100% non 

 

   



 

Lexique  

Facteurs de risque infectieux 
Critère 1 : Apgar inférieur à sept à cinq minutes 

 OUI : le nouveau‐né présente un Apgar inférieur sept à cinq minutes 
 NON : le nouveau‐né ne présente pas un Apgar inférieur sept à cinq minutes 

 
Critères majeurs 
Critère 2 : Infection maternelle bactérienne sévère (fièvre, pyélonéphrite, listériose) en 
cours 

 OUI : la patiente présente une infection bactérienne sévère en cours au moment 
de l’accouchement  

 NON : la patiente ne présente pas une infection bactérienne sévère en cours au 
moment de l’accouchement 
En commentaire, préciser le type d’infection bactérienne. 

 
Critère 3 : Chorioamniotite 

 OUI : la patiente présente une chorioamniotite  
 NON : la patiente ne présente pas une chorioamniotite 

En  commentaire,  préciser  les  signes  (fièvre,  tachycardie  fœtale,  LA  fétide, 
syndrome inflammatoire) 

 
Critère 4 : IMF chez le jumeau 

 OUI : le jumeau présente une IMF  
 NON : le jumeau ne présente pas une IMF 
 NA : il s’agit d’une grossesse singleton 

En commentaire, préciser le germe en cause. 
 
Critères modérés 
Critère 5 : Accouchement prématuré (< 37SA) 

 OUI : la patiente a accouché avant 37SA  
 NON : la patiente n’a pas accouché avant 37SA 

 
Critère 6 : RPM avant 37SA 

 OUI : la patiente a présenté une RPM avant 37SA 
 NON : la patiente n’a pas présenté une RPM avant 37SA 

 
Critère 7 : DOO ≥ 12 heures 

 OUI : la patiente a présenté une DOO ≥ 12 heures 
 NON : la patiente n’a pas présenté une DOO ≥ 12 heures 

 
Critère 8 : tachycardie fœtale (>170bpm) 

 OUI : le fœtus a présenté une tachycardie fœtale >170bpm 
 NON : le fœtus n’a pas présenté une tachycardie fœtale >170bpm 
En  commentaires,  préciser  la  durée  de  la  tachycardie  et  si  une  étiologie  a  été 
retrouvée. 



 

Critère 9 : Fièvre avant ou en début de travail (< 6 cm de dilatation cervicale), ou dans 
les 6 heures suivant l’expulsion 

 OUI  :  la patiente présente une  fièvre avant ou en début de travail  (< 6 cm de 
dilatation cervicale, température ≥ 38°C ou ≥ 38,5°C si APD à 1h d’intervalle), ou 
dans les 6 heures suivant l’expulsion (température ≥ 38°C) 

 NON : la patiente ne présente pas de fièvre 
En commentaire, préciser la température maternelle et  le moment d’apparition 
de la fièvre. Préciser s’il s’agit d’une hyperthermie. 

 
Critère 10 : LA teinté ou méconial 

 OUI : la patiente a présenté un LA teinté, méconial 
 NON : la patiente n’a pas présenté un LA teinté ou méconial 

 
Critère 11 : Risque infectieux à SGB 

 OUI : s’il y a une réponse positive parmi les critères 11.a à 11.e 
 NON : s’il n’y a pas de réponse positive parmi les critères 11.a à 11.e 

 
Si oui au critère 11 : 
Critère 11.a : Antécédent d’infection maternofœtale à SGB 

 OUI : la patiente a un antécédent d’infection maternofœtale à SGB 
 NON : la patiente n’a pas un antécédent d’infection maternofœtale à SGB 

 
Critère 11.b : Antécédent de portage vaginal de SGB avant la grossesse 

 OUI : la patiente a un antécédent de portage vaginal de SGB 
 NON : la patiente n’a pas un antécédent de portage vaginal de SGB 

 
Critère 11.c : Portage vaginal de SGB au cours de la grossesse 

 OUI : la patiente a un prélèvement vaginal positif à SGB au cours de la grossesse 
 NON  :  la  patiente  n’a  pas  prélèvement  vaginal  positif  à  SGB  au  cours  de  la 

grossesse 
 
Critère 11.d : Portage vaginal de SGB en fin de grossesse 

 OUI : la patiente a un prélèvement vaginal ≥ 34 SA positif à SGB 
 NON : la patiente a un prélèvement vaginal ≥ 34 SA négatif à SGB 
 NA : la patiente n’a pas bénéficié d’un prélèvement vaginal ≥ 34SA 

 
Critère 11.e : Bactériurie à SGB au cours de la grossesse 

 OUI : la patiente a un ECBU positif à SGB au cours de la grossesse 
 NON : la patiente n’a pas un ECBU positif à SGB au cours de la grossesse 

 
Critère 11.f : La patiente n’a pas reçu l’antibioprophylaxie complète (accouchement > 4 
heures après 1ère injection et/ou au moins 2 injections Amoxicilline) dans le cadre de la 
prévention de l’INBP à SGB 

 OUI : la patiente a reçu l’antibioprophylaxie incomplète  
 NON : la patiente a reçu l’antibioprophylaxie complète 

En commentaire, si oui, préciser la raison. 
 



 

Critère 12 : Absence de PV de fin de grossesse  
 OUI : la patiente n’a pas réalisé un prélèvement vaginal ≥ 34 SA 
 NON : la patiente a réalisé un prélèvement vaginal ≥ 34 SA 
 NA : la patiente a accouché avant 34SA 

 
Indications des prélèvements périphériques bactériologiques justifiés 
Critère  13  :  il  existe  au  moins  un  facteur  de  risque  justifiant  les  prélèvements 
périphériques bactériologiques à la naissance : 

 OUI : s’il y a une réponse positive parmi les critères 1 à 12 
 NON : s’il n’y a aucune réponse positive parmi les critères 1 à 12 

 
Critère 14 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un Apgar < 7 à 5 minutes 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un Apgar < 7 à 5 minutes 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait un Apgar < 7 à 5 minutes 

 
Critère 15 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une infection bactérienne maternelle en cours : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une infection bactérienne maternelle en cours 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait une infection bactérienne maternelle en cours  

 
Critère 16 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une chorioamniotite : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une chorioamniotite 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait une chorioamniotite  

 
Critère 17 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une infection maternofœtale chez le jumeau : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une infection maternofœtale chez le jumeau  

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait une infection maternofœtale chez le jumeau  

 
Critère 18  :  Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été  réalisés quand 
l’accouchement a eu lieu < 37SA : 

 OUI  : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand 
l’accouchement a eu lieu < 37SA 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand l’accouchement a eu lieu < 37SA 

 



 

Critère 19 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand la 
DOO était ≥ 12 heures : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand la 
DOO était ≥ 12 heures 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand la DOO était ≥ 12 heures 

 
Critère 20 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une tachycardie fœtale : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une tachycardie fœtale   

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait une tachycardie fœtale   

 
Critère 21 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une fièvre maternelle : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait une fièvre maternelle  

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait une fièvre maternelle  

 
Critère 22 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un LA méconial : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un LA méconial  

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait un LA méconial  

 
Critère 23 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un risque infectieux à SGB et une antibioprophylaxie incomplète ou non faite: 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un risque infectieux à SGB et une antibioprophylaxie incomplète ou non 
faite 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand  il  existait  un  risque  infectieux  à  SGB  et  une  antibioprophylaxie 
incomplète ou non faite 

 
Critère 24 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand la 
patiente n’avait pas eu de PV en fin de grossesse (≥ 34 SA) : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand la 
patiente n’avait pas eu de PV en fin de grossesse  

 NON : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été quand la 
patiente n’avait pas eu de PV en cours de grossesse 

 
 
 
 



 

Prélèvements périphériques bactériologiques non justifiés 
Critère 25 : Il n’existe aucun facteur de risque justifiant les prélèvements périphériques 
bactériologiques à la naissance : 

 OUI : s’il n’y a aucune réponse positive parmi les critères 1 à 12 
 NON : s’il n’y a au moins une réponse positive parmi les critères 1 à 12 

 
Critère 26 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un risque infectieux à SGB et une antibioprophylaxie complète : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un risque infectieux à SGB et une antibioprophylaxie complète 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait un risque infectieux à SGB et une antibioprophylaxie complète 

 NA  :  les prélèvements périphériques bactériologiques ont été  réalisés mais  il 
existait un autre critère infectieux les justifiant. 

 
Critère 27 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait des ARCF autre que la tachycardie : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand le 
fœtus a présenté des anomalies du RCF autre que la tachycardie 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand le fœtus a présenté des anomalies du RCF autre que la tachycardie 

 NA  :  les prélèvements périphériques bactériologiques ont été  réalisés mais  il 
existait un autre critère infectieux les justifiant. 

En commentaires, préciser le type d’anomalie. 
 
Critère 28 : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un critère autre que ceux cités aux critères 26 et 27 : 

 OUI : Les prélèvements périphériques bactériologiques ont été réalisés quand il 
existait un critère autre que ceux cités aux critères 26 et 27 

 NON  : Les prélèvements périphériques bactériologiques n’ont pas été réalisés 
quand il existait un critère autre que ceux cités aux critères 26 et 27 

 NA  :  les prélèvements périphériques bactériologiques ont été  réalisés mais  il 
existait un autre critère infectieux les justifiant. 

En commentaires, préciser quel était ce critère. 
 
 
   



 

Réalisation à proprement parler des prélèvements périphériques bactériologiques 
Critère 29.a : Liquide gastrique 

 OUI : si l’enfant a eu un prélèvement de liquide gastrique 
 NON : si l’enfant n’a pas eu un prélèvement de liquide gastrique 

 
Critère 29.b : Anus 

 OUI : si l’enfant a eu un écouvillonnage de l’anus 
 NON : si l’enfant n’a pas eu un écouvillonnage de l’anus 

 
Critère 29.c : CAE 

 OUI : si l’enfant a eu un écouvillonnage du CAE 
 NON : si l’enfant n’a pas eu un écouvillonnage du CAE 

 
Critère 29.d : placenta 

 OUI : si un prélèvement placentaire a été réalisé 
 NON : si un prélèvement placentaire n’a pas été réalisé 

 
Critère 29.e : autre prélèvement périphérique bactériologique 

 OUI  :  si  l’enfant  a  bénéficié  d’un  autre  type  de  prélèvement  périphérique 
bactériologique 

 NON : si l’enfant n’a pas bénéficié d’un autre type de prélèvement périphérique 
bactériologique 

 
   



 

 

 

 

Annexe IV 
 

Données sociodémographiques, médicales et obstétricales 

   



 

Données sociodémographiques, médicales et obstétricales 
 

N° de grille _ _ _ 
 
Renseignements généraux : 
Age maternel : _ _ (en années révolues au début de grossesse) 
Gestité : _ _ 
Parité : _ _ 
Activité professionnelle en début de grossesse :  
   actif    non actif 
Origine géographique :  

 France métropolitaine 
 DOM‐TOM 
 Europe Est 
 Europe Occidentale 
 Afrique du Nord 

 Afrique autre 
 Asie 
 Autre : ………………………………… 
 Non renseigné 

Couverture sociale : 
 Sécurité sociale 
 Mutuelle 
 CMU 

 AME 
 Aucune 

Difficultés socio‐économiques :  
 oui     non 

 
Grossesse :   

 singleton     multiple  
Corticothérapie anténatale :  

 cure complète 
 cure incomplète 

 pas de corticothérapie 

 
Travail : 
 ATB au cours du travail : 
  Indication : …………………………………………………………………. 
  Posologie : …………………………………………………………………. 
 
RSM avant travail :   

 oui     non 
RSM < 37 SA :   

 oui     non 
 
DOO = _ _ _ _ minutes    
Durée du travail : _ _ heures _ _ minutes 
 
Aspect LA : 

 clair 
 méconial fluide ou teinté 

 méconial épais 
 sanglant 

 
 



 

Moment d’apparition du LAT ou LAM : 
 dès la rupture de la poche des eaux  

   au cours de la dilatation cervicale (poche des eaux rompue avant) 
 à dilatation complète (poche des eaux rompue avant) 
 à l’expulsion (poche des eaux rompue avant) 

 
Accouchement : 
Terme : _ _ SA  _ jours 
Voie accouchement :  

 Voie Basse Spontanée 
 Voie Basse Instrumentale 

 Césarienne programmée 
 Césarienne en urgence 

 
Post‐partum : 
pHA : _ , _ _ 
Apgar :   1min : _ _  5 min : _ _  10 min : _ _ 
Poids de naissance : _ _ _ _ g 
Sexe :   masculin   féminin 
 
Prélèvements Périphériques :  réalisés  non réalisés 

 LG : 
 ED +   ED‐   
si +, résultats……………………………………………………………… 
cultures +    cultures –   
si +, résultats……………………………………………………………… 

 anus :  
cultures +    cultures –   
si +, résultats……………………………………………………………… 

 CAE : 
cultures +    cultures –   
si +,résultats……………………………………………………………… 

 placenta  :  
cultures +    cultures –   
si +,résultats……………………………………………………………… 

 Anatomopathologie placenta : résultats……………………………………… 
 
 Anomalie clinique néonatale : ……………………………………………………. 
 
 Bilan Infectieux : 

 CRP H12 = _ _  
 PCT H12 = _ _  

 Hémocultures = ………………… 
 LCR = ………………………………… 

 
Evolution : 

 Décroissance CRP/PCT 
 Négativation CRP/PCT 

 Ascension CRP/PCT 
 Augmentation 2aire CRP/PCT 

 
 
 



 

Diagnostic : 
 INBP certaine 
 INBP probable 
 colonisation 

 absence d’INBP 
 autre : ………………………………. 

 
 Traitement ATB néonatal : Posologie : ………………………………………………………… 
 
 Transfert nouveau‐né : 

 nurserie en maternité 
 unité kangourou 
 néonatologie 
 soins intensifs de 

néonatologie 
 réanimation néonatale 
Motif :……………………………………… 

   



 

     



 

RESUME 
L’Infection Néonatale  Bactérienne  Précoce  est  rare mais  engendre  une mobi‐mortalité  périnatale 

sévère.  En  2002,  l’HAS  publie  des  recommandations  guidant  la  démarche  diagnostique  reprises  dans 
différents protocoles au CHU de Clermont‐Ferrand. 

L’objectif  principal  était d’évaluer  la  conformité des  indications  de prélèvements bactériologiques 
périphériques. Les objectifs secondaires étaient de mesurer la prévalence de l’INBP, décrire la bactériologie 
des prélèvements en cas d’antibioprophylaxie per‐partum et évaluer le lien entre placentoculture positive et 
survenue d’une INBP. 

Il s’agissait d’une étude descriptive et à visée étiologique. Un audit clinique a été mené sur 357 dossiers 
néonataux du 1er au 30 septembre 2013 au CHU de Clermont‐Ferrand. 

Des prélèvements ont été réalisés chez 58% des nouveau‐nés. Au moins un facteur de risque infectieux 
était présent chez 57,7% des enfants, mais 7,8% d’entre eux n’ont pas eu de prélèvements périphériques, 
alors qu’il existait une indication. Contrairement, 11,3% des nouveau‐nés sans anamnèse infectieuse ont été 
prélevés. Aucune  infection certaine n’a été recensée,  le  taux d’INBP probables était de 2,8%. Les germes 
impliqués étaient E. Coli suivi du SGB. Parmi les enfants dont la mère avait reçu des antibiotiques per‐partum 
et ayant eu des prélèvements périphériques, 3,8% ont présentés une INBP à germe non identifié. Dans tous 
les cas d’INBP probables avec placentoculture positive, les autres prélèvements revenaient aussi positifs au 
même germe bien qu’un lien significatif ait été retrouvé entre une placentoculture positive et la survenue 
d’une INBP probable (OR=20,91). 

La sensibilisation des professionnels de  la périnatalité  les  informant des résultats de cette étude et 
mettant l’accent sur les situations de non‐conformité permettrait l’amélioration des pratiques. Une mise à 
jour des protocoles pour une meilleure exhaustivité des indications serait envisagée et diffusée. Enfin, il serait 
intéressant de pratiquer un deuxième audit à distance pour juger de l’efficacité des actions correctives. 

Mots‐clés  :  infection  néonatale  bactérienne  précoce,  infection  maternofœtale,  indications, 
prélèvements bactériologiques périphériques, antibioprophylaxie per‐partum, anamnèse, évaluation des 
pratiques professionnelles, Streptocoque B, Escherichia Coli 
 
 
 

ABSTRACT 
Early‐Onset Bacterial Sepsis (EOBS) is rare but leads to severe perinatal morbi‐mortality. In 2002, HAS 

publishes guidelines guiding the diagnostic process times in different protocols at the University Hospital of 
Clermont‐Ferrand. 

The main  objective was  to  assess  the  compliance  of  guidance  devices  bacteriological  peripheral 
samples. Secondary objectives were to measure the prevalence of EOBS, to describe bacteriology samples in 
case  of  intrapartum  antibiotics  and  to  assess  the  relationship  between  positive  placentoculture  and 
occurrence of EOBS. 

It was a descriptive and etiological study. A clinical audit was conducted on 357 neonatal records from 
1 to 30 September 2013 at the University Hospital of Clermont‐Ferrand. 

Samples were performed in 58% of newborns. At least one factor of risk of infection was present in 
57,7% of  children, but 7,8% of  them did not have peripheral  samples, while  there was an  indication.  In 
contrast, 11,3% of newborns without infectious history were collected. No certain infection were identified, 
the probable disease rate was 2,8%. The bacteria  involved were E. Coli followed by GBS. Among children 
whose mothers had received intrapartum antibiotics and who had peripheral samples, 3,8 % have presented 
an unidentified germ EOSB.  In all probable EOBS cases with positive placentoculture, other samples also 
returned  positive  at  the  same  germ  although  a  significant  relationship  was  found  between  a  positive 
placentoculture and the occurrence of probably EOBS (OR = 20,91 ). 

Awareness of perinatal professionals informing them of the results of this study and focus on situations 
of non‐compliance would improve practices. An update protocols for a better completeness of information 
would be considered and disseminated. Finally, it would be interesting to perform a second remote audit to 
assess the effectiveness of corrective actions. 

Keywords : early onset bacterial sepsis,  indications, bacteriological sampling devices,  intrapartum 
antibiotic prophylaxis, history, evaluation of professional practices, Streptococcus B, Escherichia Coli 

 


