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1. Introduction

L’infection bactérienne néonatale précoce est un probléme qui reste d’actualité. Sa part
dans la mortalité périnatale est encore importante (environ 10 a 12%) et source d’un cofit affectif

et financier non négligeables (1).

La faible incidence de I'infection bactérienne néonatale précoce : 1 & 8 pour 1000 naissances
vivantes rend son diagnostic d’autant plus difficile et la recherche de moyens pour I’approcher est
I’objet de discussions ; c’est ainsi que dans les années 1975, certains auteurs ont proposé un
dépistage précoce grice a I'utilisation de grilles préétablies et de scores (2-3), en 1980, on
commence a s’intéresser aux problémes plus en amont avec la mise en évidence de critéres
anamnestiques maternels de risque infectieux (4). Enfin, depuis le début des années 1990, on
recherche activement le paramétre qui permettra de détecter le plus rapidement possible I’atteinte
infectieuse : prélévement de liquide amniotique en anténatal, tests de diagnostic rapide effectués
chez la mére avant I’accouchement, dosages des différents parameétres biologiques chez le
nouveau-né (numération formule sanguine, C Réactive Protéine, Procalcitonine, Interleukine 6...)

(5-6).

Aucune approche n’est & I’heure actuelle assez satisfaisante pour faire un diagnostic précis
et conduit donc a traiter par excés un grand nombre de nouveaux nés. Tous les centres
pédiatriques et toutes les maternités sont concernés par ce probléme et on estime que pour un
nouveau né infecté, 11 4 23 nouveaux nés non infectés sont traités inutilement engendrant
d’autres difficultés dans la prise en charge telles : la sélection de germes résistants, la séparation
meére-enfant, la douleur et les complications diverses secondaires & ’antibiothérapie intraveineuse

et enfin le colit majeur lié a I’hospitalisation de longue durée (7).

Pour cette raison, il nous est apparu utile de faire le point de notre situation au regard de la
fréquence, de la nature et du traitement de I’infection néonatale bactérienne précoce en pédiatrie a
LIMOGES 2 I'aide d’une étude rétrospective effectuée du 1% Juin 1995 au 30 juin 1996 afin de
comparer nos résultats aux données connues de la littérature et d’envisager une attitude plus

uniforme dans notre prise en charge de I’enfant suspect d’infection.
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2. Généralités

2.1 Environnement du foetus - Systéme immunitaire du nouveau né

2.1.1 Environnement du foetus

Pendant la vie foetale, il existe un développement du systéme immunitaire ayant pour but
I’obtention d’un état de tolérance du « soi ». Ce développement s’effectue dans un environnement

stérile (8) maintenu grice 4 I’intégrité d’un ensemble de structures anatomiques (9) :
e les membranes foetales isolant le foetus des voies génitales maternelles,
e le placenta séparant le sang foetal et le sang maternel,

e le liquide amniotique entourant le foetus et possédant une activité bactériostatique li¢e a

la présence de lysozyme, de transferrine et d’immunoglobulines (IgA et IgG).

A la naissance, le nouveau né présente donc un certain degré d’immaturité immunologique

variant en fonction de son 4ge gestationnel.

2.1.2 Systéme immunitaire a la naissance

L’immaturité du systéme immunitaire du nouveau né concerne la réponse immunitaire
spécifique (immunité humorale et cellulaire) et la réponse immunitaire non spécifique (systéme
phagocytaire essentiellement) intimement liés dans le mécanisme de défense (Figure 1, Figure 2,

Figure 3).

Ces particularités sont les suivantes (10) :

2.1.2.1 un systéme phagocytaire déficient

e role habituel :

Les cellules phagocytaires (monocytes, macrophages et polynucléaires) interviennent
précocement au cours de la réponse immunitaire et constituent la premiére barriére des défenses
anti-bactériennes en assurant la destruction des micro-organismes. Leur rdle n’est concevable

qu’avec la participation des opsonines (systéme du complément et immunoglobulines).
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e chez le nouveau né (10) :

Le nombre de ces cellules est normal mais leur chimiotactisme est diminué, 1’ingestion
bactérienne se déroule normalement mais les événements post phagocytaires sont perturbés, et

enfin I’activité opsonisante du sérum est diminuée :

= ’activité du complément est inférieure a celle de I'adulte (50 a 80% pour un
nouveau né a terme, 20 a 40% pour un prématuré de 28 a 36 semaines d’dge

gestationnel).

=> les immunoglobulines ayant traversé le placenta ont une action moindre chez le
prématuré (puisque ce passage se fait au cours du troisi¢éme trimestre) et vis a vis

du Staphylocoque et de certains sérotypes du Streptocoque B.
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Figure 1 : Schéma général de la réponse immunitaire a une agression infectieuse
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Figure 2 : Réponse immunitaire spécifique
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Figure 3 : Role des Interleukines
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2.1.2.2 une immunité humorale déficiente

Le taux d’immunoglobulines A et M est bas, celui d’Ig G est fonction du passage
transplacentaire. Le nombre de lymphocytes B circulant est normal mais il existe un déficit de
production d’immunoglobulines marqué vis & vis des antigénes polysaccharidiques majoré par

I'immaturité des lymphocytes T helpers.

2.1.2.3 une immunité cellulaire déficiente (11)

Le taux de lymphocytes T est normal ainsi que leur répartition, mais leurs fonctions sont
immatures avec en particulier une déficience importante des lymphocytes T helpers ou T
auxiliaires ou CD4 tandis que les fonctions cytotoxiques semblent préservées avec les

lymphocytes CD8 et les cellules Natural Killer.

2.1.2.4 absence de mémoire immunitaire

Avant la naissance, le nouveau né évolue dans un univers stérile, il va ensuite
progressivement s’adapter pour accroitre ses défenses vis a vis du « non soi» (8). La naissance
représente donc une période charniére durant laquelle le nouveau né est particuliérement

vulnérable aux infections maternofoetales et nosocomiales.

2.2 Infections néonatales bactériennes précoces

2.2.1 définitions

On décrit classiquement deux types d’infections chez le nouveau né :

e I’infection néonatale précoce qui débute dans les trois premiers jours de vie et dont la
transmission est maternofoetale par voie ascendante, par voie hématogéne ou per natale

au moment du passage de la filiére génitale.
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e I’infection néonatale tardive ou secondaire survenant aprés le quatriéme jour, liée & une

contamination post natale :

= par auto-infestation : rupture de I’équilibre entre un germe et la flore bactérienne
physiologique du nouveau né favorisée par une antibiothérapie préalable, une stase

digestive ou un matériel étranger (cathéter veineux ombilical, sonde d’intubation..)

=> par contamination exogéne a partir de I’environnement (autre nouveau né infecté,

personnel de la pouponniére, mére ou visiteurs)

2.2.2 germes responsables des infections néonatales précoces

2.2.2.1 Streptocoque B ou Streptocoque agalactiae (9)

Il est responsable de 40 & 60% des infections néonatales précoces sous la forme le plus
souvent d’une somnolence, d’une anorexie, d’une hypothermie, d’une péleur, d’un subictére et
d’une hypotension apparaissant en quelques heures associés 4 une détresse respiratoire
progressive chez un nouveau né a terme. Dans certains cas apparait une pneumonie pouvant
évoquer un tableau de maladie des membranes hyalines. Le portage maternel est important (10 a
36% des femmes enceintes) et variable d’un moment & l'autre de la grossesse (13). Ses

caractéristiques bactériologiques sont les suivantes :
e critéres morphologiques :

Le Streptocoque B fait partie du genre Streptococcus, cocci GRAM positif disposés en

chainettes plus ou moins longues. Il ne comporte pas de capsule.
e critéres d’identification :

La mise en culture sur une gélose enrichie en sang ou en sérum conduit a I'apparition de
colonies grisitres avec une hémolyse B représentée par une zone claire de 3 & 4 mm de largeur

autour des colonies.

L’utilisation d’un milieu B.E.A (Bile Esculine Agar) n’entraine pas de modification et

permet de le différencier des Entérocoques.
L’hydrolyse de I’hippurate est positive & I'inverse des autres Streptocoques § hémolytiques.

Enfin, il n’est pas sensible 4 ’optochine contrairement au Pneumocoque.
P P q
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L’identification ultérieure nécessite une méthode immunologique permettant de définir le
sérogroupe selon la classification de Lancefield (groupe B) et le sérotypage (la, Ib, Ic, II et III).
C’est ainsi que dans la cadre des infections néonatales précoces, la mise en évidence du sérotype

III est de pronostic plus sévere.

2.2.2.2 Eschérichia coli

Il est responsable de 20% environ des infections néonatales précoces (15). Si la date de
survenue des premiers signes cliniques est souvent plus tardive qu’avec le Streptocoque B, les

symptomes ne sont pas spécifiques.

Sur le plan bactériologique, il fait partie de la famille des Enterobacteriaceae, bacille

GRAM négatif se développant en aéro-anaérobiose et sur gélose nutritive ordinaire.

L’identification ultérieure utilise I’identification antigénique : Antigéne O ou somatique de
nature lipopolysaccharidique, Antigéne K ou capsulaire polysaccharidique et I’Antigéne H ou
flagellaire de nature protéique. Dans I’infection néonatale, I’E. coli K1 est fréquemment en cause
lors d’une atteinte méningée (en particulier les types 083, O18, O7) alors que le pourcentage

retrouvé chez I’enfant plus 4gé ou I’adulte est beaucoup plus faible (9).

2.2.2.3 Listeria monocytogéne (12)

Ce germe est retrouvé dans moins de 10% des infections néonatales précoces. Les listeria
sont souvent responsables d’avortements a répétition et d’accouchements prématurés. L’infection

de la mére est en régle bénigne évoluant sur un mode pseudogrippal et passe souvent inapergue.

Germe ubiquitaire, saprophyte du sol, il est susceptible de contaminer les aliments du bétail
mais aussi de ’homme ; la contamination se fait donc par ingestion de végétaux, de laitages ou de

viandes infestés.

I1 existe de nombreux porteurs sains avec une possibilité exceptionnelle de contamination
interhumaine.
Sur le plan bactériologique, il s’agit d un petit bacille GRAM positif poussant bien sur une

gélose au sang ou il produit une hémolyse .
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L’identification fait ensuite appel & ces caractéristiques biochimiques (catalase positive,
oxydase négative, fermentation du glucose, hydrolyse de I’esculine et de I'hippurate, production

d’indole négative, absence d’hydrolyse de I'urée) et sa mobilité a 22°C.

Il existe différents sérotypes définis par leur type antigénique (le type 4b est le plus

fréquemment rencontré).

2.2.2.4 Autres germes

2.2.2.4.1 Autres Streptocoques

e le Pneumocoque (Streptococcus pneumoniae) : I'infection & Pneumocoque est assez rare,
2 4 10% des infections néonatales mais peut conduire au méme tableau que I’'infection a
Streptocoque B (15). Tout comme celui ci, il peut faire partie de la flore vaginale de la

femme enceinte et entrainer une contamination per natale.

e les Entérocoques (Streptocoques D) sont des germes saprophytes du tube digestif (16).
Leur participation dans I’infection néonatale semble s’accroitre, essentiellement dans les
infections tardives. Leur fréquence est actuellement supérieure a celle des listerioses. La
gravité de I’infection tient au fait qu’il existe un taux élevé d’Entérocoques résistants aux

B lactamines.

2.2.2.4.2 Haemophilus influenzae (17)

C’est un germe commensal du rhinopharynx mais il peut également faire partie de la flore
vaginale habituelle, 1 4 2 % des femmes enceintes ont un portage positif. La contamination peut

survenir comme pour les précédents lors du passage de la filiere génitale ou par voie ascendante.

L’H. influenzae retrouvé dans la pathologie néonatale est en général de type non capsulé et

de biotype IV.

I1 donne un tableau clinique assimilable au Streptocoque B avec une fréquence accrue des

signes respiratoires, 1’atteinte méningée est plus rare.
gn P

Sa fréquence et la mise en évidence de souches résistantes sécrétrices de Plactamases

justifient I’association thérapeutique d’une céphalosporine de troisiéme génération.
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2.2.2.4.3 Mycoplasmes génitaux : Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum

Ce sont des commensaux fréquents des voies génitales basses, leur role étiologique dans
I’infection maternofoetale est discuté car en raison de leur grande fragilité ils sont difficiles a
mettre en évidence. Cependant certaines publications (18), (19) décrivent des cas d’infections
sévéres (pneumopathies, hypertension artérielle pulmonaire, méningites, septicémies) et suggerent

de les mettre en cause lorsque les recherches conventionnelles sont négatives.

2.2.2.4.4 Autres germes impliqués exceptionnellement (12)

e anaérobies (Clostridium, Propionibacterium, Bacteroides, Peptococcus...) :

= saprophytes du tube digestif maternel, ils sont parfois présents dans le liquide
gastrique des nouveaux nés mais rarement cause d’infection maternofoetale. Des

bactériémies sont possibles, asymptomatiques et spontanément favorables.
e autres Entérobactéries :

= Proteus mirabilis et Citrobacter sont a ’origine de méningites néonatales graves

avec abceés multiples du cerveau,

= Klebsiella, Serratia, Enterobacter sont trés répandues et leur aspect pathogéne

s’observe plutdt dans les infections nosocomiales,

e Campylobacter fetus est un bacille GRAM négatif provenant des voies génitales
maternelles, il peut étre & l'origine de diarrhées sanglantes, de septicémies et de

méningites.
o Chlamydia trachomatis est responsable de conjonctivite et de pneumopathie.

e Gonocoque : cette infection rare actuellement est responsable de I'ophtalmie purulente
du nouveau né prévenue systématiquement par I'instillation de collyre au Nitrate d’argent

ou a base d’antibiotiques.
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2.3 Principaux critéres orientant vers le diagnostic d’infection néonatale précoce décrits dans

la littérature (20)

2.3.1 Critéres anamnestiques

Depuis quelques années, il existe un relatif consensus concernant la liste des critéres

anamnestiques prénataux indiquant un risque infectieux :
e rupture prématurée des membranes,
e ouverture prolongée de la poche des eaux,
e liquide amniotique teinté,

e tachycardie foetale supérieure ou égale a 160 cycles/minute et/ou autre anomalie du

rythme cardiaque foetal,
e infection urinaire ou génitale maternelle dans le mois précédent la naissance,

e ¢lévation thermique maternelle au cours du travail.

Cette liste de critéres évaluée par Gold et al. (21) en 1980 a été reprise par Brabant (5) en
1991 ; celui ci, en comparant un groupe témoin et un groupe avec facteurs de risques a calculé la
sensibilité (Se), la spécificité (Sp), la valeur prédictive positive (VPP) et la valeur prédictive
négative (VPN) de chaque critére retrouvant des valeurs trés moyennes pour la plupart. Il a établi
des seuils de significativité : supérieur a 48 heures pour la rupture de la poche des eaux et
supérieur ou égal & 37°7 pour la fievre maternelle. En 1992, M.H Blond et al. (4) ont validé

’ensemble des ces paramétres par une étude prospective.

Le role du Streptocoque B devenant prépondérant dans I’étiologie des infections
maternofoetales, plusieurs auteurs se sont intéressés aux possibilités de prévention, c’est ainsi que
le « Commitee on Infectious Diseases » (CID) et le « Commitee on Fetus and Newborn » (CFN)
(22) publie en 1992 sur la base de I’étude de Boyer (23) un guide prenant en compte un certain
nombre de facteurs de risque dans la prise en charge du couple mére-enfant suspect d’infection a

Streptocoque B :

e travail prématuré < 37 Semaine d’ Aménorrhée (SA),
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e rupture prématurée des membranes <37SA,

e fievre durant le travail,

e grossesse multiple,

e rupture prolongée des membranes au dela de 18 heures,

e antécédents d’infection néonatale a Streptocoque B dans la fratrie.

Enfin, en 1994, Ville et al. (24) élaborent un score basé sur les examens effectués a la mere
avant la naissance regroupant des paramétres cliniques (température maternelle > 38°5),
échographiques, biologiques et bactériologiques (résultats du prélévement vaginal) (ANNEXE
A).

A T’heure actuelle les équipes tiennent compte de ces différents critéres pour envisager

I’existence d’un risque infectieux maternofoetal.

2.3.2 Critéres cliniques

La liste des signes cliniques évocateurs d’infection néonatale n’a pas beaucoup changé
depuis les années 1980 lorsque Charlas et al. (2) les annongaient comme essentiels au diagnostic

et a la décision thérapeutique.

Les données les plus actuelles concernant la symptomatologie clinique infecticuse se
retrouvent dans les articles généraux de mise au point (1; 12; 21) et font état de plusieurs

catégories de signes :
e un score d’Apgar a 1 minute inférieur a 7,
e des signes respiratoires : détresse respiratoire, apnée, geignements, accés de cyanose,

o des signes hémodynamiques : collapsus périphérique (teint gris, allongement du temps de

recoloration cutané), chute de la pression artérielle,
e des signes neurologiques : troubles de la réactivité, du tonus, convulsions,
e des signes digestifs : anorexie, ballonnement abdominal, vomissements

e des signes cutanés : éruption, purpura ou pétéchies, ictére précoce,
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e une hépato. et/ou splénomégalie,

e des irrégularités thermiques (hypothermie surtout).

2.3.3 Signes biologiques

2.3.3.1 Hématologiques

Les principales anomalies évocatrices d’un probléme infectieux sont :

o une leucopénie (taux de globules blancs inférieur 2 5000/mm3) et surtout une
neutropénie (taux de polynucléaires neutrophiles inférieur aux normes définies par
Manroe (25) (ANNEXE B)) ou une hyperleucocytose (taux de globules blancs supérieur
a 30000/mm3)

e un taux élevé de polynucléaires immatures (Pni)
e un rapport I / M (PN immatures / PN matures) supérieur & 0,20

e une thrombopénie (taux de plaquettes inférieur a 150000/mm3)

En 1987, Rodwell et al. (26) tentent de définir un score tenant compte de ces
caractéristiques et associant des critéres d’analyse morphologique des polynucléaires (présence de

vacuoles, de granulations toxiques ou de corps de Dohle). Un score supérieur ou égal a 3
devenant évocateur d’une pathologie infectieuse (VPP=31%, VPN=99%) (ANNEXE C).

En 1991, Messer et al. (27) font une mise au point sur ces critéres hématologiques en
montrant qu’au cours d’une infection la séquence chronologique neutropénie-myélémie-

polynucléose neutrophile est caractéristique ; ils définissent comme signes évocateurs :
e un nombre total de Globules Blancs (GB)>30 000/mm3 ou <7000/mm3,

e un nombre de polynucléaires neutrophiles (GBpn) situé au dessus ou au dessous des

normes définies par Manroe (25).

e une proportion plus importante de formes jeunes (myélocytes, métamyelocytes, « band
cells ») ayant pour conséquence une myélémie supérieure a 10% et un rapport I / M

supérieur a 0,2.
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En 1995, Gessler et al. (28) ont publié une étude mettant en évidence 'effet des événements
périnataux hors infection sur le taux de GBpn. Ils montrent ainsi I'influence de I’hypertension
maternelle, de 1’asphyxie périnatale, du traitement antibiotique administré et concluent que le taux
de GBpn chez le prématuré sain de toute pathologie infectieuse est inférieur aux normes définies

préalablement par Manroe (25).

2.3.3.2 Biochimiques : les protéines de I’inflammation

Depuis plus de 25 ans, différentes protéines ont été successivement étudiées :

En 1976, Relier et al. (29) mettent en évidence I'intérét de la mesure du taux de
fibrinogéne ; cette glycoprotéine synthétisée par le foie s’éléve dans le sérum 24 4 48 heures aprés
le début de Dinfection. Les chiffres retenus comme pathologiques sont supérieurs a 3,5 g/l

pendant les 48 premiéres heures puis supérieurs a 4 g/l au dela.

En 1980, Boichot et al. (30) soulignent I’intérét du dosage de I’orosomucoide dans le cadre

des infections néonatales avec des chiffres pathologiques évalués supérieurs a 0,5 g/l.

En 1982, Alt et al. (31) évaluent I’importance du dosage de C réactive protéine (CRP) dans
le diagnostic précoce de ’infection néonatale. Il s’agit d’une protéine synthétisée par le foie apres
stimulation par les interleukines lors d’un phénoméne inflammatoire. Elle ne traverse pas le
placenta et sa cinétique est relativement rapide (augmentation des taux sériques 6 a 10 heures
aprés le début de I’infection). La technique quantitative actuellement utilisée pour son dosage
(néphélométrie), permet d’obtenir un résultat rapide. On considére que sa valeur devient
pathologique au dela de 10 mg/l avec une Se=51% avant la 12°™ heure et 89% aprés. Des faux

positifs existent dus a des attritions tissulaires.

D’autres études ont démontré sa valeur incontestable dans le diagnostic d’infection
bactérienne néonatale et elle reste actuellement le paramétre de référence associée a la numération

formule sanguine (34-35).
En 1994, d’autres protéines font a leur tour I’objet de nombreuses études :

o I’élastase leucocytaire (36-37): il s’agit d’une protéine neutre stockée par les
granulations azurophiles des GBpn. Aprés sa libération au cours de la phagocytose, elle

est prise en charge par le récepteur a.l protéinase pour former un complexe que I’on peut
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doser ; les taux supérieurs a 130 pg/l (JO 4 J2), 95 pg/l (J3 & J6) et de 65 pg/l (J6 a J8)
sont considérés pathologiques. A JO, sa sensibilité est meilleure que celle de la CRP et
que celle du rapport I / M, mais son taux peut étre modifi¢ dans certaines circonstances
(asphyxie, petit 4ge gestationnel, inhalation méconiale, hématocrite €levée). Enfin, il

s’agit d’une méthode de diagnostic rapide et facile dont le cofit est évalué a 2,5 DM’

e les cytokines (38-41): elles font partic d’un groupe de protéines de bas poids
moléculaire dont les activités multiples sont concordantes dans le syndrome septique. Il
s’agit en particulier du TNFa. (Tumor Necrosis Factor), des Interleukines 6 et 8 (116 et
Il 8), de PICAM 1 (molécule d’adhésion intercellulaire), du G-CSF (facteur de

stimulation des granulocytes).

= Une étude effectuée par ’équipe d’Edgar en 1994 (38) montre une augmentation
significative des taux d’ICAM 1 et d’Interleukines en cas d’infection néonatale
prouvée alors que ceux de TNFo sont peu modifiés Pour une valeur seuil définie a
300 mg/l, le taux d’ICAM 1 a une sensibilité de 88%, une spécificité de 86%, une
VPP de 75%, une VPN de 94%. Associé a la CRP, la sensibilité augmente a 95%
et la VPN 4 97%. Il s’agit d’un dosage nécessitant 0,01 ml de sang, le temps requis

est de 2h30 mais son cofit reste malheureusement éleve.
= Depuis peu, certains tentent d’évaluer I’importance de I'Interleukine 6 :

- Buck (39), dés 1994 montre son intérét associée a la détermination de la
CRP car son taux augmente plus rapidement au cours du processus
infectieux mais sa demi vie est plus courte. Ce test de réalisation rapide a

cependant un cofit élevé (20 dollars),

- Messer et al. (40) en 1996 reprennent ce paramétre en le comparant au
TNFo et démontrent qu’avec un prélévement effectué sur le sang du cordon,
la sensibilité est de 100%, la spécificité de 92,3% (valeur seuil 2 100 pg/ml)
jusqu'a H12. Ultérieurement, la valeur de sensibilité diminue nécessitant de
doser simultanément la CRP. Ils montrent par ailleurs, que I'Il 6 ne traverse

pas le placenta, que la valeur du taux n’est pas corrélée a la sévérité de

! DM :Deutsch Mark correspondant a 82 9 francs
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Iinfection, que I’dge gestationnel ne semble pas intervenir mais que I'Il 6

peut également augmenter dans les atteintes virales.

- Kennon et ses coll. (41) enfin, se sont intéressés au G-CSF montrant qu’avec
une valeur de 200 pg/ml, la sensibilité du test pour la détection des infections
est de 95%, la spécificité de 73%, la VPP de 40% et la VPN de 99%.

e la phospholipase A2 sécrétoire non pancréatique : son dosage sérique effectué dans le
cadre des problémes infectieux néonatals montre que I’avantage de ce marqueur réside

dans sa rapide normalisation en cas de traitement adapté (42)

e En 1997, la Procalcitonine (PCT) est le dernier marqueur proposé par Gendrel et ses
collaborateurs (43). 11 s’agit d’un propeptide de la calcitonine dont la source cellulaire et
le mécanisme de production dans le syndrome septique restent inconnus. Sa sensibilité

2°™ heure mais meilleure que celle de la CRP. Sa

est moindre que celle de I’I1 6 avant la 1
spécificité est bonne avant et aprés la 12°™ heure. Il existe un pic physiologique au
deuxiéme jour de vie chez les enfants non infectés (44) et il peut y avoir des faux négatifs
lors d’une infection localisée (type infection urinaire) ou en cas d’infections systémiques
sévéres. De méme, il a été démontré dans plusieurs études que le taux de PCT pouvait
s’élever hors contexte infectieux ; c’est le cas lors d’une rupture prolongée de la poche

des eaux, lors d’une détresse sévére ou en post chirurgical.

2.3.4 Signes bactériologiques (45)

IIs affirment I’infection et permettent de cibler Iattitude thérapeutique. Chez le nouveau né

les prélévements a visée bactériologique sont de plusieurs ordres :

2.3.4.1 Préléevements périphériques

Ils évoquent un état de colonisation plus ou moins important du nouveau né (celui ci étant
défini par au moins deux prélévements périphériques positifs sans signe clinique et biologique
d’infection) :

o les prélevements cutanés (Bouche-Oreille-Anus) sont réalisés par écouvillonnage.

Plusieurs études ont démontré qu’ils n’apportaient pas de renseignements

supplémentaires par rapport aux prélévements de 1’axe aéro-digestif et que leur abandon

semblait nécessaire pour ne pas encombrer le circuit d’urgence du laboratoire (46-47).
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le prélevement gastrique est un examen intéressant s’il est effectué dans de bonnes
conditions (prélévement précoce avant la 6éme heure, acheminement rapide au
laboratoire. Obtenu par aspiration et recueilli dans un tube sec, il est d’abord soumis a un
examen direct (coloration GRAM, recherche de globules blancs plus ou moins altérés)

puis mis en culture.

P’aspiration trachéale effectuée lors d’une ventilation assistée & la méme valeur que le

prélévement de liquide gastrique.

le méconium prélevé avant la 24éme heure peut comme le liquide gastrique apporter une
notion de I’état de colonisation du nouveau né. Au del3, il existe une flore fécale
physiologique constituée de bactéries anaérobies, d’Entérobactéries et de Streptocoques
fécaux. Il est préférable d’effectuer le recueil de méconium par écouvillonnage au sein de

la masse méconiale plutdt qu’un prélévement direct a la spatule dans un flacon (45)

le frottis placentaire est un examen simple qui a une bonne valeur prédictive positive
(80%) et négative (98%) (48) en particulier s’il est fait au niveau de la face foetale a la
différence de la culture d’un fragment placentaire qui détecte un nombre important de
faux positifs liés 2 une contamination vaginale lors de la délivrance. C’est également le

cas pour les prélévements de lochies effectués en post partum.

Prélévements centraux

Ils conditionnent le diagnostic de certitude de I’infection néonatale :

I’hémoculture : le sang est prélevé par ponction veineuse de préférence périphérique
certains auteurs préconisent d’éviter la voie veineuse ombilicale en raison du risque de
souillure (9). Le repiquage sur milieux enrichis est souvent nécessaire et le temps de
réponse de I’examen bactériologique est au minimum de 48 heures. La quantité de sérum
nécessaire et le nombre d’hémocultures font ’objet de discussions ; I’étiopathogénie de
I’infection maternofoetale laisse a penser que 0,1 & 0,5 ml de sang et un seul prélévement
sont suffisants. Pierce et al. (49) montrent cependant qu’il existe quoi que I’on fasse de

nombreux faux négatifs

le liquide céphalorachidien : si le résultat de la culture obtenu en 48 heures ne pose pas
de problémes, celui de I'interprétation de la cytologie et de la chimie est délicate et doit

tenir compte des normes établies en fonction de I’dge gestationnel, de I’dge post natal et
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du poids de naissance (9) (ANNEXE D). Sa réalisation doit se discuter en fonction de
I’état du nouveau né car il peut y avoir une décompensation brutale au moment du

geste : respiratoire et hémodynamique (50-53).

Hristeva et al. (54) en 1994 montrent par ailleurs que les VPP de I’examen direct et de la
culture sont faibles en raison de la faible prévalence de la méningite bactérienne néonatale, et que
P’utilisation de milieux enrichis pour contrebalancer ce fait génére de nombreux faux positifs et

doit donc étre évitée.

e I’examen cytobactériologique urinaire reste trés discuté chez le nouveau né (55); en
effet, Iutilisation de poches autocollantes favorise les souillures (7). D’autre part, la

réalisation de ponctions sus pubiennes systématiques apparait agressive.

2.3.4.3 Détermination des antigénes solubles(1 ; 7)

Les antigénes bactériens capsulaires polysaccharidiques peuvent en effet étre recherchés
dans le sérum, le LCR, les urines et le liquide gastrique par contre immunoélectrophorése,
coagglutination, agglutination de particules de latex sensibilisées. Le résultat est rapide, dans
I’heure suivant le prélévement et permet de détecter en particulier le Streptocoque B et I'E. coli
K1.

La technique utilisée dans le LCR, le liquide gastrique ou le liquide amniotique parait bonne,
elle est moins fiable dans le sang et trés sujette aux faux positifs dans les urines ou la fréquence

des souillures est accentuée par le mode de recueil (56).

AU TOTAL : la bactériologie des infections néonatales est souvent difficile & interpréter et
nécessite un dialogue permanent entre le clinicien et le bactériologiste ; d’autres techniques
devraient voir le jour dans les années a venir ; c’est le cas de la biologie moléculaire qui est déja

utilisée pour d’autres pathologies maternofoetales, en particulier la toxoplasmose.



30

2.4 Traitement

2.4.1 Traitement curatif

2.4.1.1 Antibiothérapie

2.4.1.1.1 Type d’antibiotiques (57-58)

L’antibiothérapie utilisée dans les infections néonatales doit prendre en compte deux
impératifs : la nécessité de mettre en route un traitement adapté le plus rapidement possible et le

risque écologique lié a la sélection de germes résistants.

En premiére intention, on utilise une association bactéricide par voie parentérale active sur

les principaux germes rencontrés dans I’infection néonatale précoce :

e en cas de forte suspicion d’infection & Streptocoque B ou & Listeria : association d’une

Blactamine (amoxicilline le plus souvent) et d’un aminoside (amikacine par exemple)

e en cas de forte suspicion d’infection a E. coli ou a H. influenzae, et/ou si la mére a regu

3éme

une antibiothérapie récente, on associe une céphalosporine de génération type

céfotaxime et un aminoside

e en absence d’orientation étiologique, la triple association est préconisée et sera

ultérieurement adaptée au germe

2.4.1.1.2 Durée du traitement (57)

e 3 jours si I’évolution clinique et biologique infirment I’infection,
e 7 jours pour les infections pulmonaires,
e 10 pour les septicémies,

e 15 jours pour les méningites & Streptocoque B, 21 jours pour les méningites a

Enterobactéries.

Dans les trois derniers cas I’aminoside est utilisé en association pendant 5 & 7 jours en
surveillant son taux sérique, la stérilisation des prélévements et le retour a la normale des

paramétres inflammatoires.
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2.4.1.1.3 posologie (58-61)

Elle doit tenir compte :

e de la localisation infectieuse: posologie double pour les Plactamines et les

céphalosporines de 3™ génération en cas de méningite,

o de I’age post natal pour les trois types d’antibiotiques,

e de I’dge gestationnel pour les aminosides car la posologie est fonction du degré de

maturation rénale.

Le schéma d’administration recommandé pour I’amikacine est le suivant d’apres

Langhendries JP (59) :

Tableau I : schéma d’administration de ’amikacine

Age gestationnel (SA)

Dose (mg/kg) _Intervalle d'administration (h)

<28 20 42
[28-31] 20 36
[31-34] 18,5 30
[34-37[ 17 24
[37-41] 15,5 24

Les posologies des antibiotiques couramment utilisés sont répertoriés dans le tableau

suivant selon (12 ; 60) :

Tableau II : Posologies et modes d’administration durant la premi¢re semaine

antibiotiques | dose(mg/kg/24h) voie et nombre/24h  dilutions (mg.l)* tolérance

amoxicilline |75 a 100 (M® : 200) IVL-2 non présicée  Bonne

cefotaxime |75 a 100 (M : 200) IVL -2 40 Bonne

ceftriaxone | 50 VoulM-1 40 Forte liaison protéique
aminoside voir tableau IV IVL (30"ou IM-1 5 (amikacine)  Rein / oreille

* dilutions recommandée selon Mulhall (61)

* Méningite.
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Tableau III : rythme d’administration des aminosides (60)

A.G*(semaines) | <28 30 32 34 237

intervalles (h) |24 18 16 14-12 12

* A.G : 4ge gestationnel

Tableau IV : posologie unitaire (60)

nétilmicine / gentamicine |2 2,5 mg.kg

amikacine 7,5 mg.kg (voir tableau 1)

2.4.1.1.4 Voie d’administration

e la voie parentérale : il s’agit de la voie de référence ; I’administration intraveineuse (IV)
ou intra musculaire (IM) semble aussi efficace d’un point de vue pharmacocinétique (61),
le choix dépend en fait plus de considérations cliniques : difficultés d’un traitement
prolongé IM en raison du risque de nécrose musculaire, maintien d’une voie veineuse

fonction du capital disponible,

e la voie orale : une étude pharmacocinétique de ’administration orale de I’amoxicilline
comparée a I’administration IV a été faite & Tours en 1987 (62). Elle montre I'existence
d’un pic sérique moins élevé mais les concentrations sériques obtenues sont toujours

supérieures aux CMI des 3 principaux germes de I'infection maternofoetale.

Sur la base de ces résultats, ’équipe de M.H Blond (63) a montré en 1990, I'intérét d’une
éventuelle antibiothérapie per os en relais du traitement intraveineux chez le nouveau né a risque
colonisé. A la lumitre de ces résultats, la voie parait intéressante, mais les données sont

insuffisantes pour la préconiser que ce soit dans I'infection ou la simple colonisation.
e les voies intrathécales et intraventriculaires ne sont plus utilisées (64)
2.4.1.1.5 Principaux effets secondaires des antibiotiques

e toxicité gastro intestinale : il s’agit le plus souvent de perturbations de I’écosystéme

microbien intestinal favorisant la pullulation d’une espéce antérieurement présente,



24.12

33

toxicité hématologique : les Blactamines peuvent entrainer une hyperéosinophilie, une

neutropénie immunoallergique, ou une thrombopénie,

toxicité neurologique : les Blactamines utilisées a trop forte dose par voie systémique
peuvent induire des convulsions, la ceftriaxone administrée au prématuré peut déplacer la

bilirubine de la sérum albumine augmentant le risque d’ictére nucléaire (65)

ototoxicité et nephrotoxicité des aminosides.

autres traitements proposés (12)

Exanguinotransfusion de sang frais: elle a pour intérét théorique de soustraire le
nouveau né a la contamination bactérienne en lui apportant globules blancs, complément,
immunoglobulines et facteurs de coagulation. Malheureusement, les effets adverses sont
plus importants que les bénéfices et cette technique n’a pas fait preuve pour le moment

de son intérét.

Transfusion de globules blancs : elle a pour but de pallier la neutropénie pouvant se
rencontrer chez le nouveau né septique mais il existe un risque majeur de réaction du

greffon contre I’hote.

Perfusion d’immunoglobulines intraveineuses polyvalentes: cette pratique n’a pas
d’efficacité prouvée; des travaux expérimentaux concernant une possible
immunoprophylaxie spécifique du Streptocoque B sont en cours (injection

d’immunoglobulines spécifiques, vaccination)

2.4.2 Traitement prophylactique

Si le traitement curatif antibiotique est actuellement largement répandu et utilisé de la méme

facon dans les différents services de néonatalogie, la mise en ceuvre d’un traitement

prophylactique reste controversée. Celui ci prend toute son importance dans le cadre des

infections néonatales a Streptocoque B.
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2.4.2.1 Traitement du nouveau né colonisé

e cas du Streptocoque B :

Dans son étude du traitement antibiotique par voie orale du nouveau né colonis¢, MH
Blond (63) ne retrouve aucun cas de complication et d’infections tardives. Pourtant, plusieurs

études effectuées ultérieurement ne plaident pas en faveur de cette attitude :

—I’étude de Floch et al. (67) montre que chez le nouveau né porteur de
Streptocoque B & la naissance, une antibiothérapie parentérale diminue sans
annuler la fréquence de I'implantation digestive de Streptocoque B. Il montre
d’autre part qu’il n’y a eu aucun cas d’infection secondaire chez les nouveaux nés

non traités et asymptomatiques, méme ceux avec un portage digestif positif.

= Aujard (68) préconise non pas une antibioprophylaxie a I’aveugle mais une
antibiothérapie curative intraveineuse initiale de 3 jours en cas de facteurs de risque

associés.
e casdel’E. coli:

11 existe un relatif consensus pour ne pas traiter les nouveaux nés colonisés méme s’ils sont

porteurs au niveau de leur tube digestif du type K1 (12).
e cas de Listeria monocytogene :

La mise en route d’une antibiothérapie intraveineuse est recommandée en cas de découverte

du germe dans les prélévements périphériques.

2.4.2.2 Traitement prophylactique maternel

Depuis I’étude de Boyer en 1986 (23), un consensus s’est établi concernant la prise en
charge de la femme enceinte présentant un portage a Streptocoque B avant I’accouchement (22).
Cette attitude est controversée par bon nombre de pédiatres car le traitement regu par la mére
pendant et avant la naissance serait susceptible de négativer les prélévements bactériologiques du
nouveau né perturbant la prise en charge de ce dernier (69). Il semblerait d’autre part que cette
antibiothérapie favoriserait 1’émergence de souches ampicilline résistantes parmi les

Entérobactéries (70) ; reste a faire la part du risque infectieux de celle liée a ’antibiothérapie ?



39

AU TOTAL : le traitement curatif du nouveau né infecté est bien codifié mais la prise en
charge du nouveau né a risque reste controversée. Les progres dans ce domaine viendront d’une
collaboration permanente entre les obstétriciens, les bactériologistes et les pédiatres dans leurs

discussions prospectives ou rétrospectives des attitudes prises ou a prendre.

Le but de notre travail était de faire une évaluation de notre attitude actuelle a Limoges

pour introduire cette discussion 2 la lumiére des données fournies par la littérature.
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3. Patients et Méthodes

3.1 Population

Nous avons mené une étude rétrospective du 1% juin 1995 au 30 Juin 1996 dans le service

de pédiatrie du CHRU de LIMOGES.

Durant cette période, 403 enfants ont été hospitalisés dans le service de réanimation
néonatale et le service de néonatalogie. Seuls les nouveaux nés hospitalisés avant la 24°™ heure et
ayant bénéficié d’un bilan bactériologique minimum ont été sélectionnés ramenant la totalité des

enfants étudiés a 329.

Parmi eux, 103 avaient été adressés par les maternités périphériques de la région: 4
venaient d’Aurillac (Cantal), 12 de Chateauroux (Indre), 8 de Guéret (Creuse), 4 de Périgueux
(Dordogne), 2 de St Céré (Lot), 13 de St Junien (Haute Vienne), 7 de Tulle (Corréze), 53 des
cliniques de Limoges (Square des Emailleurs et Colombiers), 2 étaient nés au domicile et
transférés secondairement, 223 ont été adressés par les deux maternités du CHU (126 de la
maternité 1, 97 de la maternité 2). Pour un nouveau né les données concernant la provenance et le

terme n’étaient pas connues.

Les 329 nouveaux nés se répartissaient en 137 filles et 192 gargons et nous avons

comptabilisé 189 prématurés (terme inférieur 4 37 SA) et 139 nouveaux nés a terme.

Enfin 59 enfants étaient issus de grossesses gémellaires, 6 de grossesses triples.

3.2 Méthodes

3.2.1 Recueil des données

Pour chacun des 329 nouveaux nés, une fiche de recueil comportant les renseignements

suivants a été établie puis saisie sur micro ordinateur grace au tableur Excel :

e renseignements maternels : antécédents personnels, dge, parité, conditions de la

grossesse et de I’accouchement ;
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e renseignements néonatals :

— état du nouveau né en salle de naissance (score d’Apgar a 1, 3 et5 minutes)

(ANNEXE E)

= caractéristiques morphologiques (poids, taille, périmétre cranien)

Béme

= examen clinique & ’admission et au 3™ jour de vie :

- signes respiratoires : détresse respiratoire, apnée récidivantes, geignements,
cyanose, (exclusion des détresses respiratoires en rapport avec une

pathologie cardiaque, une fausse route ou une inhalation),

- signes hémodynamiques : TR >3sec., chute de la pression artérielle, teint gris
ou péle,

- signes neurologiques: hypo. ou hypertonie, trémulations, convulsions,

hyperexcitabilité,
- signes digestifs : anorexie, vomissements, distension abdominale,

- signes cutanéomuqueux : purpura, oedémes, ictére avant la 24°™ heure,
éruption,
- hépato. et / ou splénomégalie,

- température 4 I’entrée dans le service

e données des bilans biologiques et bactériologiques en sachant que le bilan minimal requis

pour la sélection était :

= pour les paramétres biologiques, au moins deux numérations sanguines et deux
contréles de CRP a 24 heures d’intervalle (1% bilan entre HO et H24, 2™ bilan
entre H24 et H48, 3°™ bilan éventuel entre H24 et H48),

= pour les éléments bactériologiques, au moins 4 prélévements périphériques réalisés
parmi « Bouche - Oreille - Anus - Liquide Gastrique - Méconium » et / ou un
prélévement central parmi « hémoculture - LCR - ECBU - prélévement trachéal »

pour les enfants intubés.

e renseignements évolutifs et thérapeutiques
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e conclusions portées par 1’équipe médicale permettant de scinder notre population en 3

groupes :
= un groupe de nouveaux nés infectés prouvés (IP) :n=28
= un groupe de nouveaux nés probablement infectés (PI) : n=67

=> un groupe de nouveaux nés non infectés (NI) : n=234

3.2.2 Analyse statistique des données

Nous avons effectué I’analyse descriptive de cette population en nous servant pour
Pillustrer, de la répartition par index > puis nous nous sommes intéressés successivement aux
données de I’enquéte anamnestique, & I'apport de ’observation clinique, au rdle des examens
biologiques et a I'importance des résultats bactériologiques dans la décision diagnostique et

thérapeutique par une analyse statistique utilisant les tests suivants :

e la liaison entre un caractére qualitatif et le diagnostic final a été déterminée par le test de

chi carré avec un risque d’erreur de 5% (liaison significative pour p<0,05)

e la liaison entre les caractéres quantitatifs et le diagnostic final a été évaluée par
I’utilisation successive de plusieurs tests : test de Fischer ou test F pour I’égalité des
variances, test de Student ou test t pour I’égalité des moyennes; pour ces tests, la

vérification de la normalité n’a pas été faite systématiquement.
e enfin, la valeur définitive des critéres pris isolément a été défini par :

= la sensibilité (Se) : pourcentages de nouveaux nés infectés reconnus par un critére

positif,
= la spécificité (Sp) : pourcentage de non infectés reconnus par un critére négatif,

= la valeur prédictive positive (VPP) : pourcentage d’infectés parmi ceux ayant un

critére positif,

=> la valeur prédictive négative (VPN) : pourcentage de non infectés parmi ceux ayant

un critére négatif.

2 Répartition par index : il s’agit d’une répartition de la population étudiée par rapport & une population théorique
définie dans le cas o1 il n’existe pas de lien entre le caractére étudié et la maladie (index=1)
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En comparant nos résultats aux données de la littérature, soit environ 90 références
internationales, nous avons ensuite discuté notre attitude dans la prise en charge de I'enfant

suspect d’infection en étudiant :
e notre définition de I’infection néonatale bactérienne précoce,
e nos méthodes diagnostiques,

e notre prise en charge thérapeutique et nos modalités de surveillance.
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4. Résultats : épidémiologie descriptive

4.1 Répartition de la population en fonction du diagnostic final

Sur les 403 enfants hospitalisés durant les treize mois de 1’étude, 329 soit 82% ont bénéficié
d’un bilan biologique et bactériologique complets en période néonatale immédiate soit moins de
24 heures aprés leur naissance.

Parmi ceux ci: 8,5% ont été diagnostiqués comme Infectés Prouvés (IP), 20,3% comme
Probablement Infectés (PI), et 71,1% Non Infectés (NI).

Deux enfants ont été exclus de cette population initiale pour doute diagnostic.

'Répartition Diagnostic

Nombre de cas

doute 1

diagnostic _

nfecton non‘nfect;
prouvée - probable

infection

surinfection

: ~ Diagnostic

Figure 4 : Répartition de la population par diagnostic.

4.2 Répartition en fonction de la provenance

L’accueil des nouveaux nés au CHU de Limoges s’est fait dans les services de Réanimation

néonatale et de néonatalogie.
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Les enfants hospitalisés provenaient des 2 maternités de I’hopital soit sept étages au
dessous, des deux autres maternités de la ville situées dans des cliniques et des services de

néonatalogie des départements limitrophes.

C’est ainsi que dans notre population 105 nouveaux nés ont bénéficié d’un transfert par

’intermédiaire du SAMU (soit 32%).

La prévalence de I’infection néonatale précoce dans les deux populations a été évaluée a
8,7% pour les nouveaux nés extérieurs et 8% pour les nouveaux nés issus des maternités du
CHU’.

Enfin, parmi les deux enfants nés a domicile : 1 faisait partie du groupe IP, l'autre du
groupe NI.

4.3 Répartition en fonction du sexe
Nous avons dénombré dans notre population 137 filles pour 192 gargons.
Le sexe ratio pour chaque catégorie de diagnostic est :
e groupe IP : 13 filles pour 15 gar¢ons (SR=80%)
e groupe PI : 19 filles pour 48 gargons (SR=40%)

e groupe NI : 105 filles pour 129 gargons (SR=80%)

4.4 Caractéristiques gestationnelles de la population

4.4.1 Antécédents maternels

Parmi les pathologies maternelles retenues, nous avons sélectionné :

e les femmes diabétiques répertoriant un total de 7 diabétes insulino dépendants, 1 diabéte
non insulinodépendant et 1 diabéte gestationnel,

3 Prévalence correspond a la proportion de malades dans une population a un instant donné.
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o les femmes souffrant d’une pathologie chronique susceptible de modifier le terrain
immunitaire : une greffée rénale, une maladie de Crohn, deux sarcoidoses, deux scléroses

en plaque.
e deux méres présentant une hépatite C dans le cadre d’une toxicomanie intraveineuse.

Nous avons répertorié 7 nouveaux nés infectés ou probablement infectés parmi cette
population de 23 nouveaux nés soit un pourcentage de 30% pour 28% dans le groupe des non
infectés.

4.4.2 Conditions socio-économiques

Sur les 329 grossesses, 10 n’ont pas été suivies ou ont bénéficié d’un suivi irrégulier.

Parmi les 10 nouveaux nés issus de ces grossesses, les pourcentages de nouveaux nés IP et
PI sont : 0,1% et 0,2% pour respectivement 8,4% et 20,3% dans la population des grossesses

suivies réguliérement.

D’autre part, parmi les femmes sans domicile fixe (femmes gitanes pour la plupart), nous

n’avons retrouvé aucun cas d’IP, le pourcentage de PI étant de 0,91% (27,9% pour les autres).

4.4.3 Age maternel

L’4ge moyen des femmes toutes catégories confondues était de 29 ans [15-43].
La répartition en fonction du diagnostic final était :

e 28,3 pour le groupe PI ; extrémes[16-41]

e 29,3 pour le groupe NI ; extrémes [15-43]

e 28,9 pour le groupe IP ; extrémes [20-43]

4.4.4 Parité
Notre population se répartissait ainsi :
e 135 nouveaux nés issus d’une premiére grossesse,

e 192 nouveaux nés issus d’une deuxiéme grossesse ou plus (parité II & XIII)
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Parmi les nouveaux nés infectés prouvés, 50% étaient issus d’une premicre grossesse, méme
chiffre pour les probablement infectés, le reste des nouveaux nés se dispersait avec une diminution
progressive du pourcentage d’infectés prouvés selon le degré de parité (25% pour les deuxiéme

pare, 14,2% pour les troisiéme pare, 10,7% pour les quatriéme pare et plus).

4.4.5 Grossesse multiple

zeme

Parmi les 59 jumeaux, 28 étaient des 1 jumeaux, 31 des jumeaux : aucun infecté

prouvé n’a été retrouvé sur cette population, le taux de PI se répartissant pour 14,3% des cas de

1* jumeau et pour 19,3% des cas de deuxiéme jumeau.

Quant aux deux grossesses triples, les 6 nouveaux nés faisaient partie du groupe NI

4.4.6 Pathologies pendant la grossesse

Nous nous sommes intéressés plus spécifiquement aux pathologies infectieuses aigués
survenant en cours de grossesse en sachant que la plupart du temps la date de I’épisode infectieux
n’était pas précisée : 308 dossiers ont pu étre analysés, les 21 autres n’étant pas suffisamment
informatifs.

Nous avons retrouveé :

o 14 épisodes infectieux regroupant pathologie infectieuse de la sphére ORL, atteinte

pulmonaire, fievre d’étiologie indéterminée,

e 1 septicémie dont le germe n’était pas connu,

e 25 infections génito-urinaires se répartissant en 17 infections urinaires sans fi¢vre, une

pyélonéphrite aigué, 5 infections vaginales et 2 chorioamniotites prouvées.
Les conséquences de ces infections chez les nouveaux nés ont montré :

e pour les infections générales : 1 nouveau né infecté (fievre d’étiologie indéterminée chez

la mére), 3 nouveaux nés probablement infectés (1 angine, 1 septicémie, 1fievre)

e pour les infections génito urinaires, nous avons retrouvé 5 IP aprés infections urinaires
apyrétiques et 4 PI (1 dans le cadre d’une chorioamniotite, 3 aprés infections urinaires

apyrétiques chez la mére)
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4.4.7 Autres Evénements de la grossesse

4.4.7.1 Menace d’accouchement prématuré (MAP)

Sur les 329 fiches étudiées, nous avons objectivé 119 MAP. Pour les nouveaux nés issus de
ces grossesses compliquées, 8 soit 6,7% et 19 soit 15,9% étaient IP ou PI contre respectivement

9,5% et 22,8% dans la population des grossesses non compliquées de MAP.

4.4.7.2 Manoeuvres intra-utérines (MIU)

39 femmes ont bénéficié de MIU au cours de leur grossesse sur un total de 294 dossiers

informatifs :

e 16 amniocentéses,

13 cerclages,

4 ponctions de sang foetal,

1 réduction embryonnaire,
e 5 versions.

Elles ont donné naissance a 2 nouveaux nés IP (1 aprés amniocentése, 1 aprés cerclage), et
4 8 nouveaux nés PI (3 aprés amniocentése, 1 aprés cerclage, 1 apres réduction embryonnaire et 3

aprés version intra-utérine).

Au total, 6,45% des nouveaux nés pour lesquels les méres ont bénéfici¢ de MIU étaient IP
contre 9,36% dans le reste de la population alors que le pourcentage des PI était identique dans
les deux populations (20,5% et 20,3%).

4.5 Caractéristiques de I’accouchement

4.5.1 Terme

Nous avons répertorié dans notre population 189 nouveaux nés de terme inférieur a 37 SA

et 139 nouveaux nés a terme.
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Les moyennes des termes en fonction du diagnostic final se répartissaient ainsi :
e 38,3 SA ; extrémes [27,5-41] pour le groupe IP,
e 34,8 SA ; extrémes[25,5-41] pour le groupe PI,
e 35,4 SA ; extrémes [26-42] pour le groupe NI

C’est ainsi que 75% des nouveaux nés IP ont un terme supérieur ou égal a 37 SA.

4.5.2 Modalités de naissance

4.5.2.1 Type d’accouchement

Sur ’ensemble des 329 accouchements réalisés, 157 ont eu lieu par césarienne soit un
pourcentage de 45,8%, 151 par voie basse soit 48,8% et 21 par voie basse a Iaide des forceps.
Parmi les nouveaux nés IP, 32,1% étaient nés par césarienne, 64,2% par voie basse simple et

3,5% par voie basse instrumentale.

Concernant les nouveaux nés PI, 55,2% étaient nés par césarienne, 34,3% par voie basse et

1% par voie basse instrumentale.

La répartition des nouveaux nés NI était quant a elle : 47,4% par césarienne, 47% par voie
p p

basse et 5,5% a I’aide des Forceps.

4.5.2.2 Mode de déclenchement

111 accouchements ont été provoqués sur les 329 répertoriés ; parmi les nouveaux nés issus
de ces accouchements, 13,5% étaient IP contre 9,39% dans la population des enfants nés

spontanément.

4.5.2.3 Température maternelle

La température moyenne de la mére dans chaque catégorie était la suivante :
e groupe IP : 37°41 ; extrémes [36,6-39,3],
e groupe PI : 37°48 ; extrémes [36,5-40],

e groupe NI : 37°1 ; extrémes [36-39,1
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répartition tenant compte d’une valeur seuil de 37°5 était la suivante :

2
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Index répartition température matarrie_lle

1,95 1,98
140 -
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| mDiagnostic final probable infection
- | Diagnostic final non infecté
a6 s =arE

Qom pérature maternelle

Figure 5: répartition diagnostique en fonction d’une valeur seuil de la température

maternelle

4.5.2.4 Prélévements vaginaux (PV) effectués avant la naissance

Sur les 329 dossiers, 327 étaient informatifs avec :

60 préléevements positifs (48 a Streptocoque B, 2 Streptocoque faecalis, 2 E.coli, 3

prélévements avec plusieurs germes, 5 positifs non précisés)
59 prélévements négatifs,
208 prélévements non faits ou non signalés sur les fiches de transfert des maternités.

La répartition tenant compte des diverses catégories de nouveaux nés a montré qu’aprés
avoir éliminé ceux pour lesquels le prélévement n’avait pas été fait, la moitié des méres

du groupe IP avaient un prélévement positif comme pour celles du groupe NI.
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Tableau V : résultat du prélévement vaginal pour chaque catégorie diagnostique :

PV infection prouvée non infecté Total

Négatif 50,00% 51,65%  51,46%
Positifs 50,00% 48,35%  48,54%
Total 100,00% 100,00%  100,00%

4.5.2.5 Antibiothérapie regue par la mére en per partum

321 dossiers étaient informatifs sur ce point :

e 178 méres n’ont bénéficié d’aucun traitement et parmi elles, nous avons retrouvé 15
nouveaux nés IP et 40 PI.

e 143 ont regu une antibiothérapie pour la plupart intraveineuse (141 sur 143), il s’agissait
d’une Plactamine type amoxicilline dans 133 cas, d'une céphalosporine de o

génération dans 3 cas, et d’un macrolide type erythromycine dans 6 cas. Parmi elles nous

avons retrouvé 13 nouveaux nés IP et 24 nouveaux nés PI.

Le taux de nouveaux nés NI respectivement sans et avec antibiothérapie prophylactique

était 53,7% et 46,3%.

Tableau VI : répartition en fonction de 1’administration d’une antibioprophylaxie.

Traitement AB infection prouvée probable infection _non infecté Total
sans antibiothérapie 16 40 123 178
antibiothérapie 13 24 106 143
Total 28 64 229 321

4.5.2.6 Caractéristiques de la poche des eaux

4.5.2.6.1 Lieu de la rupture

La rupture de la poche des eaux s’est produite 229 fois dans le service de maternité, 91 fois

hors du service (lieu non précisé).

Parmi les nouveaux nés IP, 53,5% sont issus d’un accouchement aprés rupture de la poche

des eaux dans le service et 46,4% aprés rupture hors service.

Cette proportion pour les enfants NI s’établissait 4 74,56% pour la rupture en maternité et

25,4% pour la rupture hors maternité.
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4.5.2.6.2 Durée de la rupture

La durée moyenne d’ouverture de la poche des eaux incluant la fissuration n’a pu étre
déterminée 39 fois. Pour les 290 cas restants, la répartition en fonction des différentes catégories

de diagnostic était la suivante :
e groupe IP : 58 heures ; extrémes [1-504],
e groupe PI : 18 heures : extrémes [1-240],
e groupe NI : 40 heures : extrémes [1-1030],

quand on détermine une valeur seuil supérieure a 12 heures, la proportion de nouveaux nés

IP est de 17,24% (10 / 26) pour 22,94% de non infectés (48 / 209).

4.5.2.6.3 Couleur du liquide amniotique

Nous avons défini deux groupes distincts : un groupe répertoriant les liquides clairs et un

groupe les liquides colorés (méconial, sanglant ou teint€).

Le pourcentage de nouveaux nés IP avec liquide coloré était de 42,8% tandis que celui des

nouveaux nés NI avec le méme type de liquide était de 19,3%.

Tableau VII : répartition en fonction de la couleur du liquide amniotique

L.A(couleur) : |infection prouvée probable infection non infecté Total

clair 16 43 180 239
Coloré 12 17 43 72
Total 28 60 223 311

4.6 Caractéristiques néonatales

4.6.1 Critéres morphologiques

Les valeurs moyennes des poids de naissance en fonction des différentes classes de

diagnostic étaient les suivantes :
e groupe IP : 3078g ; extrémes [1230-4340],
e groupe PI : 2336 ; extrémes [600-4340],

e groupe NI : 2338 ; extrémes [750-4300]
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Nous avons établi une répartition par sous classes de poids permettant d’établir le tableau et

le graphique suivants :

Tableau VIII : répartition du poids de naissance (PN)

Diagnostic final
P.N (g) infection prouvée probable infection non infecté Total
[600-1500[ 1 20 26 47
[1500-2500] 4 17 128 149
[2500-3500[ 16 18 60 94
[3500-4500[ 7 12 19 38
Total 28 67 233 328
‘Index répartition poids de naissance
25
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Figure 6 : répartition des poids de naissance en fonction du diagnostic

C’est ainsi que 82% des nouveaux nés infectés avaient un poids de naissance supérieur ou

égal 4 2500 g alors que cette classe de poids concernait 33,9% des nouveaux nés NI

Parmi la classe des plus petits poids (600 & 1500 g), soit 36,7% de la population totale, le
groupe IP était représenté avec un pourcentage de 0,35% contre 42,5% pour le groupe PI et

55,3% pour le groupe NI
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Enfin dans la classe des plus gros poids (3500 a 4500 g), soit 11,5% de notre population
totale, le groupe IP était représenté pour 25% des cas contre 17,9% pour les nouveaux nés PI et
8,1% pour les NI.

4.6.2 Etat clinique du nouveau né a la naissance

4.6.2.1 Score d’Apgar

Pour chaque catégorie diagnostique, une valeur moyenne du score d’Apgar a été définie a 1,

3 et 5 minutes :

e concernant le score d’Apgar & 1 minute,
= groupe IP : 7,9 [1-10],
= groupe PI : 6,3 [0-10],
= groupe NI : 7,5 [0-10].

e concernant le score d’Apgar a 5 minutes,
= groupe IP : 9,1 [4-10],
= groupe PI : 8,8 [0-10],
= groupe NI : 9,1 [0-10].

Parmi le groupe des nouveaux nés IP, 15 présentaient un score d’Apgar 4 10 & 1minute, 6

un Apgar inférieur ou égal a 5.

Quant au score d’ Apgar 4 5 minutes, 21 nouveaux nés IP sur 28 avaient un score a 10, 2 un

score inférieur ou égal & 5.
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Figure 7 : courbes évolutives du score d’Apgar par classe de diagnostic

4.6.2.2 Examen clinique

Parmi I’ensemble des signes cliniques répertoriés,

e 180 nouveaux nés présentaient des signes respiratoires : 174 détresses respiratoires, 2

des geignements, 4 des apnées récidivantes,
Parmi eux, nous avons comptabilisé 13 nouveaux nés du groupe IP, 46 du groupe PI et 121
du groupe NI.
e 21 nouveaux nés avaient des signes hémodynamiques : 3 dans le groupe des IP (teint gris

pour 2 nouveaux nés, chute de la pression artérielle pour 1), 13 dans le groupe des NIL.

e 46 nouveaux nés présentaient une symptomatologie neurologique : 11 nouveaux nés
(24%) étaient IP, avec pour plus de la moitié (8 cas sur 11) des troubles du tonus et / ou

une irritabilité anormale

e 2 nouveaux nés souffraient de troubles digestifs a type de vomissements dans le groupe

des PI ;
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e 13 avaient un examen anormal sur le plan cutanéo-muqueux : 2 dans le groupe IP (ictere

précoce), 6 dans le groupe PI et 5 dans le groupe NI dont 2 ictéres précoces ;

e 21 états cliniques anormaux du foie et / ou de la rate : 5 chez les IP (3 splénomégalies et
2 hépato-splénomégalie), 13 chez les NI dont 9 splénomégalies, 1 hépatomégalie et 3
hépato-splénomégalies.
Au total, 17,8% de la population des IP présentaient un état anormal du foie et / ou rate
contre 5,5% de la population des NI.

En reprenant ’ensemble des signes cliniques, nous avons déterminé le pourcentage de

nouveaux nés de chaque catégorie présentant aucun ou au moins 1, ou 2, ou 3 groupes de signes :

Tableau IX : tableau de la répartition des signes cliniques

diagnostic final :n(%)

signes cliniques | IP(Infectés Prouvés)  Pl(probables infectés) Ni(non infectés)

o] 6(21,4) 7(10,4) 47 (20)
au moins 1 19 (67,8) 57 (85) 140 (59,8)
au moins 2 12 (42,8) 15 (22,3) 39 (16,6)
au moins 3 3(1,07) 5(7.4) 7 (2,3)

4.6.2.3 Température du nouveau né a ’admission dans le service

En fonction des différentes catégories de diagnostic, la moyenne de la température rectale
observée était la suivante :

e 36°4 pour le groupe IP : [33°5-38°],

e 36°1 pour le groupe PI : [33°-38°4],

e 36°07 pour le groupe NI : [32°5-38°5]

Parmi les nouveaux nés IP, 10 sur 26 étaient considérés hypothermiques (T°<36°5), 5

avaient une température rectale supérieure a 37°5.

Au total, 57,6% des nouveaux nés IP avaient des troubles de la régulation thermique ; ce

pourcentage concernait 67,2% des nouveaux nés NI
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4.7 Examens complémentaires

4.7.1 Bilans biologiques

4.7.1.1 Critéres hématologiques

Nous avons successivement analysé le taux de globules blancs totaux (GB totaux), le taux
de polynucléaires neutrophiles (GBpn), celui des polynucléaires immatures (GBpni) et le rapport
polynucléaires immatures / polynucléaires matures (I/M) a HO, H24, H48.

Les valeurs obtenues en fonction des différentes catégories de diagnostic ont été

schématisés par les courbes suivantes :

Evolution taux moyen GB sur 48 H
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Figure 8 : évolution du taux de globules blancs totaux sur 48 heures
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Taux moyen GBpn

_Evolution taux moyen GBpnsur48H

~ [—e—infection prouvée
- |~ = —probable infection |
|-~~~ non infecté

0 0 0 % W
= ~ Temps (H)

Figure 9 : évolution du taux de polynucléaires neutrophiles sur 48 heures
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Figure 10 : évolution du taux de GB pni sur 48 heures
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4.7.1.1.1 1% critére hématologique : leuconeutropénie et/ ou hyperleucocytose neutrophile

Le taux de GBpn étant fonction du terme et de I’4ge post natal, nous avons utilisé¢ les
normes établies par Manroe (ANNEXE B) pour définir les différentes catégories de diagnostic et

rechercher parmi elles le pourcentage de nouveaux nés hors normes :

e 2 HO: 53,8% des nouveaux nés du groupe IP étaient hors normes contre 21,5% des

nouveaux nés du groupe NI,
e 4 H24 : ce pourcentage était de 23% pour le groupe IP et de 19% pour le groupe NI,
e 2 H48 : enfin, 60% des nouveaux nés IP sont hors normes pour un pourcentage de 17%

chez les nouveaux nés NI

4.7.1.1.2 Deuxiéme critére hématologique : rapport I/M (polynucléaires immatures / polynucléaires

matures)

L’évolution de ce rapport pour chaque catégorie de diagnostic a ¢été schématisé par une
courbe, la répartition en fonction de la valeur seuil de 0,2 représentée dans le tableau VIII en

comparant le groupe IP et le groupe NI :

Evolution taux moyen /M sur48 H
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Figure 11 : évolution du rapport I/M sur 48 heures
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Tableau X : répartition des valeurs du rapport I/M

Rapport M IP (%) NI(%)
Ho |[<0,2 61 72
>0,2 15 0
H24 |<0,2 61 66
>0,2 0 0
H48 |<0,2 40 71
>0,2 0 0

Pour le groupe NI, nous n’avons retrouvé aucune valeur du rapport I/M supérieure a 0,2.
Pour le groupe IP, les seuls nouveaux nés pour lesquels le rapport I/M est supérieur a 0,2 sont

regroupés a HO.
4.7.1.1.3 Troisiéme critére hématologique : taux de plaquettes

I1 existait une thrombopénie (taux Pq<150000/mm3) & HO pour 10% des nouveaux nés IP,
8,3% a H24 et 23% a H48.

Ce pourcentage s’établissait a 9,3% a HO, 11,3% a H24 et 10,6% a H48 pour le groupe NI

Evolulioh taux moyen Pq sur 48 H
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Figure 12 : évolution du taux de plaquettes sur 48 heures
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4.7.2 Bilan biochimique : analyse de la C réactive protéine

Sur I’ensemble des 329 dossiers, nous avons pu analyser 82 valeurs de CRP a HO, 309 a
H24 et 310 2 H48.

Les chiffres moyens obtenus a ces différentes dates sont les suivants (les extrémes sont entre

les crochets):

Tableau X1 : chiffres moyens de la CRP a HO, H24, H48

Diagnostic final
Moyenne CRP |IP NI Pl
HO 19,35 [1-61] 4,87 [0,6-14,5] 25 [0-21]
H24 45,59 [5-97] 5,2 [2-13] 19,4 [5-96,8]
H48 37,64 [8,1-132,1] 5,32[3,9-12] 19,5 [5-58,8]

La courbe représentative de cette évolution a été schématisée ci dessous :

Evolutlon'taux moyen CRP sur 48 H
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Figure 13 : évolution de la CRP sur 48 heures
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Dans un deuxiéme temps, nous nous sommes intéressés aux possibilités de variation de la

valeur de la CRP selon divers parameétres :

4.7.2.1 Variations en fonction du terme

Elle est schématisée par la courbe suivante :

Evolution taux moyen CRP:;III' 48 H en fonction du tem‘le:. =
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Figure 14 : variation de la CRP en fonction du terme

Les valeurs moyennes & H24 pour chaque catégorie de diagnostic, réparties par age
gestationnel étaient :

e pour le groupe IP: 35,26 [5-11,7] pour les prématurés et 49,03 [5-11,7] pour les

nouveaux nés a terme ;

e pour le groupe NI : 5,18 [5-11,7] pour les prématurés et 5,43 [2-13] pour les nouveaux
nés a terme.
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4.7.2.2 Variations en fonction de ’administration de surfactant

L’administration de surfactant s’effectuant pendant les 48 premieres heures, nous avons
évalué les variations de la CRP en fonction de ’administration ou non de surfactant obtenant les

valeurs suivantes :

Tableau XII : valeur moyenne de la CRP en fonction du diagnostic et de I’administration de

surfactant
moyenne CRP P NI
H24 |sans surfactant |45,59 [5-97 ] 5,26 [2-13 ]

avec surfactant | 38,4 [34,9419] 545([5-11,7]

H48 |sans surfactant |37,7[8,1-132,1] 5,19([5-12]
avec surfactant | 23,8 5,94 [3,9-11,5

4.7.2.3 Variations de la valeur de la CRP en fonction de I’existence d’un traumatisme obstétrical

20 traumatismes obstétricaux minimes ont été répertoriés : 1 dans le groupe IP, 18 dans le
groupe NI, 1 dans le groupe PI.

La plupart correspondaient a des bosses sérosanguines et / ou des céphalhématomes.
Les taux moyens en fonction de I’existence d’un traumatisme étaient chez les NI :

e aHO:5mg/l

e aH24:5,66 mg/l

e A H48: 5,62 mg/l

4.7.3 Bilans bactériologiques



4.7.3.1 Tableau récapitulatif

Prélévements Périphériques Prélévements centraux Autres Probable |[Infection |Non infecté
prélév. infection |prouvée
BOA T.G Méco Hémoc. L.C.R ECBU
Non Fait 171 49 105 117 194 286 283
Négatif 773 255 187 208 136 41 41
E.coli E.coli* 8 ¥ 14 1 0 4 1 (KTVO) 6 16 11
E.coli K1 10 6 12 1 0 0 1 (KTVO)
1 (SlI-)
Autres Entérobactéries |Klebsielle pneumo. 3 0 0 0 0 0 0 0 1 3
Serratiam 0 0 1 0 0 0 0
EntéroB. 1 0 1(P) 0 0 0 0
Protéus mirabilis 0 0 1 0 0 0 0
Morganella m. 3 1 0 0 0 0 0
Streptocoque B Strepto. B* 10 6 2 1 0 0 1 (placenta) 1 9 2
Strepto. BI 3 1 1 0 0 0 0
Strepto. Bl 8 3 2 0 0 0 0
Autres Streptocoques  |Strepto. anginus 3 1 0 0 0 0 0 0 2 3
Pneumocoque 0 0 0 1 0 0 0
Strepto. mitis 0 0 0 0 1 0 0
Strepto. sanguis 0 0 0 1 0 0 0
Entérococcus faecium 0 0 1 0 0 0 0
BG - Pyo. 0 0 2 0 0 0 0 1 0 2
Acinetobacter baumanii 0 0 1 0 0 0 0
Staphylocoque Staph.aureus 0 0 1 0 0 0 0 1 0 1
Staph. Coag- 0 0 0 1 0 0 0
|Exclus polybactérien 0 1 0 0 0 0 0 1 0 1
Strepto.B+E. coli 0 1 0 0 0 0 0
Total 993 331 331 331 331 331 328
* Non sérotypé.
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4.7.3.2 Prélévements périphériques

Un total de 1330 prélévements ont été réalisés comprenant 822 prélévements BOA (Bouche
et/ou Oreille et/ou Anus), 282 prélévements de liquide gastrique et 226 mécocultures.

Parmi ces prélévements, nous avons retrouve :

o 49 prélévements positifs parmi les prélévements BOA (18 E. coli dont 10 E. coli K1 et
21 Streptocoques B), 773 sont restés négatifs ;

e 27 prélevements positifs de liquide gastrique (13 E. coli dont 6 E. coli KI, 10
Streptocoques B, 2 prélévements polybactériens), 255 sont restés négatifs ;

e 39 prélévements positifs de méconium (26 E. coli dont 12 E.coli K1, 5 Streptocoques B,

3 autres enterobactéries, 3 bacilles Gram négatif), 187 sont restés négatifs.

o 1 prélévement placentaire positif & Streptocoque B (nous n’avons pas eu connaissance

des résultats des autres prélévements placentaires).

4.7.3.3 Prélevements centraux

Un total de 396 prélévements centraux ont été réalisés : 214 hémocultures, 137 analyses de
liquide céphalo-rachidien, 45 examens cytobactériologiques (123 analyses d’urines par bandelette

urinaire).
Parmi ces prélévements, nous avons retrouve :

e 6 hémocultures positives (2 E.coli, 1 Streptocoque B, 1 Pneumocoque, 2 germes

considérés contaminants : 1 Staphylocoque et 1 Streptococcus sanguis),

e 1 culture positive de LCR (Streptococcus mitis), 36 prélevements traumatiques et / ou
hémorragiques (25 sur 84 concernaient des prématurés, 11 sur 57 des nouveaux nés a

terme).

e 4 ECBU tous positifs a E.coli et 14 bandelettes urinaires positives (1 seule correspondait
a un résultat bactériologique positif, pour les 3 autres ECBU positifs, il n’y a pas eu
d’analyse par bandelette préalable 2 fois et pour le 4™ cas la bandelette était négative).

385 prélévements centraux sont par ailleurs restés négatifs.
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4.7.3.4 Répartition des prélévements périphériques

4.7.3.4.1 Répartition des prélévements positifs

e prélévements positifs : 115

=> prélévements positifs & un seul germe sur cinq sites : 6 nouveaux nés
= prélévements positifs & un seul germe sur quatre sites : 9 nouveaux nés
=> prélévements positifs & un seul germe sur trois sites : 2 nouveaux nés
=> prélévements positifs & un seul germe sur deux sites : 8 nouveaux nés

=> prélévements positifs 4 un seul germe sur un site : 27 nouveaux nés

e prélévements positifs & un seul germe axe digestif (gastrique - méconium : 64)

4.7.3.4.2 répartition en fonction des diagnostics

Tableau XIII: nombre de nouveaux nés présentant 1, 2, 3, 4, ou 5 prélévements

périphériques positifs en fonction du diagnostic

Infection prouvée Probable infection Non infecté Total

Exactement un prélévement périphérique 8 5 14 27
positif

Exactement deux prélévements 3 1 4 8
périphériques positifs (exclus compris)

Exactement trois prélévements 1 0 1 2
périphériques positifs

Exactement quatre prélévements 7 0 2 9
périphériques positifs

Exactement cinq prélévements 6 0 0 6
périphériques positifs

prélévements périphériques négatifs 24 231 954 1209
prélévements périphériques non faits 41 97 183 321

Total 140 335 1170 1645
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4.7.3.4.3 Répartition des différents prélévements périphériques chez les infestés prouvés

Tableau XIV : répartition des prélévements périphériques dans le groupe IP

BOA T.G Meéco.
Positif |14 17 17
Négatif |3 7 7

non fait |11 4 4

4.7.3.5 Répartition des prélévements centraux

4.7.3.5.1 Répartition globale

Tableau XV : nombre de prélévements centraux réalisés pour chaque catégorie

diagnostique :
IP Pl NI Total

Exactement un prélévement central positif 7 2 2 11
Exactement deux prélévements centraux positifs | 0 0 0 0
Exactement trois prélévements centraux positifs | 0 0 0 0
prélévements centraux négatifs 54 121 208 383
prélévements centraux non faits 23 78 492 593
Total 84 201 702 987

4.7.3.5.2 Répartition des différents prélévements chez les infectés prouvés

Tableau XVI : répartition des prélévements centraux dans le groupe IP

Hémoc. L.C.R E.CB.U
PP(prélévements positifs) 3 0 4
N (prélévements négatifs) 25 21 8
NF (Aucun prélévement fait) 0 7 16

4.7.3.6 Mise en évidence du nombre de germes ampicilline résistants

Sur les 61 E.coli, plus de la moitié sont résistants a I’ampicilline.

Tous les Streptocoques B sont sensibles.
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L’ensemble des résultats sont regroupés dans le tableau suivant :

Tableau XVII : sensibilité des germes & I’ampicilline :

PP PC
E.coli R 29 4
s 22 2
NC 4 O
Streptocoque B |R 0 0
S 3 -
NC 1 1

PP : Prélévements périphériques. PC: Prélévements centraux. R: Résistant. S: Sensible. NC: Non

communiqué

4.8 Traitement

175 enfants ont été traité par antibiotiques soit 52,8% de notre population totale

comprenant 331 nouveaux nés.
Les pourcentages de nouveaux nés traités dans chaque groupe était :
e 100% des IP(28 / 28),
e 34,19% des NI (80 / 234),
e 97,01% des PI (65 /67)

2 enfants considérés PI n’ont pas bénéficié de traitement car 1 est décédé quelques heures

3éme

aprés son arrivée dans la service et I’autre a été traité au dela du 3°™ jour de vie.

4.8.1 Délai moyen de mise en route du traitement

Par rapport 2 la naissance (HO), la durée moyenne de début du traitement a été déterminée
pour chaque groupe :

e groupe IP : 28 heures [1-122]

e groupe NI : 8 heures [1-124*]

e groupe PI : 19 heures [1-74]
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* précision : le cas clinique correspondant & un délai de traitement de 124 heures correspond a un
nouveau né qui présentait une omphalite résistante au traitement local et qui par la suite a regu

une antibiothérapie per os pendant 9 jours.

4.8.2 Durée moyenne du traitement

La durée moyenne de traitement a été définie en journées complétes pour chacune des

catégories :
e groupe IP : 8,46 jours [2-5]
e groupe NI : 3,48 jours [1-9%]

e groupe PI : 7,52 jours [1-21]

4.8.3 Prescripteur

La prescription du traitement antibiotique initial a été faite par trois types de prescripteurs
par ordre croissant de leur expérience professionnelle : les internes (généralistes ou spécialistes),

les chefs de clinique, les praticiens hospitaliers.
Ce sont les internes qui ont traité le plus d’enfants (100 sur 175).

Parmi les différentes catégories de diagnostic, le pourcentage d’enfants traités est équivalent
pour chaque classe professionnelle : par exemple, pour les nouveaux nés NI, 51,6% ont €t¢ traités
sur initiative des chefs de clinique, 46,4% sur celle des internes et 41,8% sur celle des praticiens

hospitaliers.

4.8.4 Surveillance du traitement : taux sérique des aminosides

172 nouveaux nés ont regu un traitement antibiotique comprenant des aminosides
(amikacine, exclusivement). Sur cet ensemble, 90 ont bénéficié d’une surveillance des taux

sériques, soit un pourcentage de 52,3%.

4.8.5 Antibiothérapie prescrite

e type et nombre d’antibiotiques: 1 nouveau né a bénéficié d’une monothérapie par
céfotaxime, 66 d’une bithérapie (7 cefotaxime-aminoside et 56 amoxicilline-aminoside),

108 d’une trithérapie (amoxicilline-cefotaxime-aminoside).
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e la répartition du type d’antibiothérapie en fonction du diagnostic final était :
= pour le groupe IP : trithérapie dans 54% des cas,
= pour le groupe PI : trithérapie dans 66% des cas,
= pour le groupe NI : trithérapie dans 61% des cas, bithérapie dans 38% des cas.
e le taux d’antibiotique prescrit pour chaque classe d’antibiotique et en fonction du

diagnostic était (en mg/kg):

Tableau XVIII : taux moyen des antibiotiques prescrits

Diagnostic final
taux moyen (mg/kg) | IP PI NI
ampicilline 173,21 [0-200] 151,69 [0-200]  148,25[0-250]
céphalosporine 3G | 85,71 [0-200] 110,30 [0-200 96,87 [0-200]
aminoside 11,05 [4,5-16] 9,49 [0-15] 11,37 [0-25]

4.9 Pronostic

Sur les 331 nouveaux nés hospitalisés, I’évolution a été la suivante :

e 307 ont eu une évolution favorable : parmi les nouveaux nés non traités aucun n’a €té

réhospitalisé pour infection tardive,

e 4 ont eu une évolution défavorable (1 maladie métabolique, 1 syndrome de Zellweger, 2
encéphalopathies non étiquetées),

e 20 sont décédés, soit un taux de mortalité toute cause confondues de 6%.

Parmi le groupe IP, nous avons répertorié 2 décés soit un taux de mortalité li¢ & I’infection
de 0,7%.

Parmi les nouveaux nés PI enfin, 9 décés sont survenus.

En regroupant ces deux groupes, nous avons comptabilisé 11 décés sur 20 ayant un rapport

avec une pathologie infectieuse sous-jacente.

Le suivi & un an n’a pas permis d’objectiver I’existence de séquelles chez les enfants infectés

et probablement infectés.
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5. Discussion

Aprés Panalyse descriptive compléte de la population, nous avons tenté grace a I’utilisation
d’un certain nombre de tests, d’évaluer le degré de corrélation existant entre nos critéres de risque

infectieux et le diagnostic final établi (cf. patients et méthodes).

La catégorie de nouveaux nés « probables infectés » n’a pas été inclue dans notre analyse
statistique car en raison de I’absence de diagnostic certain, nous ne pouvions pas analyser ces

critéres de fagon valable.
Nous avons ainsi repris point par point les éléments de I’analyse descriptive, appliqué les
tests statistiques et commenté ces résultats en fonction des données de la littérature. Pour les

nouveaux nés PI, nous nous sommes contenter de faire quelques commentaires.

5.1 Caractéristiques générales de la population

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les deux groupes « infectés

prouvés » (n=28) et « non infectés » (n=67) concernant :

5.1.1 La provenance

Le nombre de nouveaux nés IP répertorié dans les hdpitaux ou cliniques périphériques et
transférés secondairement était équivalent au nombre de nouveaux nés issus des deux maternités
du CHRU. En sachant que la plupart de ces services périphériques comportent des unités de
néonatologie dans lesquelles sont traités un certain nombre d’infections maternofoetales, le taux

de transfert de nouveaux nés infectés parait important.

La comparaison serait plus valable si elle concernait ’ensemble des nouveaux nés infectés

par rapport au nombre de naissances de I’ensemble des hdpitaux et cliniques.

5.1.2 Le sexe

Méme s’il existait dans nos données une relative prédominance de garcons, la différence

entre les groupes IP et NI n’est pas statistiquement significative.

D’autres études se sont intéressées a ce type de répartition et certains auteurs ont méme

montré une susceptibilité plus importante du sexe masculin dans la pathologie infectieuse
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néonatale, celle-ci étant dépendante d’un géne situé sur le chromosome X impliqué dans la

fonction du thymus et la synthése des immunoglobulines (71).

Avant de montrer une éventuelle supériorité du sexe féminin dans les défenses anti-
infectieuses, il serait nécessaire de faire la comparaison en tenant compte de la répartition globale

des nouveaux nés a la naissance.

5.2 Les caractéristiques gestationnelles

Elles concernent le déroulement de la grossesse.

Parmi I’ensemble des paramétres étudiés, aucun n’est apparu significativement différent

dans la population des IP comparée a celle des NI. C’est le cas pour :

o les antécédents maternels susceptibles de favoriser une pathologie infectieuse (déficit
immunitaire, diabéte). Ce critére n’est pas décrit dans la littérature et notre étude
insuffisante pour apporter des certitudes ; cependant, une réflexion a plus large échelle

serait intéressante pour discuter de ce probléme.

e les conditions socio-économiques : contrairement 3 ce que I’on aurait pu penser, le
nombre de nouveaux nés IP était trés inférieur dans les grossesses non ou mal suivies par

rapport a celui des grossesses bien suivies.

D’un point de vue statistique cependant cette différence n’était pas significative du fait de la

taille réduite de la population concernée (10 nouveaux nés).

Plusieurs études se sont intéressées a I'influence de ce paramétre dans la pathogénie de
I’infection maternofoetale et considérent qu’il devrait faire partie systématiquement des critéres
d’évaluation (9).

Dans une étude multicentrique randomisée, A. Schuchat et al. (72) ont montré que
I’incidence de I’infection néonatale précoce a Streptocoque B était plus importante dans le groupe
de femmes issues d’un milieu socio-économique bas ot le revenu était moindre méme si le suivi

prénatal était identique dans les deux groupes.

Cette méme étude a démontré par ailleurs I'influence défavorable de la primiparité (48% de
nouveaux nés infectés contre 28% dans le groupe contrdle) et celle du jeune dge maternel (4 fois
plus de jeunes méres de moins de 20 ans ayant donné naissance a des nouveaux nés infectés a

Streptocoque B).
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Nos résultats ne s’accordent pas avec ces deux derniers éléments :

= concernant I’influence de la parité : la répartition des nouveaux nés infectés entre
les primipares et les multipares (deuxiéme pare et plus), était équivalente et
assimilable a celle des non infectés : 14 nouveaux nés sur 28 dans le groupe IP
étaient issus d’une 1% grossesse (50%) pour 88 nouveaux nés sur 144 (60%) dans

le groupe NI.

Nous avons cependant remarqué que, lorsque la parité augmente, le pourcentage de
nouveaux nés infectés diminue ; I’explication de cette observation n’est pas abordée dans la

littérature.

= concernant I’'influence de 1’dge maternel, nous n’avons retrouvé aucune différence
significative ; les moyennes observées étant identiques pour chaque groupe

diagnostic.

Toujours dans I’étude de A. Schuchat (72), faite sur une importante population américaine
(incluant des populations urbaines et rurales de tout niveau social), il existait plus de cas
d’infections urinaires en ante-partum parmi les méres du groupe des nouveaux nés infectés mais
comme dans notre étude, la différence avec le groupe des enfants non infectés n’était pas
significative (20% contre 7%).

e le caractére multiple de la grossesse : I’existence d’une grossesse gémellaire ou triple ne
semble pas constituer dans notre étude un facteur de risque infectieux puisque nous
n’avons retrouvé dans cette population aucun nouveau né infecté prouvé. L’explication
peut venir du fait que les grossesses multiples sont des grossesses a risques (parfois
induites) et qu’elles sont donc surveillées de pres (le taux de grossesses induites n’a pu

étre déterminé dans notre étude par manque de données).

Dans la littérature, peu d’auteur le considére comme facteur de risque sauf le comité des
maladies infectieuses du foetus et du nouveau né qui I'inclue dans leur guide de prévention de

’infection a Streptocoque B (22).

e la survenue d’une menace d’accouchement prématuré ne parait pas favoriser la survenue
d’une infection, mais ce paramétre devrait étre réévalué sur une population de nouveaux
nés a terme afin de limiter le biais lié dans notre étude au recrutement important de
prématurés (prématurité dont 1’étiologie était le plus souvent imputable 4 autre chose que

I'infection).
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o la mise en ceuvre de manoeuvres intra-utérines n’a pas non plus augmenté

significativement le nombre de nouveaux nés infectés.
Ces deux derniers critéres sont diversement appréciés dans la littérature :

= pour Schuchat et al. (72), la survenue prématurée d’une rupture des membranes
avant le début du travail apparait plus significative et ce sont surtout les techniques

de monitorage foetal qui sont en cause dans les manoeuvres intra-utérines,

= pour Brabant et al. (5), ainsi que pour Marrakchi (73), la menace d’accouchement
prématuré n’est pas évocatrice de risque infectieux de méme que la nécessité d’un

cerclage qui n’augmente pas significativement le nombre de nouveaux nés infectés,

= pour Ville et al. (24), il est plus important de tenir compte d’un ensemble de
données (cliniques, échographiques, biologiques et bactériologiques) pour
déterminer le risque infectieux prénatal. Ils recommandent ainsi I'utilisation d’un

score permettant d’envisager une attitude adéquate (ANNEXE A).

5.3 Les caractéristiques de ’accouchement

5.3.1 Le terme

A Dinverse des données publiées (4 -5 ;7 ; 24 ; 74-75) et en contradiction avec les bases
physiopathologiques de I'infection néonatale (10), la plupart des nouveaux nés IP ont un terme
supérieur ou égal 4 37SA. Dans notre série, le critére de la prématurité ne semble donc pas un
facteur de risque. Les explications de cette observation ne sont pas probantes (biais de
recrutement probable) mais on peut apporter certaines commentaires aux publications

précédemment citées :

o dans I’étude de M.H Blond (75), le critére « prématurité » n’a pas été évalué isolément
mais en association avec d’autres (tachycardie foetale, rupture prématurée de la poche

des eaux, Apgar<7 a 1 mn),

e dans une publication plus récente du méme auteur (4), le pourcentage de prématurés

faisant partie de la population étudiée n’est que de 6,67%,

e en 1994 Gerdes (7) estimant que la prématurité multiplie le risque infectieux par 8 ou 11

ne précise pas s’il s’agit d’infections précoces ou tardives,
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e Unal et al. (74) enfin, en 1995 calcule dans sa population de 29% de prématurés, un
risque infectieux de 6,2% ; pour ce critére étudié isolement il retrouve une sensibilité de
37,5%, une spécificité de 72,2%, des valeurs prédictives positive et négative

respectivement de 22% et 85%.

e la seule publication ne mettant pas en valeur ce critére comme facteur de risque est celle
de Marracki (73). Elle concerne une petite population de nouveaux nés hospitalisés

comme la ndtre.

Nous avons schématisé cette répartition sous forme de graphique puis aprés avoir retrouveé
une relation significative entre le terme supérieur ou égal & 37SA et le diagnostic d’infection
(p=0,00028) évalué la valeur de ce critere :

Index répartition Terme
R e Jv..n_.m“m__“m_ﬁér? e e
1,6
14
1.2 1’04 1|0-6
095 pg2

Index

[ Diagnostic final : infection prouvée
| |m Diagnostic final : probable infection
—— | Diagnostic final : non infecté

- >=37

Terme

Figure 15 : répartition de la population en fonction du terme
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Valeur du critére : terme 237SA :
o Se:75%
e Sp:60%
e VPP:18%
e VPN :95%

Au total nous observons des valeurs trés moyennes ne permettant pas nous orienter de

fagon valable vers le diagnostic final, du fait de 1’existence d’un probable biais de recrutement.

5.3.2 Modalités de naissance

5.3.2.1 Type d’accouchement

L’un des mécanismes de I'infection maternofoetale, est la contamination lors du passage de
la filiere génitale. Nous avons donc tenté d’évaluer la corrélation entre le mode d’accouchement

(voie basse ou césarienne) et le diagnostic final.

Le résultat n’a pas montré de relation significative méme si nous avons retrouvé un

pourcentage plus important de nouveaux nés infectés nés par voie basse (p=0,22).

A signaler par ailleurs un taux élevé de césariennes (45,8%), bien supérieur a la moyenne
nationale mais faussé par le fait que notre étude concerne une population de nouveaux nés
hospitalisés et que le nombre d’enfants hospitalisés aprés césarienne est plus important pour

d’autres raisons que I’infection.

Enfin, P'utilisation des forceps ne constitue pas dans notre étude un élément de risque

infectieux.

5.3.2.2 Température maternelle

En tenant compte d’une valeur seuil supérieure ou égale a 37°5 (valeur choisie en tenant
compte de la définition de la fiévre : >37°3 le matin, >37°5 le soir), il y avait significativement
plus de nouveaux nés infectés prouvés que de nouveaux nés non infectés (test de Khi2 :

p=0,00034).
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Les valeurs de ce test appliqué a notre population étaient :
o sensibilité : 40%
e spécificité : 86%
e VPP :29,7%
e VPN :91,3%

Ce critére de risque infectieux a été repris dans plusieurs études : en 1986, Denoix et al.
(76) en font une mise au point a4 I'occasion des journées parisiennes de pédiatrie mettant en
évidence :

e une variabilité importante dans le définition de I’hyperthermie anormale en fonction des

différents auteurs : supérieure ou égale a 37°8 (2), supérieure ou égale 4 38° (48)
o différentes explications possibles de la fiévre maternelle en cours de travail sans facteur
infectieux associé :
= I’exercice musculaire a I’origine d’une thermogeneése,
=> un certain degré de déshydratation,
=> une atmosphére ambiante surchauffée génant la thermolyse,

= le role de ’analgésie péridurale inhibant la douleur et ses conséquences (agitation,

sueurs, hyperventilation) entrant également en action dans la régulation thermique.

e les conséquences de la fievre maternelle sur le foetus avec une interprétation trés variable

de la tachycardie foetale selon les équipes.

L’ensemble de ces données est repris en 1993 par Blanchot et son équipe (77) grice a une
étude prospective concernant 6305 accouchements ; un total de 84 accouchements fébriles est
dénombré (T°2 38° pendant plus d’une heure). Parmi les nouveaux nés issus de ces
accouchements, il n’est retrouvé aucune différence significative concernant le degré de
température maternelle entre les groupes infectés et non infectés ; seuls un score d’ Apgar inférieur

4741 et5min. et la notion d’un liquide teinté font la différence.

Le role de I’hyperthermie maternelle comme facteur prédictif d’infection néonatale est

discuté, notre seuil de significativité parait bas par rapport aux données de la littérature et, si la
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sensibilité de ce test garde une valeur moyenne, la spécificité et la valeur prédictive négative sont

satisfaisantes.

5.3.3 Prélévement vaginal

Sur les 329 dossiers étudiés, nous avons pu exploiter 119 résultats de prélévements, les

autres étant non faits ou non signalés dans le document transmis par la maternité.

La positivité de ces prélévements n’apparait pas comme un facteur d’orientation vers un
probléme infectieux puisque les IP comme les NI présentent 50% de positivité aboutissant aux

résultats suivants :
e sensibilité : 50%
e spécificité : 50%
e VPP:12%
e VPN/88%

Dans la littérature, la réalisation du prélévement vaginal prend toute son importance dans le

cadre des méthodes de prévention de I’infection a Streptocoque B.

L’étude de Boyer (23) en 1986 prouve en effet que la mise en route d’une
antibioprophylaxie précoce intraveineuse chez la femme porteuse et présentant d’autres facteurs
de risque prévient systématiquement la survenue d’infections néonatales précoces a Streptocoque

B.

Depuis quelques années, il existe des méthodes de dépistage rapide (78) qui n’ont pu faire la
preuve de leur efficacité (sensibilité variable et faible sauf en cas de colonisation importante) et qui

sont peu utilisées en pratique (79).

L’importance de la transmission verticale du germe (50 & 75% de nouveaux nés colonisés)
fait penser que la réalisation du prélévement vaginal reste importante dans la décision
thérapeutique et avant toute antibiothérapie. Son interprétation doit tenir compte par ailleurs des

autres facteurs de risque associés (80-81).
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5.3.4 Traitement antibiotique recu par la mére au moment de ’accouchement

Le pourcentage de nouveaux nés IP pour lesquels les méres ont bénéficié d’une
antibiothérapie prophylactique durant ’accouchement, n’est pas significativement différent de
celui des nouveaux nés pour lesquels les méres n’ont rien regu (respectivement : 46,43% et

53,57%) ; ceci toute étiologie infectieuse confondue.

Quand on étudie plus précisément la part de I'infection a Streptocoque B (9 nouveaux nés

IP sur 28) :

e plus de la moitié des méres avaient regu une antibioprophylaxie (4 par amoxicilline, 1 par

acide clavulanique),
e aucun de ces nouveaux nés n’avait de prélévement central positif,
e tous ont évolué favorablement.

L’ensemble de ces résultats n’est pas en accord avec les conclusions de la plupart des
publications sur le sujet et met en évidence le rdle probable de cette antibioprophylaxie dans la
négativation des prélévements effectués chez le nouveau né par passage du médicament dans le
sang foetal (23 ; 69 ;80).

En 1994 S. Delcleve et M. Mounier (82) ont ainsi montré que I’instauration d’une perfusion
lente d’amoxicilline permettait d’obtenir un pic de concentration dans le sang du cordon 1 a 4
heure aprés et dans le liquide gastrique 2,5 heures aprés. Ces concentrations dépassaient la CMI
(Concentration Minimale Inhibitrice) de I’amoxicilline vis & vis du Streptocoque B et se

prolongeaient au dela de la 6™ heure.

5.3.5 Caractéristiques de la poche des eaux

5.3.5.1 Lieu et durée
La rupture de la poche des eaux hors du service n’a pas augmenté significativement le taux
de nouveaux nés infectés.

La durée d’ouverture de la poche des eaux n’était pas significativement différente entre les

groupes IP et NI
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Dans la littérature, la durée d’ouverture de la poche est considérée comme un facteur de

risque infectieux mais sa définition est variable (inclusion d’une fissuration ? durée critique ?)

En reprenant deux études (5 ; 74), nous avons retrouvé les résultats suivants :

Tableau XIX : valeur de la durée d’ouverture de la poche des eaux selon (5 ; 74)

Durée (heure) | sensibilité % _spécificité % VPP % VPN %
112-24) 25 82,2 84,5 NP*
124-48] 44 53,1 82 NP*
>48 18 93 40 83

*NP : Non Précisé

Dans notre étude, pour une valeur seuil strictement supérieure a 12 heures, nous avons

obtenu les résultats suivants :
e sensibilité : 38%
e spécificité : 77%
e VPP:17%
e VPN :90%

Les meilleurs résultats sont donc obtenus dans une fourchette de 24 a 48 heures ; au dela, la

sensibilité diminue.

5.3.5.2 Couleur du liquide

En accord avec la plupart des publications (4 ; 74 ; 75), I'aspect coloré du liquide était
significativement plus souvent rencontré dans la population IP (p=0,0044).
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La figure suivante illustre cette répartition :

. Index répartition cqﬁleﬁr LA =

Index
—

",pl)iagnostic_’f_'malinfecﬁ_on _
| pouvés. -~ -
[ ] Eiagﬁostic'f'nal non infecté

1,03

clair Coloré

~ Couleur LA

Figure 16 : répartition diagnostique en fonction de la couleur du liquide amniotique

La valeur diagnostique de cette constatation prise isolément en comparaison avec les

valeurs publiées (74) est :

Tableau XX : valeur de I'observation d’un liquide coloré pour le diagnostic d’infection

maternofoetale
test : LA coloré |sensibilité % spécificité % VPP % VPN %
Limoges 42 80 21 91
Marseille[73] 31 67,5 16 83

Au total un nouveau né présentant un liquide teinté aura de grandes chances d’étre infecté

cependant la mise en évidence d’un liquide coloré de fagon isolée n’implique pas obligatoirement

une cause infectieuse et d’autres étiologies devront étre recherchées en particulier 1’existence

d’une souffrance foetale.
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En conclusion, concernant ’ensemble des caractéristiques gestationnelles :

o D’4ge gestationnel supérieur ou égal & 37 SA apparait faussement significatif du fait d’un

probable biais de recrutement,

e 2 I’inverse I’hyperthermie maternelle avec une valeur seuil définie supérieure ou égale a

37°5 apparait évocatrice d’un risque infectieux,

e de méme la notion d’un liquide coloré et d’une ouverture de la poche des eaux de plus de

24 heures en sachant que pour ces deux paramétres la spécificité est insuffisante,

e enfin, une antibioprophylaxie maternelle n’apparait pas efficace 4 100% dans la
prévention de I'infection néonatale précoce avec peut étre une tendance & négativer les

prélévements effectués chez le nouveau né.

5.4 Caractéristiques néonatales

5.4.1 Poids de naissance

Comme pour le terme nous avons obtenu des résultats non concordants avec ceux de la

littérature.

Notre groupe de nouveaux nés infectés correspond en effet a un groupe de nouveaux nés a
terme présentant les caractéristiques morphologiques en rapport avec leur dge gestationnel ;
Iutilisation d’une valeur seuil de 2500g conduit & une relation significative entre un poids de
naissance supérieur a cette valeur et le diagnostic d’infection (test de Student) bien représenté par

la figure suivante :
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Figure 17 : répartition des nouveaux nés pour une valeur seuil de 2500g

Cette constatation est contraire aux données publiées pour lesquelles les nouveaux nés
infectés sont le plus souvent prématurés ou de petit poids de naissance : Moreno et al. (83)
montrent dans leur étude concernant 247076 nouveaux nés, que sur les 2076 enfants présentant
une septicémie, 58% pésent moins de 2500g et 45% sont des prématurés. Glastone en 1990 (84)

le signale comme facteur de risque infectieux.

Cette différence parait difficile & expliquer et notre systéme de sélection est peut €tre en
cause lorsque nous ne tenons pas compte des nouveaux nés PI parmi lesquels il existait 55% de

nouveaux nés de poids inférieur a 2500 g.

5.4.2 Etat clinique du nouveau né a la naissance

5.4.2.1 Score d’Apgar

Parmi les chiffres moyens du score d’Apgar déterminé & 1, 3, 5 minutes il n’a ét€ montré
aucune différence significative quelque soit le diagnostic. Dans la littérature un score <7 a 5
minutes semble évocateur. Nous avons donc déterminé la valeur de ce parametre au sein de notre

population en les comparant aux résultats marseillais (74) :
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Tableau XXI : valeur de I’Apgar <7 & 5 minutes

test : Apgar<7aM5 | sensibilité %  spécificité % VPP % VPN %

Limoges 10 93 15,7 89,4
Marseille 27 90 47 41

5.4.2.2 Examen clinique

Aucun des signes cliniques couramment décrits comme évocateurs d’une pathologie
infectieuse n’est apparu significativement plus élevé dans la population des nouveaux nés IP ;
c’est en particulier le cas de ’hépatosplénomégalie qui retrouvée chez un pourcentage important
de nouveaux nés infectés n’apparait pas comme un critére déterminatif lors de I’application de ce

test 4 notre population :
e sensibilité : 45%
e spécificité : 78%
e VPP:27%
e VPN:88%

Le regroupement de I’ensemble de la symptomatologie décrite montre que 67,8% des
nouveaux nés IP présentaient au moins 1 signe clinique anormal au moment de leur admission :
I’application des tests de chi2 ne montre aucune liaison significative par contre la détermination

des critéres de valeur diagnostique donne les résultats suivants :
e sensibilité : 76%
e spécificité : 25%
e VPP:11%
e VPN : 88%

L’association de deux ou plusieurs signes cliniques n’augmente pas de fagon significative la

valeur du test (chute de la sensibilité au profit de ’augmentation de la spécificité et de la VPP).

Dans la littérature peu de publications récentes s’intéressent au probléme de la clinique. En
dehors du mauvais score d’Apgar initial, peu d’auteurs font intervenir ce paramétre dans leur

décision thérapeutique. La mise au point la plus compléte date de 1979 ; dans cette publication,
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Charlas et al. (2) ont déterminé la sensibilité et la spécificité de chaque catégorie de signe ; nous

les avons utilisé pour les comparer aux nétres (chiffres entre parentheses) :

Tableau XXII : valeur de la symptomatologie clinique :

S.respi. S.hémodyn. S. neuro. Etat foie/rate  S.cutanés

sensibilité % |52 (68) 20 (33) 31(64) 17 (45) 20 (25)
spécificité % |89 (27) 98 (78) 89 (57) 92 (78) 98 (90)

5.4.2.3 Température du nouveau né

Il existe au cours des problémes infectieux des phénomenes de dysrégulation thermique en
faveur le plus souvent d’une hypothermie. Dans notre étude la moyenne de température néonatale
chez les IP était supérieure ou égale a 37° se rapprochant ainsi de la température également plus

élevée observée chez leur meére (76).
Quand on établit la valeur diagnostique de ce test, on trouve les valeurs suivantes :
o sensibilité 42%
e spécificité : 86%
e VPP :26%
e VPN:92%

Ces différentes valeurs sont cependant discutables car aprés la naissance, la régulation de la
température du nouveau né est essentiellement fonction des conditions extérieures que 1’on peut

aisément contréler (couveuse).

En conclusion : peu de critéres dans ceux qui viennent d’étre étudiés sont susceptibles de

nous orienter :
e le poids de naissance comme le terme ne parait pas interprétable,

e I’examen clinique est peu probant méme si la majorité des IP avait un examen anormal,

aucun signe n’est spécifique,

e enfin le paramétre « température » est trop facilement modulable pour étre interprété.
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5.5 Examens complémentaires

5.5.1 Biologiques

5.5.1.1 Hématologiques

e taux de polynucléaires neutrophiles :

Le taux de GBpn varie de fagon physiologique aprés la naissance en fonction de I'dge

gestationnel et de I’dge postnatal(25).

En définissant le risque infectieux hors de ces normes, nous obtenons une différence
significative entre les groupes IP et NI (p=0,044) a HO.

La valeur du test diagnostic « GBpn hors normes » devient alors :
= sensibilité : 61%
= spécificité : 69%
= VPP : 15%
= VPN : 95%

Le taux de GBpn 4 HO a une bonne sensibilité. il a donc une valeur dans la détection des
nouveaux nés infectés ; cependant sa spécificité est moyenne et il n’est pas possible par ce seul

test d’éliminer les non infectés.

Avec le temps (H24, H48), la sensibilité diminue au profit d’une augmentation de la
spécificité et de la VPP.

e rapport I/M (polynucléaires immatures / polynucléaires matures):

Il prend une valeur a la limite de la significativité & HO avec une sensibilité faible (10%) mais

une spécificité satisfaisante (92,8%).
e taux de plaquettes :
11 est peu informatif que ce soit 4 HO, H24 ou H48.

Les critéres hématologiques pris isolément n’ont pas une grande valeur diagnostique sauf a
HO. A cette date, il est important de connaitre la formule exacte et de comptabiliser les

polynucléaires immatures pour calculer ensuite le rapport I/M.



83

I’association de ces paramétres sous forme de score a été décrite dans la littérature (27) et
permet d’augmenter la sensibilité. Nous n’avons pas pu évaluer cette derniere possibilité dans

notre étude.

5.5.1.2 Biochimiques

Les résultats concernant la valeur de la CRP sont concordants avec ceux de la littérature, sa
significativité dés HO s’explique par le fait que la plupart des prélévements ont €té réalisé apres la
128™ de vie. On sait en effet que la cinétique de la CRP est rapide mais que son taux n’augmente
pas avant la 6°™ heure (32).

Les différentes valeurs du test (CRP>10 mg/l) en fonction de la période de prélévement sont

représentées dans le tableau suivant :

Tableau XXI1I : valeur de la CRP a HO, H24, H48

test : CRP>10mg/l | sensibilité %  spécificité % VPP % VPN %
HO :[HO-H24] 50 08 83 91
H24 :[H24-H48][ 91 98 84 99
H48 {[H48-H72] 92 08 88 99

Nous remarquons une augmentation progressive de la sensibilité de la CRP entre H24 et
H48, une valeur prédictive positive maximale 8 H48 et une VPN satisfaisante.

En les comparant 4 ceux de la littérature, nous observons qu’ils sont supérieurs :

o Berger (35) obtient les chiffres suivants lorsque les dosages sont faits dans les trois jours
suivants la naissance : Se :75%, Sp : 86%, VPP : 32%, VPN : 98%

e pour Kawamura (33) ils sont respectivement de 75%, 95%, 37,5%, 99%

Cette différence peut s’expliquer par une définition variable de I’infection néonatale précoce
selon les équipes : certains ne considérent que les septicémies et / ou les méningites, pour d’autres
il existe une réelle infection lors de la découverte d’un méme germe sur deux prélévements

périphériques associée a une élévation de la CRP, c’est le cas a Limoges.

Nous avons dans un deuxiéme temps tenté de déterminer I'influence des parameétres non
infectieux sur la valeur de la CRP :
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o administration de surfactant: le surfactant administré & notre population était un
surfactant d’origine naturelle, dénommé commercialement Curosurf*. Nous n’avons pas
retrouvé de différence significative de la valeur de la CRP en comparant les groupes
receveur ou non de surfactant. Tout au plus, on peut observer une discréte diminution de

la valeur moyenne de la CRP a4 H24 dans le groupe IP avec Curosurf*.

Cette constatation va a ’encontre de la publication de El Hanache et al. (85) qui en 1997
ont montré que I'instillation trachéale de Curosurf* entrainait une augmentation significative de la

CRP mise sur le compte d’une réaction inflammatoire au passage sérique de protéines étrangeres.

Une autre étude effectuée par Sherman (86) en 1994 mettait en évidence leffet des
différents surfactants sur une infection pulmonaire expérimentale chez le lapin prématuré et
montrait la propriété de certains a inhiber la prolifération bactérienne.

e I’existence d’un traumatisme obstétrical : il n’a pas été noté de variation significative de

la CRP dans les cas de céphalhématome ou autre traumatisme obstétrical mais le nombre
de nouveaux nés répertorié dans cette catégorie était relativement faible (20 nouveaux

nés) nous empéchant de porter une conclusion sur ce parameétre.

En conclusion : parmi les examens biologiques intéressants, nous pouvons retenir :
¢ le taux de GBpn a HO hors normes,
e un rapport /M >0,20,

e une excellente valeur de la CRP a partir de la douziéme heure autant pour la détection
des infections que pour le suivi des patients en sachant que ni I’administration de
surfactant ni la mise en évidence de traumatismes obstétricaux mineurs n’influencent son

taux.

5.5.2 Bactériologiques

e les prélévements périphériques :
Un total de 1330 prélévements périphériques ont été réalisés. Parmi ceux ci, 115 seulement
se sont révélés positifs : 5% pour les BOA, 8,1% pour le liquide gastrique, 11,7% pour la

mécoculture.
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Parmi les nouveaux nés IP, aucun diagnostic n’a été porté sur la seule positivité des BOA a
la différence des prélévements de I’axe digestif (liquide gastrique et méconium) qui ont permis a

eux seuls de porter la moitié des diagnostics d’infection prouvée.

L’attitude consistant & effectuer ces prélévements de fagon systématique doit étre réévaluée

au profit des prélévements du liquide gastrique et éventuellement du méconium (47).

La pratique des prélévements BOA doit étre réservée aux cas ot il existe des facteurs de
risque anamnestiques, en particulier en cas de prélévement vaginal positif et quand la mére a regu

des antibiotiques durant le travail afin d’évaluer I'importance d’une possible colonisation (46).
e les prélévements centraux :

396 prélevements centraux ont été réalisés, 285 sont restés négatifs, 11 ont ét€¢ rendus

positifs.

Parmi les 11 résultats regus, il y avait une majorité d’hémocultures positives (6 sur 11 dont
deux considérées contaminées) puis venaient les ECBU (4 sur 11) et enfin 1 seul LCR positif

considéré contaminé également.

Nous avons donc sélectionné dans notre étude 4 septicémies (1,2% de la totalité des
patients hospitalisés), aucune méningite et 4 infections urinaires (1,2%) soit un pourcentage de
2.4% d’infections centrales, correspondant 4 une population présélectionnée par I’hospitalisation

et non pas a la totalité des nouveaux nés vivants.

Dans I’étude de Lejeune et al. (88), qui évalue la fréquence des infections bactériennes
néonatales dans douze unités de réanimation et / ou de néonatologie de I'lle de France la
fréquence des septicémies par rapport a la population totale est de 3%, celle des infections

urinaires de 1,4%, celle des méningites 0,6% soit des résultats assimilables aux nétres,
Les autres informations a tirer de nos résultats sont :

= I’absence de méningite précoce sur une période de treize mois et une population
totale de 331 patients hospitalisés, 40% de ces nouveaux nés ayant bénéficié¢ d’une

ponction lombaire,

Le taux d’atteinte méningée dans I’infection maternofoetale est variable dans la littérature et

évalué a environ 0,25/1000 naissances vivantes.
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Dans la population de Baziomo (53) concernant 2785 nouveaux nés, et une durée de 3 ans

et demi elle est de 2,2% avec un pourcentage important de LCR souillés (83 cas/106).

Dans P'étude de Hristéva (54), 42% des nouveaux nés hospitalisés ont bénéficié d’une
ponction lombaire. Parmi eux, 6 soit 0,6% ont été considéré comme vrais positifs. Il s’agissait

d’une étude concernant 1803 nouveaux nés sur une période de trois ans.

Wiswell (52) retrouve dans sa population de 169849 nouveaux nés 43 enfants atteints de
méningite,
Fielkow (51) montre enfin toujours par une étude rétrospective concernant des prématurés

que sur 1495 nouveaux nés ayant bénéficié d’une ponction lombaire, seulement 4 étaient atteints

de méningite vraie (2,7/1000), 19 ont été considérés comme contaminés (12,7/1000).

= un autre probléme découle de cette observation et semble trés discuté actuellement
dans la littérature, il s’agit de ’indication de la ponction lombaire systématique
dans le bilan du nouveau né infecté. Chez le nouveau né en situation précaire, ce
geste peut étre retardé, le diagnostic de méningite pouvant se faire ultérieurement
en se basant sur les résultats de la cytologie et I'utilisation des antigénes solubles
(50-54).

= enfin dans notre étude, il existe un taux important de LCR traumatiques empéchant
toute interprétation cytochimique. Ce fait est également décrit dans la plupart des
publications sur le sujet et prouve encore une fois que cet examen doit étre réservé
aux nouveaux nés devant bénéficier de la mise en route d’un traitement

antibiotique et qu’il doit étre réalisé dans de bonnes conditions (87) :

contre indication transitoire en cas d’hémodynamique instable ou de détresse

respiratoire,
- surveillance par oxymétre de pouls au cours de I’examen,
- respect des conditions d’asepsie pour éviter le risque de contamination

secondaire du liquide prélevé ; lavages des mains, port de gants, désinfection

de la peau avec une solution iodée ou alcoolisée.

- technique du geste fiable (53): positionnement (décubitus latéral
recommandé), repéres adéquats tenant compte de 1’dge gestationnel (L3L4

pour un nouveau né a terme, L4 L5 pour les prématurés).
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e taux de germes résistants a la pénicilline :

Nous avons évalué notre pourcentage de germes ampi-résistants puisque cet élément
relativement récent fait actuellement 1'objet de discussion concernant en particulier 'usage de
I’antibioprophylaxie maternelle. Dans notre étude, nous n’avons répertorié¢ aucun Streptocoque B

résistant par contre la moitié des E.coli le sont.

1 utilisation du traitement par amoxicilline per partum doit tenir compte de ce paramétre et
aprés discussion entre pédiatres, obstétriciens et bactériologistes faire 'objet d’une indication

mesurée au cas par cas et non pas entrer dans le cadre bien sécurisant d’un protocole.

En conclusion : I’apport des examens bactériologiques est indispensable pour le diagnostic

des infections néonatales précoces s’ils sont effectués a bon escient :

e sélection des prélévements périphériques en privilégiant I’'axe digestif sauf en cas

d’antibiothérapie maternelle préalable,

e indications précises concernant ’analyse du LCR pour éviter le trop grand pourcentage

de ponctions traumatiques,

e difficultés de I’interprétation des examens urinaires (bandelette et cytobactériologie)

devant conduire a la répétition du prélévement en cas de doute,

e enfin, présence d’un taux important de souches d’Enterobactéries Ampi-résistantes
justifiant ’utilisation d’une céphalosporine de 3™ génération lors de la mise en route de

I’antibiothérapie initiale en absence d’éléments d’orientation.

5.6 Traitement du nouveau né

Comme nous I’avons évoqué précédemment, I’incidence de I'infection bactérienne précoce
est faible mais elle reste dramatique et pousse le pédiatre a traiter a la moindre suspicion, Nous
avons tenté d’évaluer dans notre étude Pattitude thérapeutique actuellement observée dans notre
service. 52,8% des enfants hospitalisés sont traités durant 6,5jours en moyenne, pourcentage

élevé quand on le compare & celui des nouveaux nés réellement infectés.

Dans I’étude de Lejeune (88) ce pourcentage est évalué a 40% soit peu différent de notre

valeur.



88

Pour analyser ce taux de traitements, nous avons étudié successivement :

e I’heure du début du traitement par rapport & la naissance : elle est plus précoce pour les
nouveaux nés non infectés que pour les autres; ceci parait li€ au fait que la
symptomatologie clinique de I’enfant a été notre principal motif de prescription. Le taux
important de nouveaux nés non infectés traités s’expliquant par le pourcentage de

prématurés hospitalisés et donc symptomatiques.

e le prescripteur : 100 enfants sur 175 ont été traités par les internes mais le pourcentage
d’enfants traités pour chaque catégorie de diagnostic est équivalent pour chaque classe
professionnelle (chefs de clinique, praticiens hospitaliers, internes), en particulier pour les
nouveaux nés non infectés. Le nombre absolu d’enfants traités par les internes ne semble
donc pas en rapport avec 'expérience ou I’état des connaissances mais plus avec le

nombre de gardes effectuées.

e le taux de surveillance : 172 nouveaux nés ont regu un traitement par aminosides,

seulement 52,3% ont bénéficié d’une surveillance des taux sériques !

e enfin, concernant le type d’antibiotiques prescris, on observe une fréquence accrue de la
trithérapie correspondant au nombre important de nouveaux nés probablement infectés
(infections non prouvées bactériologiquement pour lesquelles il est difficile d’adapter le

traitement).
e concernant enfin la posologie des médicaments administrés :

= la posologie d’amoxicilline est en général supérieure a la posologie recommandée
dans la littérature (160 mg.kg pour 75 a 100 mg.kg) (57)

= la posologie de cefotaxime est conforme a la posologie recommandée (97,6 mg.

Kg pour 100 mg.kg)

=> la posologie d’amikacine ne parait pas adaptée aux conditions d’dge gestationnel et

a I’4ge post natal (59)
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En conclusion,
e nous traitons un trop grand pourcentage de nouveaux nés non infectés,

e I’expérience ou les connaissances du prescripteur ne semblent pas entrer en ligne de

compte,

e la durée globale du traitement est en général inférieure a la durée recommandée dans la

littérature sans que ceci ne présente de conséquences néfastes pour le nouveau né.

e la surveillance des taux sériques d’amikacine est insuffisante et leur posologie doit étre

réévaluée en utilisant les normes établies par Langhendries (59)

5.7 Pronostic

En comparaison avec les taux publiés dans la littérature :
e le taux de mortalité globale (6%) est équivalent (4,6% pour Lejeune (88)),

e le taux de mortalité par infection prouvée est faible (0,7%) contre 9% dans la littérature

de méme que celui des probable infectés (13,4%) contre 24,5% dans la littérature.
e La morbidité n’a pas été évaluée en raison d’un recul insuffisant.

Au total, quand on regroupe les décés survenus dans les deux populations (IP et PI), nous
obtenons un pourcentage de 55% de décés plus ou moins en rapport avec une pathologie

infectieuse sous-jacente.

5.8 Tableau récapitulatif des principales valeurs diagnostiques des tests

Rappels :

Sensibilité : Proportion de sujets classés Malades parmi les sujets réellement Atteints de la
maladie

Spécificité : Proportion de sujets classés Non Malades parmi les sujets Non Atteints de la
maladie

VPP : Proportion de réellement Atteints de la maladie parmi les sujets classés Malades

VPN : Proportion de sujets Non Atteints de la maladie parmi les sujets classés Non Malades
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Tableau XXIV : Principales valeurs diagnostiques des tests

Sensibilité Spécificité Valeur Valeur Représentativité
prédictive  prédictive statistique’®
positive négative

Test (%) (%) (%) (%)
Terme : =37 75 61 19 95 S

<37 25 39 5 81 S
Température de lameére |2 37,5°C 41 87 30 91 S
Prélevement vaginal Positif 50 52 12 89 NS
Lieu RPDE Hors du Service 46 75 18 92 ]
Durée R ou fissure PDE  |>12 H 38 77 17 91 NS
Couleur du liquide coloré 43 81 22 92 S
amniotique
APGAR a5 mn <7 11 93 16 89 NS
Signes respiratoires Positifs 68 28 10 89 NS
Signes hémodynamiques | Positifs 33 78 19 89 NS
Signes neurologiques Positifs 65 57 24 89 NS
Signes cutanéomuqueux | Positifs 25 90 29 89 NS
Etat Foie/rate Anormal 45 78 28 89 NS
Au moins un signe clinique | Positif 76 25 12 89 NS
Température de I'enfant 2 37°C 42 87 27 93 S
Globules blancs HO Hors normes 20 94 24 93 NS
Globules blancs PN HO Hors normes 62 70 16 95 S
I'M HO 202 11 100 100 93 NS
Plaquettes HO <150000 11 91 9 92 NS
CRP HO >10 50 98 83 92 S
CRP H24 >10 92 98 85 99 S
CRP H48 >10 92 99 88 99 S

* S = Significative, NS = Non significative
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6. Conclusion

L’infection néonatale bactérienne précoce est peu fréquente 1 a 8 pour 1000 naissances.
L’évaluation de la prise en charge du nouveau né suspect d’infection faite dans ce travail confirme
qu’aucun paramétre pris isolément ne peut apporter la confirmation définitive du diagnostic en
dehors de I'isolement d’un micro-organisme dans les prélévements, réponse obtenue au bout de
48 A 72 heures. Le pronostic restant grevé d’un taux important de mortalité, nous ne pouvons
attendre ce délai et nous traitons un grand nombre d’enfants. Grice aux données de la littérature
et aux résultats obtenus, nous pouvons cependant tenter de proposer une attitude visant a

diminuer ce pourcentage. Cette attitude se base sur les propositions suivantes :

e tenir compte des critéres anamnestiques et en particulier :
= des événements infectieux de la fin de la grossesse et de leur traitement,
= de la notion d’une rupture prolongée de la poche des eaux de plus de 24 heures,
= de I’existence d’un liquide amniotique teinté,
= de la confirmation d’une température maternelle supérieure ou égale a 37°5
=> du résultat du prélévement vaginal effectué avant I’accouchement.

e face a ’enfant suspect d’infection :

= aucun signe clinique n’est spécifique de I’infection bactérienne mais dans la plupart

des cas un enfant asymptomatique ne présente pas une infection fulminante
=> il est nécessaire de pouvoir le surveiller réguli¢rement :
- cliniquement,

- biologiquement par une détermination de la numération formule sanguine
avec compte leucocytaire précis (taux de GBpn, Gbpni, rapport I/M) a HO,
une analyse de la CRP a partir de H8,, répétée a H16, H24 et éventuellement
H48 (une simple ponction au talon et 50 pml de sang est suffisant (89)).

- bactériologiquement par la réalisation de prélévements périphériques
privilégiant I’axe digestif (liquide gastrique, méconium) le plus précocement
possible et de prélévements centraux si la décision est prise de débuter une

antibiothérapie (hémoculture par ponction veineuse périphérique, LCR selon
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I’état clinique du nouveau né, urines par l'intermédiaire d’un collecteur

autocollant et en utilisant dans un premier temps la bandelette urinaire).

o pour le traitement : la mise en route d’une antibiothérapie ayant moins de conséquences
défavorables que le fait de ne pas la débuter en cas d’infection sévére, nous prenons le
risque de traiter par excés en sachant qu’une valeur de la CRP inférieure 4 10 mg/l sur
trois contrdles successifs et des résultats bactériologiques négatifs nous permettront de

I’arréter. au bout de trois jours.

Au total : infection bactérienne néonatale précoce est définie par la contamination du
nouveau né en ante ou per natal. Son diagnostic final est confirmé par la mise en évidence d’un
germe dans les prélévements biologiques. En attendant cette confirmation, le pédiatre doit prendre
la décision de traiter ou de ne pas traiter. L ensemble de la littérature et nos propres constatations
nous poussent a dire qu’aucun arbre décisionnel n’est suffisamment explicite pour aborder la prise
en charge du nouveau né suspect d’infection. Chaque cas doit étre analysé de fagon méthodique
par toute I’équipe encadrant la mére et son enfant en tenant compte de 1’association anamnése,
symptomatologie clinique et examens paracliniques. Ces trois €léments sont indissociables et
méme si les progrés en biologie sont considérables, la valeur d’une C réactive protéine ou d’une
Procalcitonine ne doit pas nous faire oublier celle de I’histoire obstétricale, de 1’examen clinique et

de la surveillance rapprochée.
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ANNEXE A : Score de probabilité d’une infection amniotique nécessitant la prescription

d’une antibiothérapie selon (24).

Cliniquement,
Fiévre maternelle > 38°5 5 points
Métrorragies 1 point
Contractions - 2 points
Echographiquement
Anamnios - 1 point
Dans le sang maternel,
C réactive protéine > 20 mg/1 3 points
Leucocytose > 2000/dl 1 point

Dans le liquide amniotique prélevé

par voie haute,
Examen bactério direct + - 5 points
Leucocytes > 100/ml 1 point
Glucosamnie < 16 mg (88 mmol)/dl 3 points

Dans le prélevement vaginal/liquide

voie basse _
Examen bactério direct + " . 1point
Streptocoque 5 points
Mycoplasmes . 5 points
Chlamydiae - 5points
Gonocoque ' - 5 points

A
Tout score supérieur ou égal & 5 impose une antibio-
thérapie selon I'antibiogramme d’un prélévement bac- .
tériologique sil existe; dans le cas contraire on aura
recours a une bithérapie de type Béta-lactamine-acide
clavulanique + Aminosides. . .
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ANNEXE B: Normes des taux de polynucléaires neutrophiles en fonction de I'dge

gestationnel et de 1’4ge post natal (25).

Age postnatal

Age gestationnel =< 32 semaines 33-36 semaines

= 37 semaines

HO - H12 2 800- 8 200 3 500-12 800 7 000-18 500
HI13 - H24 2 700-12 600 3 300-15 000 5 500-20 000
H25 - H36 1 700- 8 000 2 600-11 000 4 500-18 000
H36 - H48 1 300-10 000 2 000- 9 500 4 300-16 500

ANNEXE C : Score hématologique selon Rodwell (26).

Abnormality Score
1:T rato® t 1
Total PMN count** | or t 1
1: M ratio" =03 1
Immature PMN t 1
count®
Total WBC count +ort (=5.000/mm' or 1

=25,000, 30,000, and
21.000/mm* at birth,
12-24 h. and day 2

onward. respectively)

Degenerative changes =3+ for vacuolization, toxic 1
in PMNsi granulation, or Déhle
bodies

Platelet count =150,000/mm’ |

*~ormal values as defined by reference ranges of Manroe et al.*

+1f no mature PMNs are seen on blood film. score 2 rather than | for
abnormal total PMN count.

1Quantified on 0 1o 44 scale according to classification of Zipursky et al.*
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ANNEXE D : Normes du liquide céphalorachidien selon Klein et al. (9).

Eléments/mm? Polynucléaires % 7
{moyenne {moyenne Protﬁllne- Glurﬁu
et écarts) et écarts) e v
A terme (a) <7j 4 (0-90) 3 (0-70) 0,55 0,50
(0.27 - 0,40) (0,48 - 0,82)
8-55i 4 (1-8) 0,50
{0,17 - 0.88)
Prématurés (a) <7j 13 (0-112) ’ 1.20
i (0.50 - 2,92)
B8-40] 12 (0-70) 40 1 0,70
(0.50 - 2,69) (0,24 - 1,08)
Prématurés (b) <7j 5 (1-12) 15 (0-87) 1,39 0,69
(0,85 - 1,93} (0,42 - 0,86)
1001-1500¢ B-28j 7 (0- 44) 5 (0-33) 1,42 0.64
(0.54 - 2,27) (0,25 - 1,09}
>29j 8 (0-22) 4 (0-20) 1,51 0.65
(1,12 - 1,85) (0.41-0,786)
Prématurés- (b) 8-28j 4 (0-14) 7 (0- 66} : 1,68 . 0.87
(0,95 - 3.70) {0,33-2.81)
<1000¢g >29]j 3 (0-6) 2 (0- 36) 1,42 054 -
{0,867 - 2.680) (0,29 - 0,80)
) D'oprés Kien (n Remengton, Kien = Infectons dwssses of Ihe foshui 8ad pewbom sisar, = W8 & npory oL, P ., And o4 19401

) Rodiguar 29m ICAAL Howsion, 1981,

ME. o Howwsswnd rormal p spvha s pathologe conhrmds, Mad $00d Govelr 08 au'd Govient ppvds o plvmde ndonsisls. § o0t posabie Gue pormi ose ood figurent dov bnfectiens conplriision Ren fvdibes on piriode
nhoratols. Kien consolly ¢ otesrve sognovtement ki Povveswnbi v pha g9 20 Sdmevts/mm' o1 pha do 1 9/1 @9 protbmoraches.

ANNEXE E : Score d’ Apgar.

Paramétres 0 ) 2
Battements Absents < 100/min > 100/min
cardiagues
Mouvements Absents Lents, irréguliers | Vigoureux,
respiratoires avec cri
Tonus Nul Faible : Iégére Fort:
musculaire flexion des quadriflexion,

extrémités mouvements
actifs
Réactivité a la Nulle Faible : grimace Vive : cri, toux
stimulation
Coloration Globalement Corps rose, Totalement rose
bleue ou pale extrémités bleues
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En présence des maitres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure d’étre

fidéle aux lois de ’honneur et de la probité dans ’exercice de la médecine.

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion, d’idéologie ou de situation

sociale.

Admis a Pintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira
les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les moeurs ni a favoriser

les crimes.

Je serai reconnaissant envers mes maitres, et solidaire moralement de mes confréres.

Conscient de mes responsabilités envers les patients, je continuerai a perfectionner mon savoir.

Si je remplis ce serment sans 'enfreindre, qu’il me soit donné de jouir de I’estime des
hommes et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un sort

contraire.
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Bouloumié M. Emmanuelle : Suspicion d’infection néonatale bactérienne

précoce : évaluation de la prise en charge au CHRU de Limoges

Résumé
L’infection bactérienne néonatale précoce reste un probléme d’actualité du fait de ses
conséquences sévéres et de la difficulté a établir un diagno stic précis rapidement.

Pour évaluer notre prise en charge de 'enfant suspect d’infection 2 la naissance, nous avons
réalisé une étude rétrospective du 19 Juin 1995 au 30 Jain 1996 confirmant le manque de
spécificité de la sémiologie clinique et la fiabilité variable des examens paracliniques. Aucun
marqueur ne semble & I’heure actuelle suffisamment sensible et spécifique pour nous permettre de
faire la part entre la nécessité de traiter rapidement une infection vraie et une antibiothérapie

abusive.

La conduite 2 tenir vis 2 vis de la suspicion d’infection ne peut donc étre protocola’re et

doit tenir compte de I’ensemble des éléments & notre disposition analysés au cas par cas.
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Professeur BOULESTEIX : Président
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Frofesseur De LUMLEY WOODYEAR : Juge
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