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INTRODUCTION 

 

Les infections materno-fœtales  sont des infections du nouveau-né par transmission 

verticale de la mère à l’enfant au cours de la période périnatale à partir d’un foyer infectieux 

maternel ou à partir de bactéries de la flore commensale maternelle. 

On distingue les infections materno-fœtales précoces et les infections materno-fœtales    

tardives. La limite de la période précoce du nouveau-né est variable selon les auteurs et s’étale 

de ≤ 2 jours à ≤ 7 jours [1][2][3][4][5]. Le groupe de travail de l’ANAES (Agence Nationale 

d’Accréditation et d’Evaluation en Santé) de 2002 et de NICE (National Institute for Health 

and Clinical Excellence) de 2012 ont choisi le seuil de 72 heures pour définir la période précoce 

[1][6]. Les infections tardives peuvent toucher les nouveau-nés jusqu’à 90 jours après la 

naissance [3][4][5][7][8]. 

Les infections materno-fœtales sont à différencier des infections néonatales secondaires, 

d’origine nosocomiale, acquises au cours de l’hospitalisation après un délai de 48 heures [9]. 

 

Trois voies de contamination peuvent intervenir dans les infections materno-fœtales [9] 

[10][11]. 

La voie la plus fréquente est la voie transmembranaire dite ascendante  secondaire à une 

colonisation du fœtus à partir du liquide amniotique  colonisé par les germes de la flore vaginale 

[9][11][12]. Suite à une pénétration transcervicale de germes de la flore vaginale, le liquide 

amniotique va être colonisé. Les germes vont ensuite coloniser la peau, les poumons et le tube 

digestif du fœtus ce qui peut engendrer une infection [4][9]. Dans certains cas, l’infection peut 

précéder la naissance de quelques heures à quelques minutes d’où la difficulté d’établir un 

diagnostic précoce [9]. Ce mode de contamination peut survenir avec ou sans rupture de la 

poche des eaux [5][11][12][13] mais l’ouverture prolongée de la poche des eaux supérieure à 

24 heures augmente le risque d’infection fœtale d’un facteur 10 à 100 [9]. 

Différents facteurs favorisent le passage de la colonisation à l’infection du fœtus,  dont  la 

virulence et le caractère pathogène du germe en cause, la durée de la colonisation, la quantité 

d’inoculum, la présence d’une rupture prolongée des membranes, la maturité immunitaire du 

fœtus ainsi que la présence d’anticorps spécifiques d’origine maternelle apportant une 

séroprotection passive [4][9] . 

La colonisation vaginale bactérienne varie au cours de la gestation, en fin de grossesse, 10 à 

35% des femmes sont colonisées par le  Streptococcus agalactiae ou Streptocoque du groupe 

B [4][5][8][9][14][15][16][17] et 5 à 7% par l’Escherichia coli [9].  
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Chez les mères porteuses de Streptococcus agalactiae en l’absence de chimioprophylaxie, 40 à 

60% des nouveau-nés sont colonisés [2][4][8][14][15][16][18] mais seulement 1 à 2 % 

développeront une infection [4][5][14][16][18]. 

La 2ème voie de contamination possible est la voie transplacentaire dite septicémique secondaire 

à une contamination hématogène du fœtus par voie ombilicale à partir d’une bactériémie 

maternelle de type pyélonéphrite gravidique, endométrite ou listériose [9][11][12][19]. 

Enfin, les infections materno-fœtales peuvent résulter d’une contamination pernatale, lors de 

l’accouchement, par ingestion ou inhalation par le fœtus de germes présents dans les sécrétions 

vaginales [4][5][8][9][11][12]. 

 

 On distingue 3 types d’infections materno-fœtales [1] :  

∟ Les infections materno-fœtales certaines caractérisées par la mise en évidence d’un germe 

dans un site normalement stérile : le sang ou le LCR (Liquide Céphalo-Rachidien), en général 

accompagnée de signes cliniques.               

∟ Les infections probables avec anomalies cliniques et/ou biologiques associées à l’isolement 

d’un seul germe pathogène dans les prélèvements périphériques.   

∟ Les infections possibles diagnostiquées par une anomalie clinique et/ou biologique mais non 

documentées par un prélèvement microbiologique. 

La positivité d’un prélèvement bactériologique périphérique sans signe biologique et/ou 

clinique associé, correspond à une colonisation du nouveau-né [12]. 

La France est la seule à faire cette distinction, dans les autres pays l’infection materno-fœtale 

est définie par la présence d’un germe dans les hémocultures ou le LCR [7][13]. 

 

Les bactéries en cause dans les infections materno-fœtales dépendent de facteurs 

temporels et géographiques ainsi que de l’âge gestationnel du nouveau-né [9]. 

Le germe le plus fréquemment mis en cause chez le nouveau-né à terme est le Streptococcus 

agalactiae. Aujourd’hui encore, il demeure la principale cause de septicémie néonatale précoce 

malgré les stratégies d’antibiothérapie intrapartum [3][5][14][13][17][20][21][22][23][24] 

suivi de l’Escherichia coli, plutôt rencontré chez le nouveau-né prématuré ou de faible poids 

de naissance [19][13][24][25][26] . 

Les autres streptocoques (Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes) et les 

staphylocoques peuvent aussi être rencontrés [10][19][23][25]. Les autres bactéries gram 

négatif (Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae) et les 

anaérobies sont parfois retrouvés [10][19][25]. L’incidence de la Listeria monocytogenes 

devient de plus en plus rare mais est associée à une mortalité importante [11][23]. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Streptococcus_pyogenes
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Les infections materno-fœtales sont devenues un problème de santé publique dans les 

années 1970 avec la prépondérance des infections à Streptococcus agalactiae apparu comme la 

principale cause infectieuse de morbidité et de mortalité néonatale précoce [4][5][18][24] 

[27][28]. La colonisation maternelle à Streptococcus agalactiae dans les voies génito-urinaires 

ou gastro-intestinales a été définie comme le principal facteur de risque pour la maladie [5] 

[29]. À partir du milieu des années  1980, des essais cliniques et des études observationnelles 

ont démontré que l'administration d'antibiotiques par voie intraveineuse pendant le travail pour 

les femmes à risque de transmettre le Streptococcus agalactiae à leur nouveau-né pouvait 

prévenir la maladie invasive du nouveau-né dans la première semaine vie [5][30][31]. En 

conséquence, à la fin des années 1990, des recommandations pour le dépistage et la prophylaxie 

intrapartum pour prévenir les maladies périnatales à Streptococcus agalactiae ont été émises 

par le Collège des Obstétriciens et Gynécologues Américains et par l’Académie Américaine de 

Pédiatrie [27][32]. Ces recommandations ont été revues en 2002 [33] puis en 2010 [5].  

En France, en 1997, le Collège National des Gynécologues et Obstétriciens Français a 

recommandé le dépistage systématique du portage vaginal du Streptococcus agalactiae entre 

35 et 37 semaines d’aménorrhées et la réalisation d’une antibioprophylaxie au cours du travail 

en cas de dépistage positif [34]. En 2001, l’ANAES l’a intégré dans ses recommandations pour 

la prévention anténatale du risque infectieux bactérien néonatal [19]. 

La large diffusion de l’antibioprophylaxie en perpartum aux Etats-Unis a permis de  diminuer 

de 70% en quelques années l’incidence des infections néonatales précoces à Streptococcus 

agalactiae [7][14][20] passant de 1,7 cas pour 1000 naissances vivantes au début des années 

1990 à 0,5 cas pour 1000 naissances vivantes au début des années 2000 [5]. Cependant, le taux 

de colonisation maternelle reste inchangé depuis les années 1970 [5]. L’infection néonatale 

précoce peut survenir malgré une antibioprophylaxie bien menée ou chez un nouveau-né dont 

la mère était négative au dépistage [5][14][28][30][35]. L’antibioprophylaxie n’a pas d’effet 

sur les infections tardives à Streptococcus agalactiae responsable de la majorité des méningites 

de l’enfant de moins de 5ans  [4][14][19][29]. De plus, cette stratégie ne lutte pas contre les 

autres germes responsables d’infection materno-fœtale notamment les bactéries gram négatif 

dont l’incidence augmente avec le développement de germes résistants aux antibiotiques usuels 

chez les nouveau-nés prématurés ou de faibles poids de naissance [5][18][23][24][25][36]. Par 

conséquent, les infections materno-fœtales restent encore une étiologie importante de morbi-

mortalité néonatale [6][18][23][24][37][38] pouvant être responsable de séquelles notamment 

neurologiques et pulmonaires [17][18][38].  
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Une revue de la Cochrane de 2013 avait trouvé une diminution de l’incidence de l’infection 

materno-fœtale précoce à Streptococcus agalactiae chez les nouveau-nés dont les mères avaient 

bénéficié d’une antibioprophylaxie (RR 0,17 [IC 95 % : 0,04 à 0,74]) mais pas de diminution 

de la mortalité et pas de diminution de l’incidence des infections tardives [35]. 

 

L’organisation mondiale de la santé estimait en 2005 que sur les 130 millions de bébés 

qui naissent chaque année, environ 4 millions vont mourir dans la période néonatale, le sepsis 

néonatal étant à l’origine de 26% de ces décès  [29][39][40]. 

L’incidence des infections materno-fœtales en France est difficile à déterminer car il n’existe 

pas de registre pour le dénombrement des infections materno-fœtales [12].  

En 2002, l’ANAES estimait l’incidence des infections certaines entre 1 à 4 pour 1 000 

naissances vivantes et des infections probables entre 3 à 8 pour 1 000 naissances [1]. Le taux 

de décès était estimé à 10 % et le taux de séquelles, surtout après méningite, était évalué de 10 

à 30% [1].  

En 2008, une étude parue dans le bulletin épidémiologique hebdomadaire montrait une nette 

diminution de l’incidence des infections materno-fœtales certaines précoces  entre 1997 et 

2006. L’incidence était estimée à 0,69 [IC 95 % : 0,63-0,75] pour 1000 naissances vivantes en 

1997 et estimée à 0,23 [IC 95 % : 0,19-0,26]  en 2006. L’incidence des infections néonatales 

tardives était restée stable à 0,10 pour 1000 naissances [17]. 

Actuellement nous manquons en France de données chiffrées pour déterminer l’incidence des 

infections materno-fœtales [41].  

Une étude allemande réalisée entre 2001 à 2003 retrouvait une incidence des infections 

néonatales à Streptococcus agalactiae de  0,47 pour 1000 naissances [IC 95% 0,43–0,50] et un 

taux de décès de 4,3% [7].  

Au Royaume uni, entre 2000 et 2001, l’incidence des infections materno-fœtales à 

Streptococcus agalactiae était de 0,72 pour 1000 naissances [IC 95% 0,66-0,78] avec un taux 

de létalité de 9,7% [42]. 

Une méta-analyse mondiale récente d’Edmond et al. retrouvait une incidence globale des 

infections à Streptococcus agalactiae de 0,53 pour 1000 naissances [IC 95% 0,44–0,62] avec 

un taux de décès de 9,6% [IC 95% 7,5–11,8]. Les infections précoces étaient retrouvées dans 

0,43 pour 1000 naissances [IC 95% 0,37–0,49] avec un taux de décès de 12,1%, [IC 95% 6,2–

18,3] [3]. 
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La reconnaissance d’une infection materno-fœtale et la mise en route du traitement 

antibiotique approprié le plus précocement possible permet de réduire le taux de mortalité et de 

séquelles chez le nouveau-né [5][38][41][43]. Cependant, la mise en route d’un traitement 

antibiotique probabiliste réalise un préjudice chez le nouveau-né concerné avec un risque de 

complications locales dues aux cathéters et aux perfusions et générales à cette période clef de 

la mise en place du système immunitaire avec des effets délétères sur l’implantation de la flore 

digestive [6][13][41][44] et des conséquences possibles au long terme avec le développement 

de pathologies inflammatoires, métaboliques et allergiques [45]. De plus, l’usage abusif des 

antibiotiques conduit au développement d’une résistance des bactéries aux antibiotiques [6]. Le 

traitement peut entraîner le transfert du nouveau-né de la maternité où il est né vers une unité 

de néonatologie proche de la maternité ou dans un autre établissement. En plus, de la séparation 

de sa mère, le nouveau-né est exposé à des maladies nosocomiales [12][30][37]. Il faut traiter 

suffisamment tôt les nouveau-nés réellement infectés et traiter le moins possible les               

nouveau-nés non infectés d’où l’importance d’établir un diagnostic précis d’infection     

materno-fœtale [12]. 

 

 A la demande des pédiatres néonatologistes, l’ANAES a publié en 2002 des 

recommandations concernant le diagnostic et le traitement curatif de l’infection bactérienne 

néonatale [1].  Dans ces recommandations, L’ANAES met en évidence différents critères 

anamnestiques de suspicion d’infection materno-fœtale, elle distingue les critères majeurs, 

fortement liés à l’infection néonatale mais peu fréquents des critères mineurs, relativement 

fréquents mais peu liés à une infection néonatale. La présence d’un critère nécessite une 

surveillance rapprochée du nouveau-né pendant les vingt-quatre premières heures de vie. Elle 

y défini également des signes cliniques devant faire suspecter une infection materno-fœtale.  

Les recommandations anglaises NICE de 2012 mettent en évidence différents signes cliniques 

dit « drapeaux rouges »  devant amener à l’instauration rapide des antibiotiques [6].  

Différents symptômes  peuvent être observés en cas d’infection materno-fœtale, aucun n’étant 

spécifique [9][37][46][47][48], de manière générale, tout nouveau-né  symptomatique est 

considéré comme suspect d’infection materno-fœtale [41].  

 

La tendance actuelle observée en France et dans de nombreux autres pays est à la 

diminution de la durée des séjours en maternité [49], dans une politique de réduction des 

dépenses de santé publique. Ceci ne doit pas se faire aux dépens de la sécurité des nouveau-

nés.  
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L’HAS (Haute Autorité de Santé) a récemment émis des recommandations concernant les 

sorties précoces de maternité avant 72 heures de vie en cas d’accouchement par voie basse ou 

avant 96 heures de vie en cas de césarienne [49]. Elle insiste sur l’importance de définir les 

nouveau-nés à bas risque autorisés à sortir précocement de la maternité.  Ces recommandations 

renforcent l’intérêt de définir précisément les signes cliniques précoces d’infection materno-

fœtale contre-indiquant une sortie précoce de maternité et imposant une prise en charge 

adéquate.  

 

Les recommandations françaises sont les seules à préconiser  la réalisation  des 

prélèvements bactériologiques périphériques en salle de naissance en particulier du liquide 

gastrique chez les nouveau-nés suspects d’infection materno-fœtale [1][30]. Ces prélèvements 

ont une place importante dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique et concernent 30 

à 50% des nouveau-nés [12][41]. 

La valeur diagnostique de ces prélèvements est considérée comme limitée aux Etats Unis et au 

Royaume uni qui ne recommandent pas leur réalisation [6][12][41][50].  De plus, ils  

témoignent d’une colonisation du nouveau-né et non pas d’une infection [23]. 

En France, l’intérêt de ces prélèvements est actuellement discuté [12]. L’arrêt de la réalisation 

des prélèvements périphériques conduirait à une surveillance clinique accrue des nouveau-nés. 

L’antibiothérapie serait instaurée chez des nouveau-nés symptomatiques d’où l’importance de 

savoir reconnaitre les signes cliniques précoces en faveur d’une infection materno-fœtale.  

 

L’objectif de l’étude est de mettre en évidence chez des nouveau-nés suspects 

d’infection materno-fœtale les signes cliniques précoces permettant de différencier une 

infection probable avec un germe pathogène retrouvé dans le liquide gastrique d’une infection 

possible sans germe pathogène retrouvé. 
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MATERIEL ET METHODES 

 

I- Plan expérimental 

Il s’agit d’une étude rétrospective et monocentrique. 

 

 

II- Respect des règles d’éthique 

Les nouveau-nés ont été soumis au protocole habituel de prise en charge des infections 

materno-fœtales, aucun prélèvement biologique supplémentaire n’a été réalisé. 

 

 

III- Population 

Nous avons inclus dans l’étude tous les enfants nés à terme à la maternité Camille 

Desmoulins du CHU d’Amiens entre le 01 janvier 2013 et le 31 décembre 2013 et hospitalisés 

dans le service de néonatologie pour une suspicion d’infection materno-fœtale. 

Etaient exclus de l’étude les nouveau-nés à terme ayant présenté une défaillance en salle de 

naissance  imposant un transfert immédiat en réanimation néonatale ou aux soins intensifs de 

néonatologie. 
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IV- Recueil de données 

Le recueil de données a été établi à partir des dossiers médicaux obstétricaux des mères et 

des dossiers médicaux et infirmiers des nouveau-nés de maternité et de néonatologie. 

 

1) Lecture du dossier obstétrical maternel 

Pour chaque enfant une lecture attentive du dossier obstétrical maternel a été réalisée 

afin de rechercher l’âge maternel, la gestité, la parité,  le terme de l’accouchement, le mode 

d’accouchement, l’administration d’une antibiothérapie maternelle et les critères 

anamnestiques  de suspicion d’infection materno-fœtale.  

Nous avons défini les critères anamnestiques de suspicion d’infection materno-fœtale à  partir 

des critères de l’ANAES de septembre 2002 [1] :  

- Tableau évocateur de chorioamniotite : hyperthermie maternelle ≥  38°C et 

tachycardie fœtale > 160/min avec un syndrome inflammatoire biologique  maternel 

et/ou la présence d’un germe pathogène dans le liquide amniotique. 

- Infection materno-fœtale bactérienne chez le jumeau 

- Température maternelle ≥ 38°au cours du travail 

- Durée d’ouverture de la poche des eaux ≥ 12 heures 

- Antécédent d’infection materno-fœtale à Streptococcus agalactiae 

- Portage vaginal de Streptococcus agalactiae chez la mère  

- Liquide amniotique teinté ou méconial 

- Anomalies du rythme cardiaque fœtal 

- Anoxie périnatale définie par la présence d’une acidose métabolique avec un pH 

artériel < 7 [51] et/ou des lactates > 8 [52]. 

 

 

2) Lecture du dossier infirmier et médical du nouveau-né 

a) Etude des paramètres liés à la naissance  

Pour chaque enfant, nous avons recherché à partir des dossiers médicaux de maternité 

et de néonatologie, les paramètres liés à naissance : le sexe du nouveau-né, ses mensurations 

(poids de naissance, taille de naissance, périmètre crânien de naissance), son adaptation à la vie 

extra-utérine cotée par le score d’Apgar. 
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La présence des signes cliniques suivants a été recherchée chez chaque nouveau-né en salle de 

naissance :  

- Hyperthermie > 38°C 

- Détresse respiratoire 

- Hypotonie 

- Somnolence 

- Troubles hémodynamiques : bradycardie ou tachycardie, pâleur, allongement du 

temps de recoloration ou teint gris. 

Ces signes cliniques correspondent aux signes cliniques recherchés pour juger de l’adaptation 

du nouveau-né à la vie extra-utérine.  

 

 

b) Recherche de signes cliniques au cours de l’évolution en maternité 

Pour chaque enfant,  nous avons ensuite recherché à partir des dossiers médicaux et 

infirmiers de maternité et de néonatologie, la survenue précoce avant 72 heures de vie, des 

signes cliniques suivants :  

- Symptômes thermiques : température ≥  38 °C ou < 36 °C [6]. 

- Symptômes respiratoires : polypnée et signes de détresse respiratoire (geignement, 

tirage, balancement thoraco-abdominal, battement des ailes du nez et entonnoir 

xyphoïdien). 

- Symptômes neurologiques : somnolence, troubles du tonus, mouvements anormaux et 

irritabilité.  

L’irritabilité a été cotée par l’EDIN (Echelle de Douleur et d’Inconfort du Nouveau-né) 

[53]. Cette échelle évalue la douleur prolongée et l’inconfort de l’enfant de 0 à 3 mois 

né prématurément ou à terme. Elle est basée sur 5 éléments comportementaux : 

l'expression du visage, les mouvements du corps, la qualité du sommeil, la qualité du 

contact ou la sociabilité et la consolabilité.  Un score total supérieur à 5 témoigne d’une 

douleur probable de l’enfant, en deçà on évoque plutôt l’inconfort [54] (annexe 1).     

Nous avons défini l’irritabilité par un EDIN ≥ 1. 

- Symptômes digestifs : régurgitations, difficultés alimentaires, perte pondérale. 

La perte pondérale a été considérée comme pathologique si elle dépassait à J3, 8% de 

perte par rapport au poids de naissance, en accord avec les recommandations de l’HAS 

de 2014 [49]. 

- Symptômes hémodynamiques : teint gris, pâleur et allongement du temps de 

recoloration cutanée. 
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- Symptômes cutanés : ictère. 

Dans le cadre du protocole de dépistage des ictères néonataux, tous les nouveaux nés 

étaient soumis à une évaluation quotidienne de la bilirubine transcutanée au cours de 

leur séjour en maternité.  

Le résultat obtenu était interprété en fonction des courbes de références de Bhutani et 

de Maisels [55][56][57].Ces courbes déterminent le seuil de bilirubine transcutanée 

indiquant la réalisation d’un dosage sanguin de la bilirubine puis l’instauration d’une 

photothérapie en fonction de l’âge du nouveau-né et de la présence des facteurs de risque 

d’ictère sévère : ictère précoce < 24 heures, iso-immunisation, bosse sérosanguine ou 

hématome, allaitement maternel difficile, antécédent d’ictère chez les ainés et origine 

asiatique (annexe 2).  

Nous ainsi recherché les lésions cutanées de type bosses sérosanguines, ecchymoses, 

pétéchies et plaies favorisant la survenue d’un ictère. 

 

Ces signes cliniques ont été choisis à partir de signes cliniques retrouvés dans la littérature 

[1][6][9][11][23][58][59][60][61] et applicable à notre population de nouveau-nés à terme en 

maternité. Il s’agit de symptômes simples à rechercher par une équipe médicale ou 

paramédicale. 

 

 

c) Etude des résultats des prélèvements biologiques  

Pour chaque enfant,  nous avons ensuite étudié à partir des dossiers médicaux de 

maternité et de néonatologie, les résultats des prélèvements biologiques effectués. 

Chaque enfant suspect d’infection materno-fœtales  était soumis à des analyses biologiques. Il 

n’y a pas d’examen biologique permettant à lui seul de diagnostiquer l’infection chez le 

nouveau-né [13][44][43]. Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques et 

biologiques [1][9][12]. Nous avons respecté le protocole habituel de prise en charge des 

nouveau-nés suspect d’infection materno-fœtale réalisé à la maternité du CHU d’Amiens 

(figure 1). 

Pour chaque nouveau-né présentant des facteurs de risque d’infection materno-fœtale, le liquide 

gastrique était prélevé stérilement en salle de naissance. Un examen direct était réalisé sur un 

frottis à la recherche de germe et de polynucléaires neutrophiles. La lecture des cultures était 

faite après une incubation de 24 à 48heures, elle identifiait le ou les germes présents.                        
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Le caractère monomorphe de la culture était considéré à haut risque d’infection tandis qu’une 

culture polymorphe composée de bactéries de la flore commensales périnéo-vaginale était en 

faveur d’une colonisation physiologique [1].  

Si le liquide gastrique retrouvait des germes à l’examen direct ou à la culture, un bilan 

biologique était prélevé dans les 12 heures comportant une NFS (Numération Formule 

Sanguine) et une CRP (C Reactive Protein). La NFS était réalisée pour rechercher une 

hyperleucocytose  (>25000/mm3)  une leucopénie (< 5000/mm3) ou une thrombopénie (< 150 

000/mm3) [1][9][12][44]. Le dosage de la CRP était considéré comme pathologique s’il était 

supérieur à 10 mg/l [9][23][50][62].  

En l’absence de germe retrouvé dans le liquide gastrique, un dosage de la CRP et une NFS 

étaient réalisés en même temps que le test de dépistage néonatal à J3 ou J4. 

Un bilan biologique avec CRP, NFS et hémoculture était réalisé immédiatement en cas de signe 

clinique évocateur d’infection materno-fœtale [6]. 

En cas d’élévation modérée de la CRP entre 10 et 20 mg/l chez un nouveau-né asymptomatique 

on répétait le dosage de la CRP à 12 heures du fait des faux positifs liés à des causes non 

infectieuses. 

En cas  élévation de la CRP > 20mg/l ou en cas d’élévation de la CRP sur deux dosages 

successifs, le nouveau-né était transféré dans un service de néonatologie pour débuter une 

antibiothérapie. 

Le dosage de la PCT (ProCalciTonine) n’est pas encore validé dans le diagnostic des infections 

materno-fœtales en raison de sa grande variabilité dans les 48ères heures de vie, celui-ci n’était 

donc pas réalisé dans notre étude [1]. 

Avant le début de l’antibiothérapie, des hémocultures étaient réalisées. Une ponction lombaire 

était réalisée chez les nouveau-nés présentant des signes de sepsis ou des signes cliniques 

évocateurs de méningite [1][5][8][10][23]. Elle était aussi réalisée en seconde intention en cas 

de syndrome inflammatoire important (CRP > 50mg/l)[8] ou d’hémocultures positives 

[1][10][11].  

 

 

 

 

 

 

 

 



 

23 
 

Figure 1 : Algorithme de prise en charge des nouveau-nés suspects d’infection materno-fœtale 

au CHU d’Amiens  

 

 

 

V- Classement des nouveau-nés 

Nous avons classé les nouveau-nés suspects d’infection materno-fœtale en deux 

groupes [1]:   

∟ Infection materno- fœtale probable : infection diagnostiquée par une anomalie clinique et/ou 

biologique et documentée par la présence d’un seul germe pathogène dans le liquide gastrique. 

∟ Infection materno-fœtale possible : tableau clinique et biologique évocateur d’infection 

materno-fœtale mais sans germe retrouvé.  
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VI- Analyses statistiques  

Les analyses statistiques ont été réalisées grâce aux logiciels Statview®,R®. 

Dans chaque groupe (infection probable ou infection possible), les paramètres quantitatifs ont 

été décrits par leur moyenne ± écart-type et les paramètres qualitatifs par leur fréquence et leur 

pourcentage. 

Nous avons ensuite comparé les deux groupes par un test t de Student non apparié pour les 

variables quantitatives et par un test du Chi 2 de Pearson pour  les variables qualitatives. Une 

valeur de p < 0,05 était considérée comme significative. 

Puis,  nous avons modélisé un score clinique par une régression logistique en reprenant les 

variables cliniques significatives dans notre modèle univarié.  
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RESULTATS 

 

I- Effectifs 

Entre le 1er et le 31 janvier 2013, 2028 enfants sont nés à terme au CHU d’Amiens. Parmi 

ces nouveau-nés,  62 ont été hospitalisés en néonatologie pour une suspicion d’infection 

materno-fœtale, 4 nouveau-nés ont été exclus de l’étude devant une défaillance en salle de 

naissance.  

L’étude a donc porté sur 58 nouveau-nés.  

25 nouveau-nés soit 43,1% ont présenté une infection materno-fœtale probable et 33 nouveau-

nés soit 56,9% une infection materno-fœtale possible (figure 2). 

 

 

Figure 2 : Flow chart de la population de l’étude 

 

                                                       

 

 

 

Enfants nés entre le 01/01/2013 et le 31/12/2013 à terme

Et hospitalisé en néonatologie pour une suspicion d’infection materno-fœtale
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Infection materno-foetale 
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Infection materno-foetale 
possible
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salle de naissance 

4
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II- Caractéristiques de la population étudiée et comparabilité initiale  

1) Etude des paramètres liés à la naissance 

Les 2 groupes étaient comparables en termes d’âge maternel, de gestité ou de parité 

(tableau1). 

Le terme moyen était de 39 + 2 jours (± 1,0) dans  le groupe infection probable contre 40 + 1 

jours (± 0.8) dans le groupe infection possible soit une différence statistiquement significative 

(p < 0,01). 

Les nouveau-nés présentaient des mensurations de naissance similaires. 

 

Tableau 1 : Paramètres liés à la naissance 

  

 
Infection materno-fœtale 

probable 

Infection materno-fœtale 

possible p 

Age maternel moyen 

(an) 29,1 (± 4,1) 28,7 (± 5,2) 0,78 

Gestité moyenne 2 (± 1,3) 2 (± 1,6) 0,98 

Parité moyenne 1,7 (± 0.9) 1,5 (± 1,1) 0,46 

Terme moyen (semaines 

d’aménorrhées) 39,2 (± 1,0) 40,1 (± 0,8) < 0,01* 

Poids de naissance 

moyen (g) 3516,8 (± 536,1) 3530,9 (± 453,9) 0,91 

Taille de naissance  

moyenne (cm) 49,9 (± 1,9) 50,5 (± 1,7) 0,20 

Périmètre crânien de 

naissance moyen  (cm) 34,9 (± 1,5) 35,3 (± 1,3) 0,28 

 

Le sex ratio (M/F) était de 0,8 dans le groupe infection materno-fœtale probable et de 

1,4 dans le groupe infection materno-fœtale possible. La répartition du sexe était comparable 

dans les 2 groupes avec p = 0,31. 

 

Il n’y avait pas de différence significative concernant le mode d’accouchement avec p 

= 0,52 avec un accouchement par voie basse majoritairement dans les 2 groupes. 
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2) Recherche des critères anamnestiques de l’ANAES 

En ce qui concerne les critères anamnestiques de l’ANAES, les critères les plus 

fréquemment retrouvés dans la population  de l’étude étaient l’hyperthermie maternelle pendant 

le travail supérieure ou égale à 38°C, la durée d’ouverture de la poche des eaux supérieure ou 

égale à 12 heures, les anomalies du rythme cardiaque fœtal et la présence d’un liquide 

amniotique teinté ou méconial. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative 

concernant les critères anamnestiques (tableau 2). 

Le prélèvement vaginal a été réalisé dans 56 cas soit dans 96,6% des cas, il avait mis en 

évidence un Streptococcus agalactiae dans 6 cas d’infection materno-fœtale probable soit 24% 

et dans 3 cas d’infection materno-fœtale possible soit 9,1%. Il n’y avait pas de différence 

significative entre les 2 groupes avec p = 0,12. 

Une antibioprophylaxie maternelle a été administrée pendant le travail dans 11 cas d’infection 

materno-fœtale probable soit 44 % et dans 14 cas d’infection materno-fœtale possible soit 

42,4% (p = 0,90). 

 

Tableau 2 : Critères anamnestiques ANAES 

 

 

Infection materno-

fœtale probable 

Infection materno-

fœtale possible p 

Choriamniotite 4 (16%) 3 (9,1%) 0,42 

Infection materno-fœtale  jumeau 0 0  

Hyperthermie maternelle ≥ 38°C 

pendant le travail 8 (32%) 6 (18,2%) 0,22 

Durée d’ouverture de la poche des 

eaux ≥ 12 heures 8 (32%) 11 (33,3%) 0,91 

Antécédent d’infection materno-

fœtale à Streptococcus agalactiae 0 1 (3%) 0,38 

Prélèvement vaginal positif à 

Streptococcus agalactiae 6 (24%) 3 (9,1%) 0,12 

Liquide amniotique teinté ou 

méconial 13 (52%) 10 (30,3%) 0,09 

pH artériel au cordon < 7 0 0  

Lactates artériel au cordon > 8 

mmol/l 3 (12%) 3 (9,1%) 0,72 

Anomalies du rythme cardiaque 

fœtal 16 (64%) 18 (54,5%) 0,47 

Antibioprophylaxie maternelle 

pendant le travail 11 (44%) 14 (42,4%) 0,90 
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III- Evaluation des signes cliniques  

1) Evaluation des signes cliniques en salle de naissance 

Dans notre groupe de nouveau-nés atteints d’infection materno-fœtale probable, 22 soit 

88% ont présenté des signes cliniques en salle de naissance contre 18 soit 54,5% dans le groupe 

infection materno-fœtale possible. Cette différence est statistiquement significative avec p < 

0,01 (figure 3). 

Le signe le plus fréquemment retrouvé était l’hyperthermie supérieure à 38°C constatée chez 

19 nouveau-nés du groupe infection materno-fœtale probable soit 76% contre 14 du groupe 

infection materno-fœtale possible soit 42,4%. Il y avait une différence statistiquement 

significative avec p = 0,01. 

La somnolence était retrouvée dans 28% des cas d’infection materno-fœtale probable et 3% des 

cas d’infection materno-fœtale possible soit une différence statistiquement significative avec p 

< 0,01. 

L’hypotonie avait été constatée dans 36% des cas d’infection materno-fœtale probable et 9,1 % 

des cas d’infection materno-fœtale possible avec également une différence statistiquement 

significative avec p = 0,01. 

Nous n’avons pas trouvé de différence statistiquement significative concernant la détresse 

respiratoire présente chez 8 nouveau-nés dans le groupe infection materno-fœtale probable soit 

32% et chez 7 nouveau-nés dans le groupe infection materno-fœtale possible soit 21,2% avec 

p = 0,35. 

Il n’y avait pas non plus de différence statistiquement significative pour les troubles 

hémodynamiques présents dans 44% des cas d’infection materno-fœtale probable et dans 

30.3% des cas d’infection materno-fœtale possible soit 21,2% avec p = 0,28. 
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Figure 3 : Signes cliniques en salle de naissance  

 

 

Nous avons également trouvé une différence significative concernant la cotation du 

score d’Apgar à 1 minute statistiquement plus basse dans le groupe infection materno-fœtale 

probable avec un p à 0,03 (figure 4). Il n’y avait plus de différence significative à 5 et 10 

minutes.  

 

Figure 4 : Cotation de l’Apgar  
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2) Evaluation des signes cliniques au cours du séjour en maternité 

Nous avons ensuite évalué les signes cliniques au cours du séjour en maternité (figure5). 

Le signe le plus fréquemment retrouvé était l’irritabilité, présente chez 9 nouveau-nés du groupe 

infection materno-fœtale probable soit 36 % et chez 16 nouveau-nés du groupe infection 

materno-fœtale possible soit 48,5%. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative 

entre les 2 groupes avec p = 0,34. 

Les signes neurologiques étaient fréquemment retrouvés avec 32% de nouveau-nés somnolents 

et 32% de nouveau-nés hypotoniques dans le groupe infection materno-fœtale probable et 

18,2% nouveau-nés somnolents et 42,4% de nouveau-nés hypotoniques dans le groupe 

infection materno-fœtale possible. Il n’a pas été retrouvé de différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes pour ces 2 critères. 

Les régurgitations étaient fréquentes dans les 2 groupes avec 10 nouveau-nés concernés dans le 

groupe infection materno-fœtale probable soit 40 % et 12 nouveau-nés concernés dans le groupe 

infection materno-fœtale possible soit 36,4%. Il n’y avait pas de différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes avec p = 0,78. 

Nous avons noté des difficultés alimentaires plus fréquentes dans le groupe infection materno-

fœtale possible avec 33,3% de nouveau-nés atteints contre 4% dans le groupe infection 

materno-fœtale probable avec p < 0,01. 

L’ictère était fréquemment rencontré dans les 2 groupes avec 9 nouveau-nés concernés dans le 

groupe infection materno-fœtale probable soit 36 % et 15 nouveau-nés concernés dans le groupe 

infection materno-fœtale possible soit 45,5 %. Il n’y avait pas de différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes avec p = 0,47. 

L’hyperthermie était peu rencontrée en maternité avec seulement 1 nouveau-né concerné dans 

chaque groupe. 
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Figure 5 : Signes cliniques au cours du séjour en maternité  

 

 

 

Nous nous sommes intéressés à l’ictère comme marqueur d’infection materno-fœtale. 

Nous avons étudié les bilirubinémies transcutanées des nouveau-nés entre J0 et J3, nous n’avons 

pas trouvé de différence statistiquement significative entre les 2 groupes de l’étude (tableau 3). 

Nous avons également étudié la pente d’ascension de la bilirubinémie transcutanée entre H12 

et J3 et entre J1 et J3, il n’y avait pas non plus de différence statistiquement significative entre 

les 2 groupes. 
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Tableau 3 : Evaluation de la bilirubinémie transcutanée  

 Infection 

materno-fœtale 

probable 

Infection materno-

fœtale possible 

p 

Bilirubinémie transcutanée moyenne J0 

(µmol/l) 

39,3 (± 29,2) 34,9 (± 29,6) 0,71 

Bilirubinémie transcutanée moyenne J1 

(µmol/l) 

107 (± 52,4) 100 (± 54) 0,71 

Bilirubinémie transcutanée moyenne J2 

(µmol/l) 

169,6 (± 56,4) 139,4 (± 72,7) 0,20 

Bilirubinémie transcutanée moyenne J3 

(µmol/l) 

130,1 (± 74,3) 131,7 (± 67,1) 0,95 

Pente moyenne d’ascension de la 

bilirubinémie transcutanée entre H12 et 

J3 (%) 

50,2 (± 43) 64,9 (± 39,5) 0,52 

Pente moyenne d’ascension de la 

bilirubinémie transcutanée entre J1 et J3 

(%) 

-19,4 (± 35,9) -101,7 (± 456) 0,67 

 

 

 Nous avons regardé l’âge du nouveau-né au moment de son admission en néonatologie.  

L’âge moyen à l’admission en néonatologie était de 1,2 jours (±  1,1) dans le groupe infection 

materno-fœtale probable et de 1,5 jours (± 1,1) dans le groupe infection materno-fœtale 

possible. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative avec p = 0,24. 

 

Nous avons également étudié les critères d’hospitalisation en néonatologie des nouveau-

nés suspects d’infection materno-fœtale. Dans la plupart des cas, l’admission en néonatologie 

était motivée par la présence de signes cliniques seuls ou accompagnés d’une élévation de la 

CRP et/ou de la présence de germe dans le liquide gastrique. 

Ainsi, 56% des hospitalisations en néonatologie dans le groupe infection materno-fœtale 

probable étaient motivées par la présence des signes cliniques et 72,7% des hospitalisations 

dans le groupe infection materno-fœtale possible. 

Dans 5 cas d’infection probable et dans 1cas d’infection possible, ce sont les signes cliniques 

en salle de naissance qui ont conduit à l’hospitalisation du nouveau-né en néonatologie. 

Dans le groupe infection materno-fœtale probable, 36% des admissions reposaient sur la 

présence d’un germe pathogène dans le liquide gastrique associée à un syndrome inflammatoire 

biologique avec élévation de la CRP. 
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Dans le groupe infection materno-fœtale possible, 18,2% des hospitalisations étaient 

secondaires à la présence d’un contexte infectieux avec élévation de la CRP. 

1 nouveau-né dans chaque groupe avait initialement était hospitalisé pour surveillance dans le 

cadre d’une pathologie maternelle. Une infection materno-fœtale avait ensuite été suspectée au 

cours de leur séjour en néonatologie. 

 

 

3) Etablissement d’un score clinique  

Nous avons établi un score clinique par une régression logistique en reprenant les 

variables cliniques significatives dans notre modèle univarié (tableau 4). Chaque signe a été 

côté 1 lorsqu’il était présent et 0 lorsqu’il était absent. Le terme était côté 1 lorsqu’il était 

supérieur à 40 semaines d’aménorrhée. 

Tableau 4 : Résultats de la régression logistique 

 Coefficient de 

régression partielle 

Odds ratio IC 95% p 

Hyperthermie en salle de 

naissance 

1,53 1,74 1,50-1,98 0,06 

Somnolence en salle de 

naissance 

-0,34 8,68 8,49-8,87 0,86 

Hypotonie en salle de 

naissance 

2,79 3,84 3,63-4,05 0,10 

Difficultés alimentaires 

lors du séjour en maternité 

-2,95 0,12 -0.07-0,30 0,03 

Terme -2,52 3,41 3,18-3,65 < 0,01 

 

L’équation de régression logistique s’écrit :  

P (germe pathogène) =  

1

1 +  e(−(−0,27−1,53(hyperthermie)−(−0,34(somnolence))−2,79(hypotonie)−(−2,95(difficultés alimentaires))−(−2,52(terme haut))
 

 

Une limite de score à 0,5 retrouve à postériori une sensibilité à 80% et une spécificité à 

87,5 %. 
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IV- Evaluation des paramètres biologiques 

 Nous nous sommes ensuite intéressés aux résultats des prélèvements biologiques 

réalisés chez les nouveau-nés suspects d’infection materno-fœtale  (tableau 5). 

L’analyse de la NFS était en général peu informative. Nous avons retrouvé 2 cas 

d’hyperleucocytose dans chaque groupe étudié mais aucun cas de leucopénie.  

1 seul cas de thrombopénie modérée a été retrouvé dans le groupe infection materno-fœtale 

probable. Il a été noté une numération plaquettaire statistiquement plus faible dans le groupe 

infection materno-fœtale probable avec p = 0,02. 

La NFS était coagulée ou non faite chez 2 patients du groupe infection materno-fœtale probable 

et chez 5 patients du groupe infection materno-fœtale possible. 

La CRP moyenne était de 29,8 mg/l (± 18,9) dans le groupe infection materno-fœtale probable 

et de 27,6 mg/l (± 16,6) dans le groupe infection materno-fœtale possible. Il n’y avait pas de 

différence statistiquement significative avec p = 0,67. 

 

Tableau 5 : Paramètres biologiques 

 Infection materno-

fœtale probable 

Infection materno-

fœtale possible 

P 

Nombre de globules blanc 

moyen (/mm3) 

14569,6 ± 6523,7 15332,1 ± 5036,1 0,64 

Nombres de plaquettes 

moyen (/mm3) 

254700 ± 74400 299400 ± 54600 0,02* 

CRP moyenne (mg/l) 29,8 ± 18,9 27,6 ± 16,6 0,67 

 

 

 Nous avons étudié les résultats des prélèvements microbiologiques (figure 6). 

Dans le groupe infection materno-fœtale probable, dans 9 cas soit 36% des cas, un 

Streptococcus agalactiae a été retrouvé dans le liquide gastrique, dans 16 cas soit 64%,  il avait 

été retrouvé un Escherichia Coli (figure 6a). 

Dans le groupe infection materno-fœtale possible, dans 51,5% des cas aucun germe n’a été 

retrouvé, dans 12,1% des cas il y avait une culture polymicrobienne, dans 18,2% des cas il 

s’agissait de germes non pathogènes de la flore vaginale (Lactobacillus spp, Prevotella bivia, 

Levure). Un cas de Staphylococcus aureus a été noté dans le liquide gastrique mais considéré 

comme une contamination en raison de l’absence de syndrome inflammatoire biologique et de 

l’évolution favorable du nouveau-né. Dans 18,2% des cas, le liquide gastrique n’avait pas été 

réalisé (Figure 6b). 
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Figure 6 : Résultat de la culture du liquide gastrique  

Figure 6a : Résultat de la culture du liquide gastrique dans le groupe infection materno-fœtale 

probable 

 

Figure 6b : Résultat de la culture du liquide gastrique dans le groupe infection materno-fœtale 

possible 

 

 

 

              Les hémocultures ont été réalisées chez tous les nouveau-nés de l’étude avant 

l’instauration du traitement antibiotique. Il n’a pas été mise en évidence de germe pathogène 

mais 6 hémocultures ont été considérées comme contaminées par des germes de la flore 

commensale cutanée ou orale (Micrococcus spp, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 

warneri,  Streptococcus viridans, Streptococcus salivarius, Micrococcus spp et Rothia spp).  

Une ponction lombaire a été réalisée chez 3 nouveau-nés dans chaque groupe de l’étude. Aucun 

germe n’a été retrouvé dans le LCR. 

 

 

 

 

 

 

36%

64%

Résultat de la culture du liquide gastrique dans le groupe 
infection materno-foetale probable

Streptococcus agalactiae

Escherichia Coli

52%

12%

18%

18%

Résultat de la culture du liquide gastrique dans le groupe 
infection materno-foetale possible

Pas de germe

Culture polymicrobienne

Flore commensale

Liquide gastrique non fait
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DISCUSSION 

 

Nos résultats mettent en évidence l’importance des signes cliniques à la naissance 

comme marqueur de la présence d’un germe pathogène chez des nouveau-nés suspects 

d’infection. Les nouveau-nés du groupe infection materno-fœtale probable avaient de manière 

statistiquement significative plus de symptômes en salle de naissance par rapport à ceux atteints 

d’infection materno-fœtale possible (p < 0,01). Les principaux symptômes plus fréquemment 

rencontrés chez ces nouveau-nés étaient l’hyperthermie > 38°C (p = 0,01), la somnolence           

(p < 0,01) et l’hypotonie (p = 0,01). 

Chez les nouveau-nés présentant une infection materno-fœtale probable, la cotation de l’Apgar 

était moins bonne à  1 minute (p = 0,03) par rapport aux nouveau-nés ayant une infection 

materno-fœtale possible. 

 

Nos résultats vont dans le sens de ceux retrouvés dans la littérature. En effet, la plupart 

des auteurs estiment que dans 85 à 100% des cas, les signes cliniques d’infection materno-

fœtale apparaissent rapidement, à la naissance ou dans les 24ères heures de vie [5] 

[7][14][15][28][29][30] [35][50]. 

Dans une étude multicentrique réalisée par Lejeune et al., sur 96 243 naissances dans 10 

maternités parisiennes de 1988 à 1992, 71 % des nouveau-nés ont présenté des signes cliniques 

avant la 1ère heure, 21 % entre la 1ère  et la 6ème heure et 100 % étaient symptomatiques avant la 

12ème heure [63]. 

Une étude réalisée en 2011 sur des nouveau-nés présentant une infection materno-fœtale 

précoce avait retrouvé des  symptômes à la naissance dans 45,6% des cas, les symptômes 

respiratoires étaient les plus fréquents suivi des symptômes neurologiques [21]. 

Une étude multicentrique allemande avait retrouvé que 18% des nouveau-nés atteints 

d’infection materno-fœtale précoce étaient symptomatiques à la naissance avec une 

prédominance des signes respiratoires et une hyperthermie dans 12% des cas [7].  

Une étude de 2013 avait retrouvé que les critères cliniques d’adaptation à la vie extra-utérine 

étaient discriminants puisqu’un nouveau-né symptomatique dans les premières heures de vie 

présentait un risque significativement majoré d’infection néonatale (RR 12,19 IC 95% [4,92–

30,17]) [41]. 
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 Nous voulions  mettre en évidence des symptômes au cours du séjour en maternité qui 

permettraient de distinguer les nouveau-nés avec germe pathogène retrouvé dans les 

prélèvements périphériques comparés à ceux sans germe pathogène retrouvé. Nous n’avons pas 

mis en évidence de signe clinique plus fréquent chez les nouveau-nés avec germe pathogène 

retrouvé.  

La découverte d’un germe pathogène dans les prélèvements périphériques conduit à la 

réalisation d’un bilan biologique. En cas de syndrome inflammatoire, le nouveau-né est 

hospitalisé en néonatologie pour instauration d’une antibiothérapie parfois même en l’absence 

de signes cliniques. La précocité du diagnostic et de la mise en route de l’antibiothérapie 

masquent probablement les signes cliniques. Nous pouvons imaginer que l’absence de 

réalisation des prélèvements périphériques conduirait à des diagnostics d’infection materno-

fœtale plus tardifs basés systématiquement sur la présence de signes cliniques. 

L’absence de mise en évidence de différence significative concernant l’évolution en maternité 

peut également être expliquée par les limites de notre étude qui manque de puissance puisque 

les  effectifs ne sont pas suffisants et qu’elle a été réalisée en monocentrique et en rétrospectif. 

 

La lecture de la littérature nous montre qu’il existe peu de références pour la valeur 

diagnostique des signes cliniques de l’infection materno-fœtale [1]. Les signes cliniques 

d’infections materno-fœtale sont peu spécifiques et de manière générale, les cliniciens ont 

l'habitude de considérer que tout nouveau-né qui va mal, surtout sans raison apparente, est a 

priori suspect d’infection [11]. 

Une étude de 2008, réalisée dans des pays en voie de développement mettait en évidence sept 

signes cliniques d’alerte témoignant d’une maladie grave chez le nouveau-né : hypo ou 

hyperthermie, difficultés alimentaires, convulsions, trémulations, signes de lutte respiratoire et 

polypnée. Ces signes peuvent aider au diagnostic de sepsis néonatal sans en être spécifique [40]. 

La plupart des études actuelles en ce qui concerne les infections materno-fœtales étudient 

l’impact des stratégies de dépistage et d’antibioprophylaxie sur l’incidence des infections. Les 

études s’intéressant aux signes cliniques présentés par les nouveau-nés atteints d’infection 

materno-fœtales sont relativement anciennes. 

En 1982, dans une étude de Töllner et al. , des nouveau-nés atteints de sepsis ont été évalués à 

trois moments : avant le sepsis, au début du sepsis et à l’acmé de celui-ci. Les modification de 

la coloration de la peau de type teint gris et augmentation du temps de recoloration 

apparaissaient comme les signes cliniques les plus fréquemment retrouvés au début du sepsis 

avec p < 0,01 [59]. 
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Une autre étude de 1982 de Voora et al. étudiait la température dans les quatre premiers jours 

de vie chez 10 092 nouveau-nés à terme. Si le nouveau-né présentait une hyperthermie 

supérieure à 37,8°C à deux reprises ou si cette hyperthermie était d’emblée associée à d’autres 

signes cliniques le nouveau-né était évalué à la recherche de signes cliniques et biologiques 

d’infection.  1% des nouveau-nés ont été fébriles et chez ces nouveau-nés fébriles, 10% ont 

développé un sepsis ; un seul nouveau-né non fébrile a développé une infection.  

L’hyperthermie apparaissait comme un bon marqueur d’infection néonatale avec une sensibilité 

de 91% et une spécificité de 99,1% si elle était prolongée ou associée à d’autres symptômes 

[60]. 

Une étude réalisée en 1999 par Ronfanil et al. dans le but d'identifier une courte liste de signes 

valides pour diagnostiquer l’infection bactérienne du nouveau-né, a démontré qu’aucun des 

signes observés lorsqu'il est utilisé seul, n’avait une haute sensibilité [64]. 

Dans certains cas, le sepsis néonatal peut être asymptomatique ou paucisymptomatique 

[18][50]. Dans une étude de Weisman et al. 22% des nouveau-nés à terme présentant une forme 

bactériémique n’avaient pas de symptômes [65], des résultats similaires ont été retrouvés dans 

une étude de 2015 avec 20% de nouveau-nés à terme infectés semblant en bonne santé [24]. 

Une étude de 2012 retrouvait une bactériémie chez 0,28% d’enfants asymptomatiques [13].       

A contrario, dans une étude de Hashavya et al. tous les nouveau-nés bactériémiques étaient 

symptomatiques [66].  

 

 Nous nous sommes intéressés à l’ictère comme marqueur de l’infection materno-fœtale. 

En effet, une étude d’Hamilton et al. en 1963 montrait que l’ictère précoce pouvait être un 

marqueur d’infection néonatale [67]. 50 ans après, en 2013, Ling complète l’observation 

d’Hamilton en expliquant les mécanismes physiopathologiques d’hémolyse, de stase biliaire et 

de défaut de transport de la bilirubine en cas de sepsis néonatal [68].  

Nous n’avons pas mis en évidence d’association entre l’ictère et l’infection materno-fœtale dans 

notre étude. 

 

Devant la difficulté de gestion des nouveau-nés suspects d’infection materno-fœtale, il 

semble intéressant de mettre en place  un modèle de notation du risque d’infection  materno-

fœtale basé sur  les symptômes. Des scores ont été proposés permettant d'établir un risque 

d'infection, mais sans étude prospective valide [1]. En 1982, Töllner propose un score clinico-

biologique pour le diagnostic de sepsis néonatal mais sans en définir les valeurs diagnostiques 

[59]. Une étude de 2011 propose un modèle prédictif du risque de sepsis néonatal précoce basé 

sur des critères anténataux mais n’incluant pas l’examen clinique du nouveau-né [72].  
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L’équipe d’Escobar a mis au point un modèle multivarié de stratification du risque de 

septicémie à début précoce basé sur des facteurs de risque maternels et sur l’évolution clinique 

du nouveau-né dans les 12ères heures de vie. Ce modèle a été établi à partir de données 

rétrospectives et n’a pas été testé en prospectif [73]. Notre modèle fait intervenir les signes 

cliniques présentés par les nouveau-nés suspects d’infection materno-fœtale, il s’agit de signes 

cliniques simples pouvant être mis en évidence par une équipe médicale ou paramédicale. Nos 

résultats nécessitent une validation par une population différente de celle qui a servi à 

modéliser, puis une validation prospective à grande échelle. 

 

Les recommandations françaises, anglaises et américaines s’accordent à dire que le 

traitement des infections materno-fœtales doit être basé sur des critères cliniques. Toutefois, les 

examens paracliniques réalisés chez les nouveau-nés suspects d’infection ne sont pas les même.  

 Les anglais réalisent uniquement un dosage de la CRP et une hémoculture avant l’introduction 

de l’antibiothérapie chez des nouveau-nés symptomatiques ou ayant plusieurs facteurs de risque 

d’infection materno-fœtale, la numération sanguine n’est pas réalisée [33].  

Les recommandations américaines de 1996 proposaient la réalisation systématique d’une 

numération formule sanguine et d’une hémoculture chez tous les nouveau-nés à risque 

d’infection dont la mère n’avait pas bénéficié d’une antibioprophylaxie adéquate [69]. Ces 

recommandations ont été revues en 2010, désormais il est recommandé de réaliser une 

surveillance clinique seule pendant 48h sauf en cas de chorioamniotite ou d’antibioprophylaxie 

inadéquate dans un contexte de prématurité ou de rupture des membranes supérieure à 18h, où 

les prélèvements sont encore réalisés [5][30][50][70]. Les prélèvements sont également réalisés 

en cas de signes de sepsis néonatal. La CRP peut être réalisée lorsque le bilan sanguin est 

indiqué, 6 à 12 heures après la naissance [50][70]. 

Une étude italienne de 2013 a démontré que la réalisation systématique d’une numération 

sanguine et d’une hémoculture en plus de la surveillance clinique chez des nouveau-nés 

asymptomatiques à risque d’infection materno-fœtale n’améliorait pas la gestion de ces 

nouveau-nés en comparaison à l’examen physique seul [61].  

La tendance des recommandations récentes est à la limitation des examens complémentaires 

dans les situations à bas risque au profit d’une surveillance clinique étroite [30]. 
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Les recommandations françaises n’ont pas été revues depuis 2002, elles donnent une place 

importante aux examens paracliniques dans la gestion des nouveau-nés à risque d’infection 

avec notamment la réalisation fréquente de prélèvements périphériques. Ceux-ci sont réalisés 

en plus de la NFS, de la CRP et des hémocultures chez tous les nouveau-nés symptomatiques 

ou ayant une anamnèse infectieuse avec absence de réalisation correcte de  

l’antibioprophylaxie [1]. La réalisation de ces prélèvements est actuellement discutée, de 

nouvelles recommandations nationales sont nécessaires pour statuer sur leur intérêt. 

Dans notre étude, aucun marqueur biologique n’a permis de faire la différence entre les 

nouveau-nés présentant une infection materno-fœtale probable de ceux présentant une infection 

materno-fœtale possible.  

 

Dans l’idée de diagnostic précoce des infections materno-fœtales, certaines équipes 

cherchent à démontrer l’intérêt du dosage de la PCT au cordon. Des études de la cinétique des 

taux sériques de la PCT ont montré qu’il y avait une augmentation physiologique du taux de 

PCT durant les 48 premières heures de vie du nouveau-né [71]. Cela rend son interprétation 

difficile au cours de la période néonatale précoce, période durant laquelle le diagnostic 

d’infection néonatal précoce est évoqué. De ce fait, Joram et al. ont montré que la PCT dosée 

dans le sang du cordon ombilical permettait de s’affranchir de ce pic postnatal physiologique 

[46]. L’équipe de Nantes a mis au point un algorithme de prise en charge des nouveau-nés 

suspects d’infection néonatale précoce intégrant la PCT au cordon et les signes cliniques 

précoces [44] . Leurs résultats montrent une sensibilité identique à l’algorithme de prise en 

charge actuelle des infections materno-fœtales issu des recommandations de l’ANAES 2002 

[1] mais une spécificité plus importante et surtout une nette diminution de l’usage des 

antibiotiques et de la réalisation des bilans sanguins. Une étude de 2015, propose la réalisation 

de la NFS et de la vitesse de sédimentation sur le sang de cordon comme méthode de dépistage 

prédictif précoce pour le sepsis néonatal [47]. 
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CONCLUSION 

 

Une stratégie diagnostique optimale des nouveau-nés suspects d’infection materno-

fœtale précoce est difficile à définir en raison de l’absence de marqueurs cliniques et 

paracliniques spécifiques et sensibles dans cette population.  

L’adaptation du nouveau-né en salle de naissance et la présence de symptômes dès la salle de 

naissance apparaissent comme des marqueurs cliniques intéressants d’infection materno-fœtale 

probable. Nous avons mis en évidence leur importance dans un modèle univarié, puis modélisé 

un score. Ce score devra être testé dans une population différente de la nôtre puis validé dans 

une étude prospective. 
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Annexe 1 : Échelle de Douleur et d'Inconfort du Nouveau‐né (EDIN) [53][54] 
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Annexe 2 : Courbes d’évaluation de l’ictère en maternité [56][57] 
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Critères cliniques en faveur d’un germe pathogène chez un nouveau-né à terme suspect 

d’infection materno-fœtale 

Introduction : Les infections materno-fœtales demeurent une étiologie importante de morbi-mortalité 

néonatale. Leur diagnostic est difficile faute de marqueurs cliniques et paracliniques sensibles et 

spécifiques. En France, la prise en charge des nouveau-nés suspects d’infection comprend l’analyse du 

liquide gastrique. L’objectif de l’étude était de mettre en évidence chez des nouveau-nés suspects 

d’infection materno-fœtale les signes cliniques précoces permettant de différencier une infection 

probable avec germe pathogène dans le liquide gastrique d’une infection possible sans germe pathogène. 

Méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective au CHU d’Amiens chez tous les enfants nés à 

terme en 2013 et hospitalisés en néonatologie pour une suspicion d’infection materno-fœtale. Nous 

avons testé les signes cliniques en modèle univarié puis modélisé un score clinique par une régression 

logistique. 

Résultats : 58 nouveau-nés ont été inclus, 25 ont présenté une infection materno-fœtale probable et 33 

une infection materno-fœtale possible. Les nouveau-nés du groupe infection materno-fœtale probable 

étaient moins matures (p<0,01) et présentaient plus de signes cliniques à la naissance (p<0,01). Les 

signes les plus rencontrés étaient l’hyperthermie (p=0,01), la somnolence (p<0,01) et l’hypotonie 

(p=0,01). Nous avons noté des difficultés alimentaires en maternité plus fréquentes dans le groupe 

infection materno-fœtale possible (p<0,01). Nous avons établi un score clinique ayant une sensibilité à 

80% et une spécificité à 87,5 %. 

Conclusion : La présence de symptômes en salle de naissance apparait comme un marqueur clinique 

intéressant d’infection materno-fœtale probable.  

Mots clés : infection materno-fœtale, sepsis néonatal, nouveau-né, signes cliniques, score clinique,  

liquide gastrique, prélèvements périphériques. 

 

Clinical criteria for a pathogen in term newborn suspected of neonatal sepsis 

Introduction: Neonatal early onset sepsis remains an important etiology of neonatal morbidity and 

mortality. Diagnosis is difficult due to a lack of sensitivity and specificity of clinical and biological 

markers. In France, the management of newborn infants suspected of infection includes the analysis of 

gastric suction. The objective of the study was to identify in newborn infants with suspected neonatal 

sepsis, early clinical signs to differentiate a probable infection with pathogen germs in the gastric suction  

from a possible infection without such pathogen germs. 

Methods: We performed a retrospective study in the University Hospital of Amiens. All term newborn 

infants born between January 1st and december 31st 2013 and hospitalized for suspected neonatal sepsis 

were included. We assessed the clinical signs with a univariate model and developed a clinical score 

with a logistic regression. 

Results: 58 newborn infants were included, 25 had a probable neonatal sepsis and 33 a possible neonatal 

sepsis. Newborn infants with probable neonatal sepsis were less mature (p<0.01) with more clinical 

signs at birth (p<0.01). The most common clinical signs were: hyperthermia (p=0.01), somnolence (p 

<0.01) and hypotonia (p = 0.01). We noted more difficulties for breastfeeding and bottle feeding  in the 

possible neonatal sepsis group (p <0.01). We have established a clinical score with a sensitivity of 80% 

and a specificity of 87.5%. 

Conclusion: The presence of neonatal symptoms at birth appears as an interesting clinical marker of 

probable neonatal early onset sepsis. We have established a clinical score which could be validated in a 

further prospective observational study. 

Keywords: neonatal early onset sepsis; newborn, infant;  clinical signs;  clinical score;  gastric suction;  

Blood sample; peripheral sample. 


