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Le Streptocoque de groupe B (SGB) est le germe responsable de 30 a
50 % des infections néonatales bactériennes, devant I'Escherichia coli. Il est ainsi

responsable de 30 % des morts périnatales de cause infectieuse.

Différentes attitudes préventives ont été proposées, permettant de
diminuer considérablement la transmission materno-foetale.
Cependant, l'incidence de l'infection néonatale a SGB (toutes formes

confondues) est encore estimée a 1 a 6 pour 1000 naissances vivantes.

Dans ce travail, nous rappellerons d'abord les différentes données
bactériologiques et épidémiologiques de ces infections, puis les stratégies

préventives et thérapeutiques proposées dans la littérature internationale.

Enfin, nous présenterons notre étude personnelle, étude randomisée
prospective menée sur une période de onze mois, dans le service du Professeur

BAUDET au CHU de Limoges.
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BACTERIOLOGIE
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Le streptocoque de groupe B (SGB) appartient a la famille des

Streptococcaceae et au genre Streptococcus.

I-MORPHOLOGIE
Les SGB se présentent sous forme de cocci a gram positif disposés en

chainettes plus ou moins longues. Ils sont immobiles.

II— CARACTERES CULTURAUX

Les SGB se comportent comme des germes aéro-anaérobies facultatifs .

Ils cultivent sur des milieux nutritifs gélosés contenant 5 % de sang de
cheval ou de mouton.

En cas de prélevement polymicrobien, il est utile de recourir a des
milieux sélectifs additionnés d'agents inhibiteurs de la flore microbienne associée.

Ils présentent une hémolyse ' ou B (la plus fréquente).

III— ANTIGENES CELLULAIRES

Les SGB comportent des substances biologiquement actives localisées
dans des structures différentes et surtout dans la paroi cellulaire.

La majorité de ces substances sont antigéniques et surtout sont
spécifiques pour chaque groupe de Streptocoque.

Différents sérotypes ont été individualisés I-II-III par mademoiselle
LANCEFIELD dés 1933.

L'enveloppe cellulaire du SGB est composée d'un polyoside spécifique
de type. Cet antigéne a permis la caractérisation au sein de l'espéce des SGB en 7

sérotypes : Ia, Ib, Ic, II, 11 /Ic, 111, IIT/Ic.
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IV-DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE

Il comporte deux étapes :

— le diagnostic direct :

met en évidence le germe, ses antigénes ou son généme

— le diagnostic indirect :

met en évidence les anticorps spécifiques

produits par l'organisme héte contre ce germe.

IV.1— Diagnostic direct

IV.1.1— Examen direct: c'estla coloration de Gram

Clest le plus ancien et le plus simple des tests. Il a une sensibilité qui
varie de 34 % a 100 % selon les auteurs, avec cependant une spécificité médiocre
(60 % en moyenne) (88).

On peut confondre en effet avec d'autres germes (Streptocoque non B,
anaérobie, Staphylocoque).

Sur ce simple test réalisé a partir de prélevements vaginaux, on a
évalué qu'environ 40 a 50 % des patientes devraient étre traitées alors que seul un
quart d'entre elles seraient réellement colonisées par le SGB.

Inversement, chez les patientes colonisées, un tiers a la moitié des
porteuses ne seraient pas identifiées et donc ne pourraient pas avoir une prise en
charge adaptée.

IV.1.2— Identification:

- morphologie et test de la catalase négatif

définissent le genre Streptococcus ;

- sérogroupage par détermination de I'hémolyse ;

- sérotypage par technique d'agglutination sur lame ;

- dans certains cas d'identification difficile, on peut avoir recours

a des galeries biochimiques.
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IV.1.3— Détection des antigénes solubles

Les bactéries possedent des antigénes superficiels qu'elles peuvent
libérer a partir d'un foyer infectieux dans le sérum, le liquide céphalo-rachidien,
le liquide gastrique.

Le SGB libére ses antigenes proportionnellement a l'importance de la
colonisation. Ceux-ci peuvent alors étre détectés a l'aide de sérum spécifique par
des techniques immunologiques.

Les antigénes sont résistants et persistent plus longtemps dans
l'organisme que les bactéries viables, ce qui rend possible leur détection dans les
infections décapitées et dans les échantillons stockés.

De nombreux réactifs ont été mis au point par différents laboratoires.
Ils ont en commun une manipulation relativement simple et une lecture rapide
mais pour certains, des probleémes d'interprétation. Par ailleurs, leur seuil de
détection est variable et généralement assez élevé (10° a 107 col/ml).

Un des avantages serait leur utilisation possible au lit de la patiente
sans avoir recours au laboratoire.

Différentes techniques ont été développées :

- congglutination (95)

Plusieurs études ont été réalisées avec le réactif Phadebact (Pharmacia
Diagnostics). La durée de la manipulation est d'environ 30 minutes, mais la
sensibilité en lecture directe est trés basse (jusqu'a 4 %). Le seuil de sensibilité de
cette technique semble se situer autour de 107 col/ml.

Les résultats sont nettement améliorés aprés culture. La spécificité
serait bonne (98%).

Cette technique ne peut donc pas étre utilisée pendant l'accouchement
car le délai avant le résultat varie de 5 a 20 heures suivant l'importance de la
colonisation.

= test au latex (2, 107) .

Deux tests ont été utilisés : Bachgen (Wample) et Treptex (Welcom
Diagnostics).
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La aussi, on note une faible sensibilité (15 a 62 %) qui s'améliore en cas
de colonisation élevée (29 a 10 %). Le seuil de détection se situe autour de 10°
col/ml.

— méthodes immunoenzymatiques (10, 70)

Plusieurs tests ont été analysés : Equate (Binax) et Icon Strepto B
(Ibithec et Biotrol).

Le premier test a une sensibilité de 22 a 60 %.

Le deuxiéme a une sensibilité globale de 11 a 33 % mais atteint 100 %
dans les fortes colonisations (> 105/ml).

Les manipulations sont simples et peuvent étre réalisées par un

personnel non spécialisé. Le résultat peut étre obtenu en 15 minutes.

Ainsi d I'heure actuelle, les tests de dépistage du SGB ont une excellente

spécificité mais ne permettent de reconnaitre que les femmes fortement colonisées.

IV.1.4— Recherche du généme du Streptocoque du groupe B
Il existe des techniques de PCR ou Polymerase Chain Reaction, visant
a mettre en évidence le généme méme de la bactérie recherchée.
Mais la aussi, elles sont encore peu utilisables en routine,

essentiellement en raison de leur cofit.

IV.2—Diagnostic indirect

Le dosage des anticorps indirects dirigés contre le SGB n'est pas encore
passé dans la routine.

Pratiqué dans le sérum des futures meéres, il aurait l'intérét de prévoir
quels sont les nouveau-nés bénéficiant d'une protection passive d'origine

maternelle par transmission transplacentaire d'anticorps anti-streptococciques B.



17

V—SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES

Les Streptocoques forment, du point de vue de la résistance a certains
agents antimicrobiens, un groupe de comportement homogeéne.

Le SGB est trés sensible aux antibiotiques suivants (CMI en pug/ml) :

- Amoxicilline (0,012)

- Ampicilline (0,015-0,4)

- Pénicilline G (0,003-0,1)

- Erythromycine (0,007-0,2).

Les Macrolides et apparentés sont actifs dans la majorité des cas, mais

environ 5 % des souches sont résistantes a ces produits.
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EPIDEMIOLOGIE
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L'épidémiologie des infections périnatales a Streptocoque de groupe B
(SGB) est dominée par :

. la grande fréquence de la colonisation digestive et génitale des
femmes enceintes,

. la grande fréquence de la colonisation néonatale,

. la relative rareté des infections néonatales,

. la rareté mais le caractére trés douloureux des décés néonatals.

Ces données induisent des attitudes trés variables d'une équipe a
l'autre pour le dépistage de la colonisation maternelle, la conduite a tenir chez les
meres colonisées avant et pendant l'accouchement, et la conduite a tenir chez le

nouveau-né asymptomatique.

Aprés avoir rappelé quelques données bactériologiques, nous
étudierons successivement l'épidémiologie de la colonisation maternelle, puis
celle de la colonisation néonatale, puis celle des infections maternelles périnatales,

et enfin celle des infections foetales et néonatales.

I — COLONISATION MATERNELLE

Les taux de colonisation maternelle publiés sont trés variables en
fonction des auteurs, des sites de prélévement (rectum et/ou col utérin, vagin), de
la population étudiée, de la sensibilité de la technique bactérienne d'isolement
étudiée.

Le taux de portage apparait d'autant plus élevé que l'on multiplie le
nombre d'échantillons mis en culture en augmentant le nombre de sites prélevés
(vagin, anus, périnée, urine, etc) ou en répétant les séances de prélévement a
intervalles variables.

C'est ainsi que le taux de portage est de 23 % si un seul prélévement est

réalisé; ce taux passe a 33 % si quatre prélevements sont effectués. (51)
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La plupart des auteurs réalisent les prélevements au niveau du vagin.
Certains insistent sur l'intérét d'y associer des prélevements rectaux, la présence
du SGB au niveau du rectum faisant craindre la présence du germe au moment du
terme.

EASMON (51) estime que le meilleur dépistage consiste a associer un
prélevement rectal au prélévement au niveau de la partie inférieure du vagin sans
spéculum, le taux de portage observé étant alors de 28 %.

Lorsque les prélevements sont effectués a la partie haute du vagin ou
au niveau du col, les taux de portage sont plus faibles, de l'ordre de 10 % comme
I'a démontré 1'étude de DILLON (46) .

Chez la femme enceinte et I'adulte en général, le réservoir de germes
semble étre, pour la plupart des auteurs, le tube digestif a partir duquel se ferait la
colonisation des voies génitales (11, 63).

Il existe une transmission sexuelle : 45 % des partenaires de femmes colonisées ont
des prélévements urétraux positifs sans qu'il soit possible de dire dans quel sens
se fait la transmission (8).

L1 — Cette colonisation est donc trés instable (8,46,87)

Seulement 30 a 40 % des femmes colonisées en début de grossesse le
restent de facon stable pendant toute la grossesse (8).

Le plus souvent, la colonisation vaginale est spontanément
intermittente ou transitoire.

Un prélevement fait pendant la grossesse ne permet donc pas de
prévoir avec certitude l'existence d'une colonisation vaginale au moment de
l'accouchement.

On a ainsi défini un portage :

. chronique : au moins trois prélevements positifs

avec le méme sérotype,

. transitoire : un prélevement positif précédé

et suivi de résultats négatifs, quel que soit le moment du prélévement,
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. intermittent : au moins deux prélévements positifs

mais séparés par des résultats négatifs,

. indéterminé : aucun des trois cas précédents.

YOwW (135) retrouve 26 % (5/19 femmes) de portage chronique et
transitoire, 31 % (6/19 femmes) ayant eu un seul prélévement positif.

ANTHONY (8) retrouve sensiblement les mémes chiffres.

En revanche, d'autres auteurs ont constaté une plus grande stabilité.

FERRIERI (57) a étudié 802 femmes et leurs nouveau-nés a 38 semaines
d'aménorrhée (SA) et a I'accouchement :

- Sur 45 femmes colonisées au niveau vaginal ou cervical par le SGB,
82 % conservent ce portage au moment de l'accouchement, 19% se négativent
spontanément ;

- Sur les 757 femmes retrouvées négatives au troisieme trimestre,
seulement 20 (2,6 %) portent le SGB a l'accouchement.

LIM (81) trouve sensiblement les mémes résultats.

Des taux de négativation spontanée entre le prélevement réalisé au
début du troisieme trimestre et celui pratiqué lors de l'accouchement ont été
publiés entre 25 % (86,87,135) et 45 % (4,90,92).

D'autres auteurs ont constaté une plus grande stabilité et une meilleure
valeur prédictive du prélévement effectué au troisiéme trimestre (31,73).

Ainsi BOYER (31) a étudié 5586 femmes enceintes, leur pratiquant un
prélevement vaginal et un prélévement rectal au premier et au deuxiéme
trimestres de la grossesse. Il a isolé 1272 (22,8 %) femmes porteuses de SGB. A
l'accouchement, il a obtenu des prélévements de 393 femmes porteuses pendant la
période prénatale. Parmi ces femmes, 264 (67,2 %) étaient encore porteuses du
SGB, 17 (8,5 %) des 200 femmes antérieurement négatives avaient acquis le SGB.

Ces auteurs concluent donc qu'un prélévement vaginal positif et/ou
prélevement rectal positif pendant la grossesse a une bonne valeur prédictive de

I'état de colonisation a l'accouchement.
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Les cultures obtenues vers 38-40 SA seraient idéales mais se pose alors
le probleme des accouchements prématurés car ces femmes ne seraient pas
dépistées (136).

BOYER propose donc de réaliser un prélevement a toute femme
enceinte vers 28-30 SA pour allier une bonne valeur prédictive de ces examens et
éviter l'écueil des accouchements prématurés (31,73).

Les tests de concensus récents (38,50) tablent sur le fait qu'un
prélevement vaginal et rectal fait & 36 SA permet de prévoir I'état bactériologique
lors de I’accouchement dans presque 70 % des cas.

I.2— Taux de colonisation des femmes enceintes

au niveau du col utérin et/ou du vagin

Ils varient entre 5 et 40 %, le plus souvent entre 15 et 20 %, selon la
population étudiée et les techniques bactériologiques (33,38,47,84) .

De nombreuses études ont été menées a la recherche de facteurs
favorisant la colonisation maternelle :

. age inférieur a 20 ans (8,19,28), facteur retrouvé non significatif par
d’autres (8,16,135)

. facteurs ethniques : l'ethnie noire présenterait un facteur favorisant
par rapport a la population caucasienne ou mexicaine (16) , facteur non retrouvé
par d’autres (11,15,19,135)

. facteurs socio-économiques : non retrouvés par certains (19)

. 'existence de rapports sexuels : BAKER (19) trouve une colonisation de

20 % chez les femmes ayant une activité sexuelle contre 7,11 % chez les femmes

vierges

. contraception orale : pas de relation pour certains (19,28)

. utilisation de tampons intra-vaginaux : non retrouvé par certains (23)

. antécédent de dispositif intra-utérin (19) : facteur non retrouvé par
certains (28)

. primiparité : 31,4 % de primipares contre 13,8 % de multipares (16,17),

facteur non retrouvé par d’autres (135)
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. prélevement réalisé en premiére partie de cycle : facteur favorisant
pour certains puisque BAKER (19) retrouve 26,5 % versus 14,5 % de prélevements
positifs en premiére partie de cycle ; de méme BOISIVON (28) retrouve 45,5 %
versus 21,8 %

. diabéte (3)

. prématurité et rupture prématurée des membranes :

Dans une étude prospective sur la colonisation cervicale par le SGB de
6706 patientes, REGAN (110) constate statistiquement une nette augmentation de
I'incidence des accouchements prématurés (avant 34 SA) et de rupture prématurée
des membranes chez les femmes colonisées par le SGB :

—~> la rupture des membranes se rencontre dans 8,1 % de la
population totale mais dans 15,3 % de la population colonisée (p<0,005) ;

—> l'accouchement prématuré se rencontre dans 1,8% de Ia
population totale mais dans 5,4% de la population colonisée (p<0,005).

Cependant la relation de cause a effet est discutée et aucune différence
significative n’est retrouvée par d’autres auteurs (15,135) .

Ces facteurs seraient en fait, plus des facteurs favorisants ou des
symptomes d’infection périnatale que des facteurs influencant la colonisation
maternelle.

. un prélévement vaginal réalisé au cours de I'accouchement apres
rupture des membranes peut étre négativé : de 30 % de prélevements positifs

avant rupture a 17 % apres rupture (72) .

II — COLONISATION NEONATALE

II. 1 —Définitions

On dit qu'un nouveau-né est :

--> colonisé si un ou deux sites périphériques (bouche, oreille, anus,
conjonctives, cordon , tubage gastrique) sont positifs pour le SGB ;

--> contaminé si trois prélévements périphériques ou plus sont positifs
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--> infecté s'il existe des signes cliniques patents d’infection ou si 'un
des prélévements centraux (liquide céphalo-rachidien , sang ) sont positifs .

Les taux de colonisation des nouveau-nés par le SGB sont trés variables
suivant les auteurs (Tableau 1) et aussi selon les techniques bactériologiques
utilisées, les sites prélevés et le moment du prélevement. La fréquence se situe en
moyenne autour de 5 a 20 % de tous les nouveau-nés .

Il existe deux modes de contamination : pernatale et postnatale.

I1.2 —La contamination pernatale

La transmission meére-enfant se fait alors avant ou pendant
I'accouchement. Elle a été clairement démontrée par de nombreux auteurs, qui ont
également prouvé une bonne corrélation des sérotypes entre le SGB de la mere et
de son enfant ( 11,15,23,51,57).

Elle est essentiellement aéro-digestive, au passage de la filiére génitale,
ou par le liquide amniotique colonisé aprés rupture des membranes ou plus

largement a travers des membranes intactes (44).

En moyenne, 50 a 75% des nouveau-nés de meéres colonisées sont eux-

méne colonisés a la naissance (38,47,84,89,9,) .

Il a été décrit un certain nombre de facteurs favorisant la colonisation
materno-foetale :

. Intensité quantitative de la colonisation maternelle au moment de
I’accouchement (5,31,73,80,87). BOYER et coll. (31) ont montré que le pourcentage
de nouveau-nés colonisés par le SGB passe de 17 % si la culture vaginale semi-
quantitative est cotée (+), a 65 % si elle est cotée (+++) , avec parrallélement une
augmentation du nombre des sites périphériques positifs chez les nouveau-nés .

De méme, LIM et coll. (87) ont montré que 76 % (16 cas) des enfants
sont colonisés si la mére est fortement colonisée (21 cas) , contre 38 % (27 cas) si

elle I'est faiblement (72 cas) .
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TABLEAU 1

COLONISATION NEONATALE :

SOURCES MATERNELLE ET NOSOCOMIALE

ABER (1) 28,7 71 27 10 0
1976, USA
BAKER (15) 22.5 72 12 N.D.* 1,9 %
1973, USA meres +
0,29 %
N.Nés
vivants
BENCHETRIT 25,6 55 N.D.* N.D.*¥ 0
(23)
1982, Brésil
FRANCIOSI 4,6 17,6 0 1,5 03 %
©62) N.Nés
1973, USA vivants
mortalité
0,1 %
YOW 20,4 42 1,2 1 0
(135)
1980, USA
* N.D. = non déterminé
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Pour HOOGKAMP et coll. (73), la transmission au nouveau-né est
facilitée lorsque la mére est porteuse chronique pendant la grossesse et si le
prélévement au niveau du col est positif plutot qu'au niveau du vagin.

—-> Existence de sympdmes obtétricaux particuliers c’est-a-dire :

Rupture prématurée des membranes
Rupture prolongée des membranes
Menace d’accouchement prématuré
Fievre per ou post partum

Ainsi BOYER et coll. (31) ont montré que le taux de colonisation des
nouveau-nés de meéres colonisées est de 25 % s’il n’existe aucun facteur de risque
obstétrical mais passe a 36 % s'il existe une rupture prolongée des membranes
et/ou un accouchement prématuré, et a 80 % si la mere est fébrile pendant le
travail, avec une augmentation parallele du pourcentage de nouveau-nés
contaminés.

Pour R] ANCONA et coll. (5), 47 % des nouveau-nés de mére colonisée
le sont eux-méme si la rupture des membranes a duré plus de 6 heures, contre

27 % si elle a duré moins de 6 heures .

II. 3 —La contamination post-natale

1l a été bien démontré que les nouveau-nés peuvent étre colonisés aprés
la naissance pendant le séjour a la maternité (a partir de leurs meéres, du personnel
de soins et surtout des autres nouveau-nés) et lors du retour au domicile des
parents (51,100,135).

Plusieurs études ont montré que cette contamination post-natale
pouvait multiplier par 2 a 3 le nombre de nouveau-nés positifs a la sortie de la
maternité par rapport au nombre de ceux qui étaient colonisés a la naissance (5,

84,100, 134) .
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D’autres, a l'inverse, trouvent un taux de contamination post-natale
beaucoup plus faible (1 enfant pour 81 femmes non colonisées au moment de

I’accouchement) (135) .

ABER et coll. (51) constatent que le personnel travaillant dans ce secteur
(salle d’accouchement et nurserie ) a une augmentation significative de la
prévalence a SGB par rapport au personnel d"autres secteurs.

Une observation d’ANTHONY et coll. (9) est particulierement
significative : un nouveau-né ayant acquis un SGB de sa mére le transmet a sept
autres nouveau-nés de la méme nurserie (méme sérotype et méme type
phagique).

PAREDES et coll. (100) ont incriminé le personnel pour expliquer la
transmission entre les nouveau-nés. Cette transmission est essentiellement
manuelle. Paralléelement, le taux de colonisation des meéres augmente pendant le

séjour a la maternité .

Une transmission par allaitement maternel a été bien démontrée dans

quelques cas (27,112) .

Peu de travaux ont étudié le devenir spontané de la colonisation du
nouveau-né. Le portage néonatal semble plus prolongé en cas de transmission
materno-foetale qu’en cas de contamination néonatale.

YOwW et coll. (135) ont étudié 5 nouveau-nés colonisés dans le tube
digestif a la naissance : 2 sur 5 restaient positifs deux mois aprés et aucun entre
quatre et six mois .

FLOCH et coll. (61) ont montré que le SGB s’implante de facon durable
dans la flore fécale chez 33 % des nouveau-nés positifs a la naissance, sans

antibiothérapie, et chez 13,5 % aprés antibiothérapie en période néonatale .
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En conclusion, on constate que le taux de colonisation des nouveau-nés
par contamination materno-foetale et post-natale peut atteindre des chiffres trés
élevés , jusqu’a 60 % (100) .

Les prélevements pratiqués a la naissance aux seuls nouveau-nés

considérés "a risque" sous-estiment donc le taux réel de colonisation .

III —INFECTIONS MATERNELLES PERINATALES

Selon une revue de la littérature récente (98) , le SGB serait responsable
de 3 % des bactériuries gravidiques (le plus souvent asymptomatiques), 30 % des
chorioamniotites, 20 % des endométrites du post-partum et 20 a 25 % des
bactériémies apreés césarienne .

L’incidence des infections puerpérales a SGB serait de 2%o grossesses
(102) .

Les infections maternelles périnatales a SGB sont clairement favorisées
par une colonisation vaginale intense, l'existence d’une bactériurie, d'un

accouchement prématuré et surtout par la césarienne (14,98,132) .

IV — INFECTIONS FOETALES ET NEONATALES

IV.1— Formes cliniques

Le SGB est certainement responsable de mort foetale in utéro (24, 26,
36, 44, 60, 69, 114, 117, 131, 132) et d’avortements tardifs (36, 40, 117) mais leur
fréquence est mal connue car la cause précise de ces accidents n'est pas toujours
diagnostiquée.

On distingue habituellement deux types d’infections néonatales selon

leur date de survenue, pendant ou aprés la premiére semaine de vie .
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—---> formes précoces (EOD: Early Onset Disease):
Elles débutent, en régle générale avant la fin de la premiére semaine
de vie, le plus souvent au cours des quarantes huit premiéres heures.

Pour BELLETATO (22), 60 % des EOD surviennent au cours des 24
premiéres heures de vie mais peuvent se manifester jusqu'au cinquieme jour. Elles
se manifestent par une infection pulmonaire avec détresse respiratoire ,une
septicémie et plus rarement (< 10 %) une méningite (82, 117, 129). La transmission
est clairement materno-foetale, souvent anténatale (12, 30, 31, 38, 84, 98).

Certaines particularités sont évocatrices d’infection a SGB :

- le début avant la sixiéme heure de vie

- la sévérité de la détresse respiratoire

avec parfois persistance de la circulation foetale

- I'existence d"un choc septique

et parfois d'une coagulopathie de consommation .

—-> formes tardives (LOD : Late Onset Disease)

Elles surviennent aprés la premiére semaine de vie allant jusqu’a la
huitieme semaine, voire 6 a 8 mois (47, 117, 133).

Elles se manifestent essentiellement par des méningites purulentes
(presque exclusivement a SGB III), des septicémies dont la fréquence semble
augmenter (47, 133). Plus rarement, elles se manifestent par des ostéoarthrites,

cellulites, otites, infections urinaires ou pulmonaires... plus ou moins associées .

IV.2— Fréquences

Globalement, toutes formes confondues, incidence des infections
néonatales @ SGB est estimée @ 1 @ 6 %o grossesses, 1 a 2 (jusqu'a 8) pour 100
meres colonisées (38, 84, 98).

Ces chiffres sont en fait trés variables selon :

-—> certains biais de recrutement

(maternités a taux élevés de grossesses pathologiques)
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—---> taux de colonisation maternelle
--—-> définition trés hétérogene de I'infection néonatale.
BOYER (29) publie en 1995 les chiffres suivants pour les Etats-Unis

d'Amérique : incidence de 1,8 %o naissances vivantes avec 10 a 20 % de mortalité.

La fréquence des formes précoces est estimée, selon les séries, entre 0,3
et 5,5 %o nouveau-nés (33, 38, 47, 84, 98, 117, 120, 129) .

La fréquence des formes tardives est estimée entre 0,5 et 1,7 %o des
nouveau-nés (33, 38, 84, 98, 117).

Le SGB est responsable de 24 a 30 % des méningites purulentes (84) et
de 26 % des septicémies (130) néonatales.

IV.3— Mortalité - Morbidité

Le SGB serait responsable de 3,5 a 10 % de la mortalité néonatale (6) et
de 10 % de la mortalité périnatale, avec un taux de mortalité global de 0,5 a 3,7
pour 100 naissances vivantes (30, 76, 87, 111).

Le Center for Disease Control (CDC) publie en 1996 les chiffres
suivants (96) : 5 a 20 % de mortalité dont 6 % pour les formes précoces.

IV.3.1— Formes précoces

La mortalité due aux infections néonatales précoces semble en nette
diminution depuis plusieurs années (30, 82, 98, 105, 129) (tableaux 2 et 3),et ce,
probablement en raison de la précocité de I'antibiothérapie et des progrés du
traitement symptomatique de la réanimation .

La prématurité augmente significativement le taux de mortalité (30, 82,
97, 105, 108, 122, 127, 129). Une revue générale datant de 1992 rapporte un taux
moyen de mortalité de 25 a 30 % avant 37 SA etde2a8 % a terme.
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TABLEAU 2

RELEVE PROSPECTIF DES INFECTIONS MATERNOFOETALES (IMF)
A STREPTOCOQUE DE GROUPE B

Maternité Louis Mourier (Paris) de 1988 a 1992
(9627 naissances vivantes)

(83)
Nombre total 27 0
% de toutes les IMF bactériennes 54,5
Incidence %o naissances vivantes 2.8
Meéningite 1
Survivants ventilés 1
Décés 2%
% des IMF 4 SGB 7.4
%o naissances vivantes 0,2

* dont la moiti€ aprés antibiothérapie maternelle perpartum



32

TABLEAU 3

MORTALITE DES INFECTIONS NEONATALES PRECOCES
a STREPTOCOQUE DE GROUPE B

Littérature des années 1970=30a90 %
1980=20240 %
1990= 7a15%

SCHUCHAT 1990 (117) 71 11 %
YAGUPSKY 1991 (133) 92 19792 1989 = 13 %
1979a1982=35%
19834 1989= 7%
SJOBERG 1990 (120) 416 15 %
WEISMAN 1992 (129) 245 12%

LEJEUNE 1993 (83) 27 7.4 %
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Des séquelles neurosensorielles ont été essentiellement rapportées
aprés méningite purulente (36) ou apreés la survenue en phase de choc septique de
leucomalacies périventriculaires (53) .

Plusieurs séries ne rapportent aucun cas de séquelle, méme parmi les
formes initialement séveres (74, 101) .

IV.3.2— Formes tardives

La mortalité y est plus faible que dans les formes précoces et semble
diminuer :

-—>0a 23 % dans la littérature d’avant 1984 (84)

—> nulle dans deux séries de 54 cas (117) et 37 cas (133)

--->1/21 soit 5 % dans la série d'"HC DILLON (47)
Le taux de séquelles est en revanche plus élevé, essentiellement aprés méningite :
12 a 22% de séquelles neurosensorielles dans des séries relativement anciennes

(52).

IV.4— Facteurs favorisants et pathogénie
IV.4.1- Formes précoces

La transmission est clairement materno-foetale, souvent anténatale (12,
30, 31, 38, 84, 98).

Certains facteurs favorisent la survenue d'une infection précoce a SGB
(30, 32, 33, 38, 84, 98) : la présence de un ou plusieurs d’entre eux multiplie par 5 a
35 I'incidence des infections précoces. Ce sont :

-—> la prématurité : multiplie le risque par 15 et augmente de maniére
significative le taux de mortalité (6, 30, 31, 46, 51). Ce facteur est a rattacher a un
poids de naissance inférieur a 2500 g (15, 30, 47, 111). Le CDC précise en 1996 (96)
que 25 % des infections néonatales a SGB surviennent chez des prématurés.

—> rupture prématurée ou prolongée des membranes (supérieure a 12-18 ou

24 heures selon les auteurs) : multiplie le risque par 10.
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—> figvre maternelle (température supérieure a 37°5) pendant ou apres le
travail (4,5,30,31,32,47,73,82,108,117,122,129,133), faisant craindre une chorio-
amniotite.

Pour BOYER et coll. (30), quand on combine une colonisation maternelle
par le SGB et des facteurs de risque obstétricaux (prématurité, rupture prolongée
des membranes, fievre perpartum), le risque de forme précoce serait de 45,5 pour
1000 naissances (tableau 4).

-—-> existence d'une bactériurie maternelle a SGB (93, 123, 132)

> intensité quantitative de la colonisation maternelle (risque néonatal
multiplié par 16 ) et néonatale (5, 47, 65, 79, 80, 87)

—-> déficit maternel en anticorps anti-streptocoque du groupe B, c’est-a-dire
en immunoglobuline G (Ig G) spécifique anti-polysaccharide capsulaire (18, 20,
34, 68, 84).

Ce fait a été démontré expérimentalement et in vivo pour les différents
sérotypes, essentiellement par I'équipe de CJ BAKER.

De nombreuses études ont montré que les meéres colonisées par le SGB
dont I'enfant a présenté une infection, ne posséde pas ou trop peu d’anticorps
anti-streptococciques alors que la mere colonisée dont I'enfant n’a pas présenté
d’infection a des taux élevés d’anticorps.

De plus, ceux-ci sont trois fois plus fréquents chez les femmes
colonisées par le SGB que chez les femmes non colonisées.

Il semble donc bien que les anticorps spécifiques présents chez une
meére colonisée puissent étre transmis passivement au foetus et empécher la
survenue d’une infection, méme si le nouveau-né est colonisé.

—> immaturité du systéme immunitaire du nouveau-né : surtout s'il est
prématuré. Cette immaturité porte surtout sur des anomalies fonctionnelles :

a) des granulocytes-polynucléaires neutrophiles (notamment un
défaut de migration) et diminution de la bactéricidie,

b) des mécanismes d’opsonisation.
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TABLEAU 4
(30, 83)

RISQUE D’INFECTION NEONATALE PRECOCE

a STREPTOCOQUE DE GROUPE B
SELON L’EXISTENCE D’UNE COLONISATION MATERNELLE

(meére SGB +)

ET/OU DE FACTEURS DE RISQUE (FDR)

(prématurité et/ou rupture prolongée des membranes et/ou fiévre maternelle)

+ + 245 10 4,1 % 1,9 %o 4,6 %
+ - 784 4 0,5 % 0,7 %o 148 %
- + 1066 1 0,09 % 0,19 %o 20,1 %
- - 3197 1 0,03 % 0,19 %o 60,4 %

Total 5202 16 03 % 3 %o 100 %

EOD = Early-Onset Disease = Infection néonatale précoce
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—> autres facteurs de risque encore treés contreversés :
a) age maternel inférieur a 20 ans (30, 96)
b) ethnie (15, 30, 96)
c) niveau socio-économique (30)
d) grossesses multiples (96)
e) utilisation d’un monitorage foetal interne (110)
f) nombre de touchers vaginaux pendant le travail supérieur a 6 (96)

g) sexe de l'enfant (15)

IV.4.2—Formes tardives

Leur pathogénie est encore mal connue.

Les roles et voies respectives d'une transmission materno-foetale a
révélation tardive et d'une contamination post-natale sont peu claires.

Une seule série prospective de DILLON et coll. (46) a montré qu'une
transmission materno-foetale pré ou pernatale serait en cause dans presque 1 cas
sur2.

Plusieurs cas publiés sont survenus malgré une antibiothérapie en

période néonatale (33, 45, 75, 133).

IV.5— Fréquences et différents sérotypes
IV.5.1— Colonisation maternelle
On note une nette prédominance du streptocoque B II et une fréquence
moindre des sérotypes Il et Ia ou Ib.
Mais il existe des différences notables d’une série a 'autre (11, 15, 16,
46, 51, 57, 63, 73, 100, 135).
IV.5.2— Colonisation néo-natale
La distribution est assez semblable chez les meéres et chez les nouveau-

nés (15, 57, 63, 73, 100).



37

IV.5.3— Infection néonatale
La distribution est différente dans les formes précoces (pourcentages
proches de ceux des colonisations maternelle et néonatale) et dans les formes
tardives (nette prédominance du sérotype B III, surtout dans les méningites

purulentes) (63, 75).

V— EN RESUME (83)

En prenant comme base un taux de 10 % de prélévements vaginaux
positifs a SGB au moment de l'accouchement, sur 1000 grossesses, on retrouve :

100 prélevements vaginaux positifs a I'accouchement

50 nouveau-nés colonisés a la naissance

(plus peut-étre apres la naissance)

1 a 3 infections néonatales précoces

0,1 a 0,2 déces avec infection précoce

0 a 1 infection tardive.
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STRATEGIES THERAPEUTIQUES
PROPOSEES




39

Nous venons de voir quelles pouvaient étre les conséquences d’une
colonisation vaginale par le SGB sur le foetus. De multiples attitudes
thérapeutiques ont été proposées pour tenter de prévenir les infections materno-
foetales a ce germe.

Apres avoir rappelé les bases bactériologiques du traitement
antibiotique prophylactique, nous allons analyser successivement ces différentes
stratégies :

— antibiothérapie des femmes colonisées

pendant la grossesse en dehors du travail

— antibiothérapie systématique du nouveau-né

— traitement des nouveau-nés colonisés a SGB

— désinfection vaginale par Chlorexidine® en cours de travail

— immunoprophylaxie

— antibioprophylaxie perpartum

I— BASES BACTERIOLOGIQUES DU CHOIX DES ANTIBIOTIQUES

En cas d’antibiothérapie chez la mére, I'objectif est d’obtenir un bon
passage des antibiotiques vers le foetus.

Le SGB est tres sensible a de nombreux antibiotiques avec une
concentration minimale inhibitrice (CMI) trés basse a la Pénicilline.

Pour l'antibioprophylaxie, on préfére utiliser I’Amoxicilline dont
I'innocuité pour le foetus est connue. De plus, il a été démontré son trés bon
passage transplacentaire avec des concentrations amniotiques et dans le sang du
cordon supérieures aux CMI habituelles (25, 43).

Ainsi DELCLEVE (43) montre que I’Amoxicilline est présente dans le
sang foetal dés la premiére demi-heure et elle est encore présente aprés 6 heures
de perfusion. De méme, cet antibiotique apparait dans le liquide gastrique au bout
d’une heure de perfusion.

En cas d’allergie a la Pénicilline, I'Erythromycine utilisée par plusieurs

équipes (50) a aussi fait la preuve de son efficacité comme prophylaxie du travail.
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II— ANTIBIOTHERAPIE DES FEMMES COLONISEES
EN COURS DE GROSSESSE
De nombreuses équipes ont tenté d’éradiquer la présence de SGB du
vagin ou de la flore intestinale en administrant systématiquement un antibiotique
(Pénicilline ou Ampicilline) par voie générale. Toutes se sont soldées par un
échec, méme en traitant simultanément le partenaire (46, 48, 62, 64, 124).
WILLARD et coll. (131) n’obtiennent pas de meilleurs résultats en

utilisant un traitement local avec des ovules antiseptiques.

III— TRAITEMENT SYSTEMATIQUE DU NOUVEAU-NE

En 1983, PYATI et coll. (108) ont réalisé une étude randomisée sur 1187
nouveau-nés d'un poids inférieur ou égal a 2000 g. Cette étude n’a montré aucune
différence significative entre le groupe traité par 100 000 Ul/kg de Pénicilline
intramusculaire dés la premiére heure de vie et le groupe témoin, pour la
prévention des infections néonatales a SGB.

Les conclusions de nombreux travaux plaident plutét contre ce
procédé, le considérant comme un traitement post-natal dans lequel une simple

dose est insuffisante (17).

IV— TRAITEMENT DES NOUVEAU-NES COLONISES
ASYMPTOMATIQUES

On dit qu’un nouveau-né est colonisé lorsque le SGB (ou autre germe)
est retrouvé dans un ou deux sites périphériques (oreille, liquide gastrique, gorge,
ombilic, anus, peau ).

La colonisation peut-étre légére ou importante.

Le risque infectieux semble d’autant plus important que le nombre de
sites colonisés est plus élevé (47, 103).

Les signes cliniques et biologiques des infections materno-foetales a la
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Les signes cliniques et biologiques des infections materno-foetales a la
naissance sont insuffisamment sensibles et spécifiques pour reconnaitre toutes les
infections, le risque de traitement par excés étant toutefois supérieur a celui par
défaut.

Mais certaines évolutions foudroyantes et la possibilité d’infection a
révélation tardive due a ce germe ont fait préconiser une antibiothérapie chez tout
nouveau-né chez lequel le SGB est reconnu a la naissance dans un prélévement
périphérique (108, 121).

Cette attitude systématique est aujourd’hui trés controversée (98),
épidémiologiquement illogique et potentiellement dangereuse. De plus, elle ne
prévient pas la survenue des infections tardives (108), dont on a vu qu’une grande

partie était due a une contamination post-natale que I'on ne dépiste pas.

V — DESINFECTION VAGINALE PAR CHLORHEXIDINE®
EN COURS DE TRAVAIL
ADRIAANSE et coll. (3) ont réalisé en 1992 une étude randomisée
portant sur 1020 patientes.
Cette désinfection vaginale par un gel a 0,3 % de Chlorhexidine® était
proposée comme un moyen simple, peu coiteux, sans risque de développement
d’une résistance bactérienne et avec un risque trés faible d’allergie. Cependant,

elle diminue modestement le taux de transmission verticale du SGB.

VI—ANTIBIOPROPHYLAXIE PENDANT LE TRAVAIL
Différentes équipes médicales ont proposé de traiter avec de la
Pénicilline, administrée par voie parentérale, pendant I'accouchement, les
femmes colonisées présentant des facteurs de risque obstétricaux.
Ce traitement et ses modalités étaient justifiés par plusieurs notions :
—> la transmission materno-foetale du SGB survient le plus souvent
avant ou pendant I'accouchement

—> les infections néonatales surviennent essentiellement
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d’accouchement prématuré, rupture prématurée des membranes, fiévre
maternelle pendant le travail )

—> le traitement antibiotique immédiat et correct du nouveau-né ne
prévient pas toujours I'évolution fatale dans les formes fulminantes des infections

précoces.

Cinq études ont été publiées entre 1983 et 1991 (32, 50, 89, 95, 125).

Ce sont des études prospectives randomisées comparant la fréquence
de la colonisation et de 'infection néonatale précoce a SGB dans deux populations
de nouveau-nés de meres porteuses de SGB, les unes traitées par antibiotique en
cours de travail, les autres non.

Ainsi, MATORRAS et coll. (89) sélectionnent les patientes par
préléevements vaginaux et rectaux entre 17 et 42 SA.

121 femmes sont retrouvées porteuses de SGB, ce qui représente 11,5 %
des accouchées.

L’antibiotique utilisé est I’Ampicilline a la dose de 500 mg administrée
par voie intra-veineuse toutes les 6 heures dés le début du travail et 2 heures
avant une césarienne itérative.

L’Erythromycine est utilisée dans deux cas d’allergie a la Pénicilline.

Tous les enfants sont prélevés sur cinq sites périphériques.

Quand trois sites sont positifs, les enfants sont dits lourdement
colonisés.

Les hémocultures ne sont pas pratiquées systématiquement, seuls les
enfants symptomatiques en ont une.

Les enfants sont dits infectés lorsqu’ils ont a la fois des signes cliniques
et une hémoculture positive.

Les résultats publiés sont les suivants :

2 enfants infectés sur 60 dans le groupe "antibiotique"
9 enfants infectés sur 65 dans le groupe "pas d’antibiotique"
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EASMON et coll. (50) sélectionnent 87 patientes porteuses de SGB apres
prélévements vaginal et rectal effectués a 36 SA .

Le taux de portage de SGB dans sa population n’est pas précisé.

L’antibiotique utilisé est la Benzylpénicilline par voie intramusculaire
(IM) a la dose de 600 mg toutes les 8 heures. L'Erythromycine (100 mg IM) est
utilisée dans 7 cas d’allergie a la Pénicilline.

Les enfants ont 4 prélevements périphériques systématiques a la
naissance.

Aucun cas de colonisation néonatale n’est retrouvé pour le groupe

"antibiotique".

BOYER et coll. (32) sélectionnent 180 femmes (4,6 % des accouchées)
retrouvées porteuses de SGB aprés préléevements vaginal et rectal effectués a un
moment quelconque de la grossesse et présentant a 1’accouchement des facteurs
de risque cliniques : accouchement prématuré, durée d’ouverture de l'oeuf
supérieure a 12 heures.

Les femmes présentant une température supérieure a 37°5 en cours de
travail sont exclues de I'étude et traitées systématiquement par antibiotique.

L’antibiotique utilisé est I’ Ampicilline, dés le début du travail, a la dose
initiale de 2 g suivie de 1 g toutes les 4 heures par voie intra-veineuse jusqu’a
I'accouchement. Les patientes allergiques sont exclues de I'étude.

Chez tous les nouveau-nés, 5 prélevements sont effectués, ainsi qu’une
hémoculture. Les enfants colonisés sont définis comme ayant un site périphérique
positif a SGB. Quand trois sites sont positifs, ils sont dits lourdement colonisés.
Les enfants sont infectés s'il existe une hémoculture positive avec ou sans signes
cliniques.

En ce qui concerne les effets sur l'infection néonatale, la différence est
juste significative (p<0,001) :

0/85 dans le groupe "antibiotique"
5/79 dans le groupe "pas d’antibiotique"
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MORALES et coll. (95) effectuent un dépistage hebdomadaire a partir de
36 SA et fait participer au tirage au sort 263 femmes ayant un test positif la
semaine précédente (colonisation lourde ou légere), ce qui représente 22 % des
accouchées.

L’antibiotique utilisé est I’ Ampicilline par voie intraveineuse a la dose
de 1 gramme toutes les 6 heures jusqu’a I'accouchement. Les patientes allergiques
a la Pénicilline ne sont pas traitées et participent au groupe contréle.

Les enfants ont a la naissance deux prélevements périphériques et un
test au latex dans les urines. Les hémocultures sont pratiquées sur signe d’appel
clinique.

L’infection est définie par un prélevement central positif a SGB (latex
dans les urines ou hémoculture positive).

Les résultats publiés sont les suivants :

0 enfant /135 dans le groupe "antibiotique"
2 enfants / 128 dans le groupe "pas d’antibiotique"

TUPPURAINEN et coll. (125) testent 8977 femmes admises en salle de
travail.

412 femmes sont lourdement colonisées (4,5 %).

199 d’entre elles participent au tirage au sort ; les autres ayant été
exclues pour allergie a la Pénicilline, accouchement avant 1'obtention des résultats
ou césarienne avant tout début de travail.

L’antibiotique utilisé est la Pénicilline G a la dose de 5 Millions d"UI
par voie intraveineuse toutes les 6 heures jusqu’a I'accouchement. Si
I'accouchement se prolonge au dela de 18 heures, la Pénicilline est administrée
per os a la dose de 1 Million d'UI toutes les 8 heures jusqu’a la naissance.

Tous les enfants ont une hémoculture, 4 prélevements périphériques,
un test au Strepto -latex dans les urines, une numération formule sanguine et une

C Reactive Proteine (CRP).
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Les résultats publiés sont les suivants:
1 enfant / 88 dans le groupe "antibiotique"
4 enfants / 111 dans le groupe "pas d’antibiotique"

Les résultats de ces cinq études en matiére de prévention de la
colonisation et de I'infection néonatale sont récapitulés dans les tableaux 5 et 6 (en
précisant également leur degré de signification).

Toutes les cinq montrent un bénéfice évident a traiter pendant le travail
les femmes repérées porteuses de SGB, et ce en terme de colonisation et en terme
d’infection néonatale.

Pour tous ces auteurs, il semble préférable de limiter ce protocole
thérapeutique aux meres colonisées ayant, en plus des facteurs de haut risque
(lourde colonisation vaginale, menace d’accouchement prématuré, rupture
prématurée et/ou prolongée des membranes, signes d’amniotite). Il n’est ni
possible ni désirable d’appliquer cette prophylaxie a toutes les femmes enceintes.
Bien que ce traitement réduise I'incidence des infections précoces a SGB chez les
nouveau-nés, il peut aussi augmenter la résistance aux antibiotiques d’autres
germes pathogenes, les effets indésirables chez les meéres et d’autres

complications.



TABLEAU 5§

EFFETS DE L’ANTIBIOTHERAPIE MATERNELLE

SUR LA COLONISATION NEONATALE

EASMON 0/38 17/49 0 0,00 - 0,23 | < 0,001
BOYER 8/85 40/79 0,10 0,04 - 0,25 | < 0,001
MATORRAS 2/54 24/56 0,05 0,01-0,24 | <0,05
total 10/177 81/184 0,07 0,03 - 0,15
MORALES 0/135 59/128 0 0,00 - 0,04 | < 0,001
TUPPURAINEN 1/88 10/111 0,12 0,01 - 0,91 <0,01
total 1/223 69/239 0,01 0,00 - 0,06
Total général 11/400 150/423 0,04 0,02 - 0,08
(2,7 %) (35,5 %)




TABLEAU 6

EFFETS DE L’ANTIBIOTHERAPIE MATERNELLE
SUR L’INFECTION NEONATALE

BOYER 0/85 5/79 0 0,00 - 0,99 | < 0,001
MATORRAS 0/60 3/65 0 0,00-2,60 | <0,05
total 0/145 8/144 0 0,00 - 0,56
MORALES 0/135 2/128 0 0,00 - 5,04 | < 0,001
TUPPURAINEN 1/88 4/111 0,31 001-29 | <0,01
total 17223 6/239 0,19 0,01 - 1,58
Total général 1/368 14/383 0,07 0,00 - 0,49
(0,3 %) (3,6 %)
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Le 31 mai 1996, 1'US Department of Health and Human Services (96)
propose l'attittude suivante :

— S'il y a notion d'antécédent d'enfant infecté par le SGB ou s'il existe
une bactériurie maternelle a SGB, une antibioprophylaxie perpartum est mise en
place systématiquement. Il n'est pas nécessaire de faire un dépistage de la
colonisation vaginale ou rectale par ce germe.

— Dans tous les autres cas :

. Il est pratiqué entre 35 et 37 SA des prélevements vaginal et rectal
pour mise en culture. Ces prélevements sont réalisés a l'aide de deux écouvillons
adressés immédiatement au laboratoire de Bactériologie dans un milieu de
transport. Ces prélevements sont réalisés au niveau de la partie inférieure du
vagin (sans spéculum) et du rectum.

. Si le résultat n'est pas connu au moment de I'accouchement ou s'il est
positif pour le SGB, une antibioprophylaxie perpartum est prescrite s'il existe des
facteurs de risque particuliers (accouchement prématuré, rupture des membranes
supérieure a 18 heures, température maternelle supérieure ou égale a 38°).

. Si le résultat est négatif, il n'y a pas d'antibioprophylaxie.

. Il n'est pas nécessaire de traiter les meres colonisées en dehors de
l'accouchement.

. Il n'est pas non plus licite de traiter systématiquement les enfants nés
de mere colonisée.

. L'antibiotique préconisé est la Pénicilline G. Ce groupe justifie ce choix
en raison de l'étroitesse du spectre et de la diminution du taux de résistance

bactérienne.

VII—- IMMUNOPROPHYLAXIE
VIL1~— Immunité contre le SGB (17, 78, 81, 98)
L'immunité dirigée contre le Streptocoque est essentiellement

humorale.
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L’anticorps spécifique confére une protection contre le développement
d’une infection systémique tant chez l'animal que chez I'homme. Le taux
protecteur varie selon I'espéce.

Toutefois, I'existence d'un anticorps spécifique chez une meére porteuse
de SGB dans la flore vaginale et/ou digestive est inconstante. De plus, un taux
efficace n’existe que chez 12 4 20 % d’entre elles.

Ce déficit pourrait étre génétiquement déterminé.

De plus, le taux de transfert transplacentaire des IgG maternelles est lié
a l'age gestationnel et ne débute qu’a partir de la 32 semaine et n’atteint des
taux efficaces qu’a partir de la 34¢™¢ semaine.

VIIL.2—Sérothérapie

Cela consiste en I'injection de gammaglobulines spécifiques.

VIL.2.1— Chez le nouveau-né (58)

L’infection néonatale grave survient surtout chez des enfants nés de
meres n'ayant pas d’anticorps spécifiques. C'est pourquoi une immunusation
passive a I'aide d’immunoglobulines a été préconisée, essentiellement chez les
prématurés.

Seules des Ig G enrichies en anticorps anti SGB entrainent une
élévation significative des anticorps et I'activité opsonisante spécifique. Cette
augmentation n’est pas observée avec les Ig G polyvalentes. La concentration
protectrice persiste au moins 6 semaines.

Les Ig G enrichies en anticorps anti SGB ne sont pas actuellement
disponibles en France. Leur efficacité prophylactique ne peut étre démonitrée
qu’au cours des infections se révélant au-dela du 2éme-3¢mejour.

En revanche, utilisées dans un but curatif, elles ont une activité
synergique avec les antibiotiques et elles améliorent le pronostic des infections
déclarées.

Mais on a pu noter certains effets indésirables : thrombophlébite,
hyperthermie, hémolyse, hémorragie intra-ventriculaire.

Enfin, il faut noter qu’elles sont extrémement cotiteuses.
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VIL2.2— Chez la femme enceinte (128)

La colonisation par rapport aux infections anténatales du foetus rend
plus logique la transfusion d'Immunoglobulines G chez la femme enceinte dans le
but de protéger son foetus.

Une étude suisse a comparé les effets de deux dosages différents (12
et 24 grammes par jour) chez des femmes enceintes présentant des signes
d'infection. Avant 33 SA, le taux d'infection néonatale est identique dans le groupe
contrdle et les deux groupes traités. Apres cette date, le taux d'infection n'est
abaissé que dans le groupe "forte dose". Une augmentation du taux d'anticorps
chez le nouveau-né n'est constaté que dans le groupe "forte dose", ce qui est
corrélé avec les résultats cliniques.

Ainsi, la transfusion anténatale, par ailleurs cotteuse, est inefficace
chez le prématuré de moins de 33 SA qui est plus a risque de développer une

infection, en particulier a SGB.

VIL.3— Vaccination antistreptococcique (17, 21, 37, 67, 98, 99, 113, 116)

Des préparations vaccinales ont été obtenues a partir de polyosides
capsulaires purifiés et elles ont permis, chez des volontaires sains, d'obtenir un
taux élevé d'anticorps protecteurs.

Certains anticorps maternels peuvent passer chez l'enfant dés la 34¢me
SA, et 85 % des enfants ayant eu une infection a SGB sont nés a terme.

Il peut donc étre intéressant de procurer des anticorps protecteurs
pour l'enfant pendant sa période néonatale, de maniére passive, par la vaccination
des meres a risque au début du troisiéme trimestre (17).

Une étude de BAKER et coll. (21) a montré que le vaccin contre le
polysaccharide de type III, injecté a 40 femmes enceintes de 30 SA dont 88 %
présentent des taux non protecteurs d'anticorps anti-SGB de type III, entraine au
bout de 4 semaines, chez 60 % d'entre elles, une nette augmentation du titre

sérique des anticorps anti-SGB de type III. Ces titres persistent jusqu'a 3 mois
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apres l'accouchement.

De plus, leurs nouveau-nés présentent une nette élévation du titre de
ces anticorps dans le sang du cordon, qui persistent a des taux protecteurs a un
mois pour 80 % et a trois mois pour 64 % d'entre eux.

Le sérotype III est le plus souvent choisi car il est a I'origine de plus
de deux tiers des infections néonatales et de 40 % des infections maternelles a
SGB.

La encore se pose le probleme du coiit ...

VII.4— Conclusion

L'immunoprophylaxie des infections a SGB par les
gammaglobulines, administrées en anténatal, apres 32-33 SA, ne protege pas le
prématuré qui est le plus a risque de développer une infection.

En post-natal immédiat, l'infection précoce est déja déclarée : les
gammaglobulines peuvent alors étre utilisées comme adjuvant du traitement
antibiotique.

L'obtention d'un vaccin d'un prix "raisonnable" permettrait de
transférer une immunité passive chez le foetus et de faire régresser le taux

d'infection.

Dans l'immédiat, une antibiothérapie prénatale chez les femmes a

risque est la seule prophylaxie utilisable.
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ANTIBIOPROPHYLAXIE PENDANT LE TRAVAIL
ETUDE PERSONNELLE
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I— INTRODUCTION

Le SGB est donc responsable de 30 a 50 % des infections néonatales
(devant 1'Escherichia coli avec 20 a 30 %).

L'incidence de l'infection néonatale a SGB toutes formes confondues est
de 5 pour 1000 naissances.

Nous avons vu la mauvaise corrélation entre la bactériologie du
prélevement vaginal (PV) réalisé en fin de grossesse et celle du PV réalisé au
moment de l'accouchement. Cela s'explique par le fait que la colonisation vaginale
par le SGB est transitoire et intermittente.

BOYER et coll. (31) ont conclu dans leur étude que 67 % des femmes
qui ont un PV positif a SGB en cours de grossesse l'ont encore au moment de
'accouchement.

L'association PV-prélévement rectal (PR) pratiquée a 26-28 SA permet
de prévoir 'état bactériologique lors de I'accouchement dans environ 70 % des cas.

A T'heure actuelle, nous ne disposons pas de technique de diagnostic
rapide et suffisamment fiable de mise en évidence de SGB lors de I'accouchement
(4, 10).

L'efficacité de l'antibioprophylaxie per partum par 1'Amoxicilline
(Clamoxyl®) ou autre béta-lactamine sur la prévention des infections néonatales a
SGB a été démontrée par de nombreuses études (32, 50, 89, 95, 125).

Cependant dans ces études, un tel traitement est administré a des
meres ayant des facteurs de risque (rupture prématurée ou prolongée des
membranes, fiévre maternelle pendant le travail). Or, certaines infections
néonatales a SGB se sont déclarées chez des nouveau-nés de mére non colonisée
et/ou ne faisant pas partie d'une population a risque.

Dans ce travail, nous avons choisi de considérer toute femme comme
potentiellement a risque et de prescrire largement une antibiothérapie pendant le

travail.
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Ainsi, nous avons étudié l'efficacité d'une antibioprophylaxie par
Amoxicilline (Clamoxyl®) et nous avons surveillé 1'émergence d'éventuelles

souches bactériennes résistantes.

II- MATERIEL ET METHODE
Nous avons inclus de fagon prospective les patientes accouchant dans
le service de Gynécologie-Obstétrique I du Professeur BAUDET du C.H.R.U. de
Limoges entre le 14 janvier 1995 et le 21 décembre1995.
II.1— Protocole d'étude
Nous avons défini les criteres d'exclusion suivants :
e rupture des membranes hors service
e rupture des membranes supérieure a 12 heures
e température maternelle en début de travail
supérieure a 37°5

e césarienne programmée

Dans tous ces cas, les patientes recoivent systématiquement 1 gramme
d'Amoxicilline ou d'Erythromycine en cas d'allergie. Dans le cas des césariennes

programmées, l'injection est pratiquée une demi-heure avant I'intervention.

La randomisation est faite par la sage-femme en salle de travail, dés
'admission, a partir d'une table de nombres aléatoires. L'essai est randomisé mais
non a l'aveugle, ni pour la patiente ni pour I'équipe médicale. Les patientes
recoivent soit 1 gramme d'Amoxicilline (ou d'Erythromycine en cas d'allergie),

soit rien.

La sage-femme pratique ensuite a toute femme entrant en salle de

travail un prélévement vaginal prélevé sur deux écouvillons secs, sans spéculum.
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Ces écouvillons sont alors amenés immédiatement au laboratoire de Bactériologie
pour examen direct (coloration de Gram) et mise en culture.

Si la patiente est incluse dans le protocole "Antibiotique", la sage-
femme procéde immédiatement aprés le prélévement vaginal, a l'injection
intraveineuse directe de 1 g d'Amoxicilline ou 1 g d'Erythromycine en courte
perfusion en cas d'allergie connue aux béta-lactamines. Cette injection est a
renouveler toutes les 6 heures jusqu'a I'accouchement.

En cas de manifestations de type allergique survenant apres l'injection
d'Amoxicilline, 40 mg de Solomédrol ® seront administrés en intra veineux

direct. Il est a noter que, lors de notre étude, il n'y a eu aucun effet indésirable de

ce type.

Une patiente faisant partie initialement du groupe "pas d'antibiotique"
peut étre inclue secondairement dans le protocole "antibiotique", et ce pour les
raisons suivantes:

— prélevement vaginal positif a cocci Gram positif

— température maternelle en cours de travail supérieure a 37°5

— césarienne.

I1.2—Populations (tableau 7)
Pendant la période considérée, il y a eu 845 accouchements dont 73
césariennes et 4 grossesses gémellaires.
Sur les 420 patientes inclues initialement dans le protocole, 14 dossiers
ont été retirés, soit parce qu'inclus a tort, soit car les résultats des prélévements

bactériologiques n'ont pas été interprétables.



56

TABLEAU 7

POPULATION ETUDIEE

845 ACCOUCHEMENTS

— 125 dOssiers exclus

420 doss:ers inclus

< »

406 DOSSIERS ETUDIES 14 dossiers inclus “a tort”
ou ininterprétables
e 326 accouchements normaux
e 52 forceps
e 28 césariennes

Groupe “pas d’antibiotique” Groupe “antibiotique”
202/femmes 204 femmes
Aucun antibiotique Antibiotique administré
72

pendant le travail secondairement
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Au total , 406 dossiers d'accouchement ont été finalemant inclus :
e 326 femmes ont accouché normalement
e 52 ont nécessité la pose de forceps de Suzor

@ 28 ont été césarisées

204 femmes ont regu d'emblée une antibiothérapie :

- les 18 premieres ont recu 2 g de Clamoxyl® puis les suivantes
n'en ont requ qu' 1 g. En effet, aprés calcul de la dose nécessaire [dose =
concentration maximale (20 mg/1) x volume de distribution (28 1)], il s'est avéré
qu' 1 g était suffisant.

> 6 femmes ont recu de I'Erythromycine en raison d'une allergie
connue aux  lactamines.

- 34 femmes ont requ une deuxiéme dose d'antibiotique pour les
raisons suivantes :

29 = Pas d'accouchement 6 heures plus tard

3 = Césarienne

2 = Température supérieure ou égale a 37°5 en cours de travail

202 femmes n'ont pas eu d'antibiotiques d'emblée :
72 en ont requ secondairement et ce, pour les raisons suivantes :
45 = Prélevement vaginal positif a cocci gram positif
15 = Température supérieure a 37°5 en cours de travail
10 = Césarienne (pour, le plus souvent, souffrance foetale
aigue ou stagnation de la dilatation)
2 = Liquide amniotique teinté
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AU TOTAL :

e 276 femmes ont recu une antibioprophylaxie en cours de travail,

soit 68 % des patientes inclues dans le protocole.

e 130 femmes n'ont recu aucun antibiotique.

Le tableau 8 montre que les deux groupes sont comparables si on
considére: - 1'age maternel,

- le terme a I'accouchement,

- le temps de présence en salle de travail,

- la durée d'ouverture de I'ceuf.

I1.3— Examens pratiqués chez la mére et I’enfant

a) Les résultats du prélevement vaginal

Le résultat de la coloration de Gram est rendu en moyenne dans la
demi-heure qui suit le prélevement. Celui de la mise en culture est rendu au cours
des 48 premiéres heures.

b) A la naissance, on pratique systématiquement une bactériologie du
placenta, du liquide gastrique et du méconium de |’enfant.

c) En cas de prélévement vaginal positif a cocci Gram positif, en attendant
les résultats de la culture, on proceéde systématiquement a la recherche des
antigenes solubles du SGB dans les urines de I'enfant.

d)Lorsque les pédiatres suspectent une infection néonatale, des examens
complémentaires sont pratiqués:

- numération et formule sanguine, C Réactive Protéine

- prélevements de bouche, oreille et anus

- examen cytobactériologique des urines

- hémocultures

- prélevement de liquide céphalorachidien

- prélévement de peau : au cours de notre étude, un bébé a présenté

une éruption cutanée pustuliforme qui, en fait, était due a un Staphylocoque doré.
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TABLEAU 8

COMPARAISON DES DEUX GROUPES ETUDIES

age maternel

29 ans (17-41)

29 ans (18-40)

terme a4 |’accouchement

39 SA (32-4143j )

39 SA (36-41+3j)

temps de présence en salle de travail

6h30 (20min-13h30)

6h (30min-17h)

durée d’ouverture de 1’oeuf

3h10 (1min-20h)

3h30 (5min-17h)
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III- RESULTATS
IT1.1— Bactériologie du prélévement vaginal
II1.1.1— Examen direct et culture

e 121 patientes présentent des cocci Gram positif a I'examen direct.

e 24 préléevements vaginaux ont été effectivement positifs en culture a
SGB, ce qui représente un taux de colonisation de 5,9 %. Sur ces 24 prélévements,
14 colorations de Gram ne retrouvaient pas de cocci Gram positifs.

Ainsi la sensibilité de la coloration de Gram est de 41,6 %, sa
spécificité est de 71,6 %, sa valeur prédictive positive est de 8,5 %, sa valeur
prédictive négative est de 95,1 %.

La sensibilité et la valeur prédictive positive de 'examen direct de la
coloration de Gram sur le prélevement vaginal sont insuffisantes. Cet examen ne
permet donc pas de dépister de maniére fiable les femmes colonisées par le SGB.

II1.1.2— Caractéristiques du SGB retrouvé dans le vagin (tableau 9)

e 14 SGB sans précision de sérotype : 11 porteuses ont recu une
antibioprophylaxie per partum.

e 3 SGB de sérotype 1 : toutes les porteuses ont requ un antibiotique
pendant le travail.

¢ 5 SGB de groupe II : 3 porteuses ont eu un antibiotique.

e 2 SGB de groupe III : 1 porteuse fait partie du groupe "antibiotique”.

I11.2— Bactériologie du nouveau-né
III.2.1— Streptocoque du groupe B
e 8 enfants ont été porteurs de SGB :
---> 5 SGB sans précision du sérotype
-—> 2 SGB de sérotype I
—>15SGB de sérotype III
tableau 10
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TABLEAU 9

COLONISATION VAGINALE ET NEONATALE
PAR LE STREPTOCOQUE DE GROUPE B

SGB np* 14 3
SGB np* 0 2
SGB I B 0
SGB II 5 2
SGB 111 2 1

*np = sérotype non précisé
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TABLEAU 10

SITES DE PRELEVEMENTS POSITIFS
A STREPTOCOQUE DE GROUPE B

SGB* np* 1 2 4 BAO* =1
SGB I
SGB 11 1 1
SGB III 1

Ainsi, nous avons 11 prélévements positifs a Streptocoque de groupe B
concernant 8 enfants.

SGB = Streptocoque de groupe B
np = sérotype non précisé
BAO = bouche, anus, oreilles.
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* 7 d'entre eux sont nés de mére n'ayant recu aucune

antibioprophylaxie pendant le travail :

- 4 ont été colonisés, il n’a pas été nécessaire de les traiter.

- 3 ont présenté des signes infectieux et ont donc été traités : un bébé
a été transféré en réanimation néonatale pour détresse respiratoire en rapport avec
un infection a SGB de sérotype non précisé. La mére était porteuse d’'un SGB de
sérotype III. Les deux autres enfants ont pu étre traités a la materniteé.

* Le huitiéme est donc né de meére porteuse d’un SGB de sérotype non

précisé qui avait requ d'emblée une antibioprophylaxie per partum.
Porteur lui aussi d’'un SGB de sérotype non précisé, il n’a pas été
nécessaire de le traiter.

e Dans 6 cas, le SGB a été isolé a la fois chez la mére et chez I'enfant :
5 meéres sur 6 n’ont requ aucun antibiotique pendant le travail.

e Dans 2 cas, un SGB a été retrouvé chez des nouveau-nés de meére non
colonisée. Ceci pose une nouvelle fois le probleme de la contamination post-
natale.

(tableau 11 récapitulatif)
II1.2.2—~ Autres germes

99 enfants sont nés porteurs d'autres germes.

Ainsi le tableau 12 récapitule les différents germes retrouvés, leur
sensibilitt ou non a I'Amoxicilline, et la prescription ou non d'une
antibioprophylaxie maternelle.

Le tableau 13 met en évidence les différents germes retrouvés et leurs
sites de préléevements, en insistant sur le SGB et I'Escherichia coli qui sont les deux
germes les plus fréquemment responsables des infections néonatales. Nous

noterons en particulier, la fréquence de positivité des prélevements du méconium.



TABLEAU 11

TRANSMISSION MATERNOFOETALE
ET ANTIBIOTHERAPIE MATERNELLE PENDANT LE TRAVAIL

indemne
SGB np (14) colonisé 1 (SGB np) 2 (un SGB np, un SGB II)
infecté 1 (SGB III)

indemne 3
SGBI1 (3) colonisé
infecté

indemne
SGB I (5) colonisé 1 (SGB II)

infecté

indemne
SGBIII (2) colonisé
infecté 1 (SGB np)

Deux enfants sont nés de mere non porteuse de Streptocoque de groupe B

(de sérotype non précisé) : celles-ci n’ont re¢u aucun antibiotique pendant le travail.

Un de ces enfants n’a pas été traité, I"autre a ét€ traité a la maternité (il avait de plus une infection
a Escherichia coli).
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TABLEAU 12
AUTRES GERMES RETOUVES CHEZ LES NOUVEAU-NES

E.colinonK 1 R 15 3 1
S 2] 2 15
total 24 5 16
E.coliK 1 R 0 2 4
S T 1 9
total 7 3 13
Strepto. faecalis 1
Strepto. non 1 1
hémolytique
Staph. coagulase (-) 1 3
Staph. doré 1
levures 3 1 2
Enterobacter agglomeran% 1
Acinetobacter baumanii 1
Morganella morganii 2
Klebsiella pneumoniae 1 1
Citrobacter freundii 1
Total de germes 46
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TABLEAU

SITES DE PRELEVEMENT ET GERMES RETROUVES

STREPTO.B I 3 6 1 (BAO)
E.coli ) 45 35 5 (ECBU)
Autres germes 13 56 49 6

Nous avons donc 11 prélévements positifs & Streptocoque B concernant 8 enfants.
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II1.3— Dosage des antigénes solubles du SGB
dans les urines du nouveau-né
Le dosage a toujours été négatif, méme chez les enfants porteurs sains,
voire infectés par le SGB.
Nous avons conclu que, dans notre étude, ce dosage n’avait aucun
intérét pour prédire une infection a SGB chez I'enfant.
1.4 — Traitement du nouveau-né
e 31 enfants ont été transférés dans le service des prématurés ou de
réanimation néonatale :
11 pour hypotrophie
4 pour inhalation de liquide méconial
4 pour détresse respiratoire transitoire
3 pour suspicion d’infection -—> 1 cas confirmé
2 pour infection a E. coli
2 pour grossesse gémellaire (prématurité et hypotrophie)
1 pour trouble du rythme cardiaque
1 pour grande prématurité (32 SA)
1 pour diabéte gestationnel
1 pour souffrance foetale aigiie et hypotrophie sévere
1 pour valves de I'uréthre postérieur diagnostiquées en
anténatal et nécessitant une prise en charge immédiate en

chirurgie pédiatrique.

e 23 enfants ont recu une antibiothérapie :
2 pour infection a SGB :
ces 2 enfants sont nés de mére n’ayant recu aucune antibio-

prophylaxie pendant le travail.
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—-> 8 a E. coli K1 dont 4 ot la meére n’avait regu
aucun antibiotique perpartum.
-—> 11 a E. coli non K1 dont 7 oui la meére n’avait requ
aucun antibiotique.

1 pour méningite virale.

1 pour éruption cutanée pustuliforme

d’origine staphylococcique.

Au total, 14 enfants traités sur 23 sont nés de meére qui n’avaient recu

aucun antibiotique pendant le travail.

II1.5— Commentaires
Le tableau 14 met en évidence les conséquences de l'administration ou
pas d'une antibioprophylaxie pendant le travail, sur le nombre d'enfants porteurs
de SGB ou d'autres germes et sur le nombre d'enfants traités aprés la naissance.
Ainsi, nous en avons conclu qu'une telle antibioprophylaxie, qu’elle soit
administrée d’emblée ou secondairement, diminue de maniére significative :
-> le nombre d’enfants colonisés par le SGB
-> le nombre d'enfants infectés par le SGB
—> le nombre d’enfants porteurs d"autres germes
—> le nombre d’enfants traités par antibiotique

apres la naissance

Mais dans notre protocole, nous avons augmenté de maniére
significative le nombre d’ Escherichia coli non K1 résistants a ' Amoxicilline.

Il n’y a pas de différence significative entre le groupe “antibiotique” et
le groupe "pas d’antibiotique” en ce qui concerne la résistance des E. coli K1

(tableau 15).
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TABLEAU 14

PORTAGE DE GERMES ET ANTIBIOTHERAPIE MATERNELLE

Enfants porteurs 0,5 % 0% 54 % < 0,01
de SGB
Enfants porteurs 225% 16,6 % 31,5% <0,05

d’un autre germe

Enfants traités 33 % 10,8 % < 0,01
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TABLEAU 15

E.COLI RESISTANTS ET ANTIBIOTHERAPIE MATERNELLE

Pas d’antibiothérapie 6.2 % 30,8 %

Antibiothérapie 62.1 % 20 %

p (test dux?2) < 0,001 non significatif
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IV — DISCUSSION

Nous avons vu les conséquences dramatiques en terme de mortalité et
de morbidité que peut avoir une infection néonatale a SGB.

Nous avons vu également que la seule attitude thérapeutique
préventive, a I'heure actuelle, est I'antibiothérapie administrée pendant le travail
(32, 50, 89, 95, 125). Cette attitude sera justifiée tant que nous ne disposerons pas
d’une technique rapide de diagnostic de la présence de SGB vaginal fiable, sans

oublier le probléme de la contamination post-natale.

FELD et coll. (55) ont réalisé en 1987 une étude prospective portant sur
72 femmes entrant en salle de travail pour un accouchement prématuré. Il conclut
que la coloration de Gram sur prélévement vaginal a une sensibilité de 100 % et
une spécificité de 66,7 %. En effet, il n'y a pas de SGB retrouvé en culture si la

lecture du Gram ne retrouve pas de cocci Gram positif.

Cette étude est complétement opposée a la notre, puisque nos chiffres

de sensibilité et de spécificité sont respectivement de 41,6 % et 71,6 %.

L’ antibiotique que nous avons administré est I’ Amoxicilline. Ce choix a
été motivé par plusieurs constatations :

—-> le seul probléme sérieux posé par cet antibiotique n’est pas lié a la
grossesse puisqu’il s'agit de l'allergie. Celleci n'est pas fréquente pour les
Pénicillines et n’est croisée avec les Céphalosporines que dans 5 a 10 % des cas.

Au cours de notre étude, nous n’avons noté aucun effet indésirable
d’ordre allergique.

Un cas de choc maternel anaphylactique a I’Ampicilline ayant
entrainé de grosses séquelles neurologiques chez un enfant a terme a cependant

été rapporté (71).
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Les cas de décés dus a une allergie a la Pénicilline sont peu
fréquentes : 1/100 000. C'est donc un risque dont il faut tenir compte si on veut
étendre une telle antibioprophylaxie a une large population.

—> Cet antibiotique ne présente aucune interférence avec la grossesse,
quel qu’en soit le stade.

—> I’ Amoxicilline franchit le placenta, parvient au foetus et atteint
rapidement des taux thérapeutiques efficaces (25, 43).

---> Il n’existe pas de résistance connue du SGB a I’Amoxicilline(104).

---> Cet antibiotique a un coit modéré.

Notre étude montre une nouvelle fois Iefficacité d'une
antibioprophylaxie perpartum sur la prévention des infections néonatales

précoces ou tardives a SGB et sur le portage sain.

Elle prouve également son efficacité en diminuant le nombre de
nouveau-nés colonisés voire infectés par d’autres germes, et en particulier
I’Escherichia coli.

L’ Amoxicilline administrée pendant le travail a également diminué le

nombre d’enfants traités par antibiothérapie apres la naissance.

Mais ce travail souléve plusieurs problémes :

e Nous avons déja évoqué celui de I'allergie.

e Nous avons assistt a l'émergence de souches bactériennes
résistantes a I’Amoxicilline, en particulier les Escherichia coli non K1 (62,1 % de
résistance pour le groupe "antibiotique” versus 6,2 % pour le groupe "pas
d’antibiotique”).

Paradoxalement, nous avons eu 11 enfants infectés a Escherichia coli
non K1 ; sur ces 11 enfants, 7 sont nés de meére n’ayant requ aucune

antibioprophylaxie.
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Il est a noter également que plus de la moitié (44/68) des enfants
porteurs d’Escherichia coli a la naissance sont nés de mére non colonisée par ce
germe. S'agit-il d’une contamination post-natale par un germe hospitalier ?

Cependant d’autres études ont noté I'apparition de souches résistantes
parmi les entérobactéries en cas de traitement antibiotique pour rupture des
membranes ou a I'occasion de traitement systématique chez le nouveau-né (88,
119).

e Il faut savoir quun tel traitement perturbe le diagnostic
bactériologique chez le nouveau-né : en effet, il est impossible de dire avec
certitude s’il a ou non une infection systémique, I’hémoculture faite a la naissance
ayant pu étre négativée par le traitement maternel. Ceci entraine la poursuite de
I'antibiothérapie selon les modalités de traitement d’une septicémie néonatale, le
plus souvent en exces (42).

Dans notre étude, nous avons eu un seul enfant né de mére ayant requ
une antibioprophylaxie, qui a été colonisé par le SGB. Il n’a pas été nécessaire de
le traiter. C'est cependant un argument auquel il faut s’attacher avant de définir

une attitude pratique définitive.

L’attitude pratique préconisée par le CDC en mai 1996 (96) a des
avantages et des inconvénients :

— avantages : Le dépistage systématique permet de mieux cibler les
populations a risque et évite ainsi une large utilisation des antibiotiques. On
observe alors moins d’effets indésirables chez la meére, moins de résistances
bactériennes et moins de difficultés de lecture des prélevements bactériologiques
des nouveau-nés.

— inconvénients : Il n’y a aucun dépistage en cas d’accouchement
prématuré. Or, comme nous l'avons déja fait remarquer, 25 % des infections

néonatales 2 SGB surviennent chez des nouveau-nés prématurés.
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Ainsi en 1996, aucune attitude préventive ne peut étre définitivement
adoptée.

Toutes ont fait la preuve de leur efficacité mais dans certaines situations
seulement.

D’autres études sont a mener en attendant la mise au point de la
vaccination antistreptococcique, qui permettrait de ne plus avoir a faire de dépistage

et de ne plus avoir a utiliser "larga manu” I'une ou I'autre antibiothérapie.
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CONCLUSION
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e Les infections néonatales a SGB sont apparues dans les années 1970 et
ce germe est devenu rapidement le premier agent responsable des infections

néonatales d'origine bactérienne.

e Les nouveau-nés les plus exposés sont ceux nés de mere porteuse soit
au niveau du vagin, soit au niveau du rectum au moment de l’accouchement. En
moyenne, 50 & 75 % des enfants nés de mere colonisée sont eux-mémes colonisés 2
la naissance (50, 58, 89, 98, 126).

De plus, il existe certains facteurs qui augmentent considérablement le
risque de transmission materno-foetale, a savoir :

Rupture prolongée des membranes
Rupture prématurée des membranes
Fievre durant le travail
Par ailleurs, il existe certainement une contamination post-natale

(évoquée, dans notre étude, pour les infections a SGB et a E.coli).

Quoiqu’il en soit, les conséquences d'une infection néonatale a SGB
peuvent étre dramatiques : d’une part, en terme de mortalité et d’autre part, en

terme de morbidité puisque les séquelles peuvent étre gravissimes.

e A I'heure actuelle, nous ne disposons pas de technique de diagnostic
rapide fiable permettant de dépister la présence de SGB dans le vagin au moment

de I'accouchement.

e Dans cette attente, la seule thérapeutique préventive efficace est

I'antibioprophylaxie administrée pendant le travail.
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e Notre étude nous a permis d’adopter I'attitude pratique suivante :

Nous persistons a pratiquer un dépistage par prélévement vaginal
systématique a toute femme entrant en salle de travail quel que soit I'dge
gestationnel. Nous ne tenons plus compte des résultats de 'examen direct de la
coloration de Gram et nous nous attachons seulement a ceux de la culture. Ces
derniers résultats intéressent encore plus les Pédiatres du service.

Une fois ces prélevements effectués, nous administrons
systématiquement a chaque femme soit 1 gramme d’Amoxicilline, soit (en cas
d’allergie aux B lactamines) 1 gramme d’Erythromycine par voie intraveineuse.
Cette injection est renouvelée toutes les 6 heures jusqu’a I'accouchement.

A la naissance, nous effectuons différents prélevements
bactériologiques : placenta, tubage gastrique, méconium a sa premiere émission.

Enfin, nous poursuivons la surveillance de I'apparition d’éventuelles

résistances bactériennes aux antibiotiques administrés.

e L’avenir appartient aux techniques rapides de diagnostic (biologie
moléculaire PCR), qui permettront de mieux cibler les populations a risque et
éviteront I'utilisation inutile d’antibiotiques.

Au mieux, la meilleure prévention sera la vaccination dont la mise au
point est sans doute trés prochaine si I'on en croit les travaux de BOYER (29) et

PAOLETTI (99).
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RESUME

Ce travail a étudié la prévention des infections néonatales a
Streptocoque de groupe B. La prophylaxie par Amoxicilline a permis une réduction
significative du portage sain et de I'infection néonatale.

Nous avons également montré la diminution du portage néonatal des
autres germes.

Cependant, nous avons constaté I'émergence de souches bactériennes
résistantes a I’ Amoxicilline par les Escherichia coli non K1.

Malgré cet inconvénient, en I'absence de technique de diagnostic rapide
fiable de la colonisation vaginale par le Streptocoque de groupe B, ncus
préconisons !"administration d’une antibioprophylaxie systématique chez toute

femme entrant en salle de travail.

MOTS-CLES:
Streptocoque de groupe B
Infection néonatale
Amoxicilline
Accouchement

Résistance bactérienne



