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Le streptocoque du groupe B (SGB) ou Streptococcus agalactiae est considéré 

comme le principal agent impliqué dans les infections maternofœtales et néonatales 

avec un taux de 30 à 40 % [1,43]. 

 

Les répercussions de ces infections en terme de santé publique sont très 

importantes. Il s’agit principalement des séquelles neurologiques chez le nouveau-

né et des stérilités maternelles qui succèdent aux endométrites du post-partum. 

 

En raison de sa fréquence et des complications qu’elle entraîne, l’infection 

maternofœtale à SGB demeure une préoccupation majeure des professionnels de 

périnatalité [2]. 

 

Devant l’importance de la colonisation maternelle et du pouvoir pathogène de 

cette bactérie, des stratégies de dépistage, de prévention et de traitement ont été 

développées. Le but étant d’individualiser les patientes porteuses du SGB à 

proximité de l’accouchement afin de leur offrir un traitement antibiotique, seul 

moyen réellement efficace pour prévenir les infections néonatales précoces. 

 

Le traitement à un stade ultime du processus infectieux (complications 

maternelles et/ou fœtales) est à considérer comme un échec car générateur, même 

si la pathologie est prise en charge tôt, de séquelles parfois graves. 

 

Du fait de l’absence d’une politique de dépistage systématique dans notre 

pays et du risque de transmission materno-fœtale maximal au moment de 

l’accouchement, l’objectif de ce travail est d’évaluer la prévalence du portage 

maternel du SGB chez des parturientes consultant au troisième trimestre au sein de 

notre structure sanitaire et de rechercher les éventuels facteurs de risque de ce 

portage.   
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Type d’étude et population étudiée 

IL s’agit d’une étude prospective transversale sur une durée de quatre mois du 

1er Septembre au 31 Décembre 2009, réalisée au sein la maternité du Centre 

Hospitalier Universitaire Hassan II de Fès, concernant la détection, au dernier 

trimestre de grossesse, du portage génital du SGB. 

     

Ont été incluses dans cette étude soixante parturientes entrant en salle 

d’accouchement avec une grossesse évolutive au-delà de trente-six semaines 

d’aménorrhée (SA). Le choix a été aléatoire. Nous avons exclu toutes les parturientes 

ayant reçu une antibiothérapie, quel que soit son type et sa durée, dans les 15jours 

précédant l’admission. 

 

Prélèvements et étude bactériologique 

Ainsi dès l’admission, un prélèvement vaginal (au niveau du tiers inférieur 

sans atteindre le cul de- sac vaginal) sans spéculum est réalisé. Un autre écouvillon 

est par la suite utilisé pour réaliser un prélèvement anal en l’introduisant jusqu’à ce 

que le coton ne soit plus visible et en réalisant une rotation de 360 degrés. Les 

écouvillons prélevés ont été acheminés au laboratoire de microbiologie dans un 

délai maximum de trois heures.  

 

Au laboratoire, les prélèvements ont été ensemencés dans des milieux de 

culture prés à l’emploi à base de gélose au sang (COS bioMérieux®: gélose 

Columbia+5% de sang de mouton) sans supplément et incubés à 37°C pendant 24 

heures dans un milieu anaérobie (jarre + bougie) puis éventuellement repiqués sur 

le même type de milieu. Toute colonie bêta hémolytique qui apparaissait en 24 à 48 

heures d’incubation, a été identifiée par coloration gram puis par sérogroupage de 
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Lancefield  à l’aide d’un test d’agglutination de latex avec l’antisérum anti-B (Slidex 

Srepto-Kit, bioMérieux®). En cas d’agglutination le diagnostic de SGB était retenu. 

Les antibiogrammes n’ont pu être réalisés pour une raison technique.  

 

Recueil de données 

Le recueil des données était réalisé par l’interrogatoire des parturientes dès 

l’entrée en salle d’admission et complété par un recueil sur le dossier médical juste 

après l’accouchement pour les paramètres liés au travail et à l’accouchement. 

 

Pour chaque parturiente, nous avons établi une fiche de recueil standardisée 

comportant les variables suivantes :  

-Le terrain : âge, gestité/ parité, niveau d’étude, profession, antécédents... 

-Les paramètres de la grossesse actuelle. 

-Les paramètres inhérant au travail. 

-Les paramètres du nouveau-né. 

-Les paramètres microbiologiques. 

Le critère de jugement principal de cette étude était le taux de portage du SGB 

lors de l’admission en salle d’accouchement. 

Analyse statistique 

Dans un premier temps, nous avons réalisé une analyse descriptive pour 

toutes les variables recueillies, les variables de type quantitatif ont été présentés 

sous forme de moyennes, et les variables qualitatives sous forme de pourcentage.  

Dans un deuxième temps une analyse univariée a été réalisée à la recherche 

de facteurs associés au portage du streptocoque B, un test de Student a été utilisé 

pour la comparaison des moyennes,  en cas de variances non homogènes un test de 
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Kruskal-Wallis était utilisé. Pour ce qui est de la comparaison des pourcentages, le 

test de Chi2 ou de Fischer exact était utilisé. 

Cette analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel EPI INFO V3.4. 
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FICHE D’EVALUATION DU PORTAGE DE STREPTOCOQUE DU 

GROUPE B APRES 36 SA 

 

Numéro : …………………..          Date :   ……/ ……/ …… 

Nom : ………………………………………………            Âge : ………           

Niveau d’étude :    Primaire  ◊        Secondaire  ◊      Supérieur  ◊ 

Gestité : ………       Parité : ………        Profession : …………………… 

Poids : …………        Taille : …………        

 

ANTECEDENTS: 

  Diabète  ◊                                             Interruption volontaire de grossesse  ◊                               

  Fausse couche spontanée  ◊                  Menace d’accouchement prématuré  ◊    

  Grossesse extra-utérine  ◊                    Mort fœtale in utéro  ◊                 

  Pyélonéphrite aigue gravidique  ◊          Portage de streptocoque B  ◊   

  Mort per-partum  ◊                               Mort néonatale  ◊    

  Tabagisme  ◊ 

 

PARAMETRES DE LA GROSSESSE ACTUELLE : 

   Age Gestationnel : …………………………………..        DDR : ……………………… 

    Grossesse gémellaire ◊  

    Diabète gestationnel  ◊ :   Equilibré :   Oui ◊   Non ◊                         

    Menace d’accouchement prématuré ◊   à ………….SA 

    Pyélonéphrite aigue ◊ 

 

Téléphone : ……………………. 
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PARAMETRES INHERANT AU TRAVAIL : 

   A l’admission :   En dehors du travail  ◊    Phase de latence  ◊    Phase active ◊  

   Durée du travail : …………………………… 

   Rupture prématurée des membranes  ◊ :   …………………..Heures / accouchement. 

   Antibiotiques reçus :  Type : …………………………………….. 

                                      Total en g : …………………………… 

   Episode fébrile  > à 38.5 : ◊ 

   Accouchement :   Voie basse  ◊      Voie haute  ◊ 

 

PARAMETRES NOUVEAU NE : 

   APGAR à 5 min: …………………………… 

   Poids de naissance : ……………………… 

   Evolution : …………………………………………………………………………………………………………………………… 

 

PARAMETRES MICROBILOGIQUES : 

   Prélèvement :   Avant l’admission ◊       A l’admission  ◊ 

   Examen direct :  

ü Germe : ………………………………………………………………………………………………………………… 

ü Leucocytes : ……………………………………………………………………………………………………….. 

ü Agents pathogènes associés : …………………………………………………………………………. 

   

  Culture : 

ü Germe identifié : ………………………………………………………………………………………........... 

ü Antibiogramme : 

Sensible Intermédiaire Résistant 
……………………………………......... 
……………………………………………. 
…………………………………………… 
……………………………………………. 
…………………………………………… 
…………………………………………… 
…………………………………………… 

…………………………………………… 
…………………………………………… 
…………………………………………… 
……………………………………………. 
…………………………………………… 
………………………………………….. 
…………………………………………… 

…………………………………………. 
…………………………………………. 
…………………………………………… 
………………………………………….. 
………………………………………….. 
…………………………………………… 
……………………………………………. 
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1- Fréquence  

Parmi les soixante parturientes dépistées, 14 avaient un prélèvement positif 

au SGB ce qui correspond à un taux de portage de 23 %.   

 

Figure 1: Résultats des prélèvements 

 

        Dans sept cas, le prélèvement vaginal ainsi que le prélèvement rectal 

sont positifs. Dans deux cas, uniquement le prélèvement vaginal est positif et dans 

cinq cas, uniquement le prélèvement anal est positif. 
 

 

Figure 2 : Répartition en fonction du site du prélèvement 
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2- Terrain 

2-1 .Age 

L’âge moyen des parturientes porteuses du SGB était de 27 ans avec des 

extrêmes de 21 ans et 40 ans. La répartition en tranches d’âge en fonction des 

résultats des prélèvements (figure 3) montre que La différence entre les deux 

groupes, en terme d’âge, n’est pas significative (p=0,43). 

 

 

 

 

Figure 3 : Répartition en tranches d'âge 
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2-2. Gestité / Parité 

Nos patientes ont une gestité moyenne de 2 (1 – 8). Elle est de 1,78 (1 – 6) 

chez celles dont le prélèvement est positif, et de 2,13 (1 – 8) chez celles dont le 

prélèvement est négatif, sans différence statistiquement significative.  

La parité moyenne des 60 patientes est de 0,96 (0 – 6). Elle est de 0,78  (0 – 5) 

chez les patientes avec prélèvement positif et de 1,02 (0 – 6) chez les patientes avec 

prélèvement négatif. La différence entre les deux groupes, en terme de parité, n’est 

pas significative (p=0.74). 

Le taux de nullipares est de 52,3 % (32/60). Il est de 57,14% (8/14) dans le 

groupe avec prélèvement positif et de 52,17% (24/46) dans le groupe avec 

prélèvement négatif sans différence significative. 

 

 

 

Figure 4: Parité selon résultats des prélèvements 
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2-3.  Profession 

52 (86,66%) patientes sont sans profession dont 14 (23,33%) avec prélèvement 

positif et 38 (63,32%) avec prélèvement négatif sans différence statistiquement 

significative (p= 0,1). 

 

 

 

Figure 5: Profession selon résultats des prélèvements 
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2-4.  Niveau d’étude 

Vingt patientes (33, 33%) n’ont aucun niveau d’étude dont 4 (6,66%) avec 

prélèvement positif et 16 (26,66%) avec prélèvement négatif. Le niveau d’étude n’est 

pas retenu comme facteur de risque de portage du SGB vu l’absence de 

significativité de la différence entre les deux groupes (p=0,40).  
 

 

 
 

 

Figure 6: Niveau d'étude selon résultats des prélèvements 
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2-5.  Antécédents   

 

Figure 7: Antécédents selon résultats des prélèvements 

Aucun des antécédents précités n’est associé significativement au portage du 

SGB.  

Notant que d’autres antécédents ont été recherchés chez nos parturientes 

notamment antécédent de : pyélonéphrite aiguë gravidique, mort perpartum, 

interruption volontaire de grossesse et portage antérieur de SGB. Aucun de ces 

antécédents n’a été retrouvé.  

Il faut signaler qu’un seul cas d’antécédent de mort fœtale in utero a été 

retrouvé chez une parturiente porteuse du SGB.  

 

2-6.  Indice de masse corporelle 

Cet indice avait une moyenne égale à 29,63 pour les parturientes porteuses du 

SGB avec des extrêmes de 23 comme valeur minimale et 35 comme valeur 

maximale. Pour le groupe ayant le prélèvement négatif, la moyenne était de 28,03. 

On note également l’absence de différence significative entre les deux groupes 

(p=0.23). 
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3- Paramètres inhérent à la grossesse actuelle  

L’âge gestationnel a varié entre 36 et 41SA+4Jours. La notion de menace 

d’accouchement prématuré est retrouvée chez trois patientes ayant toutes un 

prélèvement négatif.  

Une seule patiente a présenté une pyélonéphrite gravidique au cours de la 

grossesse actuelle et son prélèvement est positif. Nous avons recensé 2 cas (3,33%) 

de grossesse gémellaire dont le prélèvement est négatif. 

Aucune de nos patientes n’a présenté de diabète gestationnel au cours de la 

grossesse actuelle. 

 

4- Paramètres inhérent au travail et à l’accouchement 

4-1 Travail 
 

 
Figure 8: Phases du travail selon résultats des prélèvements 
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 4-2.  Rupture prématurée des membranes 

La rupture prématurée des membranes s’est produite chez 31 patientes avec 

une durée moyenne de 20 heures. Huit d’entre elles ont un prélèvement positif avec 

une durée moyenne de 19 heures. 

 

4-3.  Fièvre 

Deux patientes ont présenté une fièvre à 38°5 au cours du travail dont une 

avec prélèvement positif et qui a été césarisée pour suspicion de chorioamniotite. Le 

nouveau-né a été hospitalisé en néonatologie pour suspicion d’infection 

maternofoetale avec issue favorable sous antibiothérapie. 

 

4-4.  Voie d’accouchement 

L’accouchement s’est fait par voie basse chez 32 (53,33%) de nos patientes 

dont 7 (11,66%) ayant un prélèvement positif. Il s’est fait par voie haute chez 19 

(31,66%) patientes dont 7 (11,66%) ayant un prélèvement positif. 

Neuf patientes n’ont pas accouché dans notre formation et ont été perdues de 

vue, toutes ayant un prélèvement négatif. 

 

4-5 Poids de naissance  

La moyenne des poids de naissance chez les 51 patientes restantes est de 

3379,83 (1800 – 5100). Elle est de 3466,92 (2450 – 5100) chez le groupe avec 

prélèvement positif et de 3161,25 (1800 – 4500) chez le groupe avec prélèvement 

négatif. Aucune différence statistiquement significative n’est décelée (p=0,18). 
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En récapitulatif : 

 

Tableau I : facteurs de portage du streptocoque du groupe B 

Prélèvement Positif Négatif P 

Age 27,35 (21 – 40) 28,86 (17 –40) 0,43 (NS) 

Nulliparité 13,3% 40% 0,74 (NS) 

Niveau 

d’étude 

Aucun 4 (6,66%) 16 (26,66%) 0,40 (NS) 

Autre 10 (16,66%) 30 (50%) 

Profession Sans 14 (23,33%) 30 (50%) 0,1 (NS) 

Avec 0 8 (13,33%) 

ATCD diabète 0 1 (0,16 %) 0,22 (NS) 

Fausse couche 1 (0,16 %) 9 (1,5%) 

GEU 0 1 (0,16 %) 

Mort néonatale 0 1 (0,16 %) 

Tabagisme 

passif 

4 (6,66%) 3 (5%) 

IMC 29,63 28,03 0,23 (NS) 

PN 3466,92 3161,25 0,18 (NS) 
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A- Rappels 

1- Historique 

Le streptocoque de groupe B (SGB), streptocoque β-hémolytique, appartient à 

la famille des Streptococcacae et plus précisément au genre Streptococcus. Ce nom 

d’origine latine (streptus : flexible, coccus : grain) fut attribué pour la première fois 

en 1877, par Bilroth et Elrich [3,10] à des coques assemblés sous forme de 

chaînettes dans des blessures infectées.  

     

Dix ans plus tard, Nocard et Mollereau décrivent la mastite contagieuse des 

bovidés provoquée par Streptococcus agalactiae.  

En 1933, Miss Lancefield propose une classification basée sur la nature  

antigénique d’un composé pariétal des streptocoques (le polyoside C), qui a permis 

d’identifier S. agalactiae comme le SGB [40].  

     

Colebrook et Purdie isolent en 1937 le SGB chez une femme présentant une 

septicémie puerpérale, et Fry en 1938 retrouve le SGB chez trois personnes 

présentant une infection du post-partum mortelle. 

En 1958, Nyhan et Fousek ont mis en évidence le premier cas de  

septicémie néonatale à SGB. De même Hood en 1961 [41,42] établit la            

relation entre le SGB, les avortements, les mort-nés et les infections    néonatales. 

 

Une étude française de Wahl et Cayeux de 1962 confirme la corrélation entre 

la méningite néonatale à SGB et la contamination maternelle. Dix ans après Cayeux 

note la présence de SGB dans les voies génitales des mères ayant un enfant infecté. 
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En 1973, Franciosi définit les deux formes d’infections néonatales à SGB : la 

septicémie dès les premières heures et les méningites plusieurs jours après la 

naissance. Depuis, de nombreuses études tentent de définir au mieux les facteurs 

de risque, les conduites à tenir préventives et curatives, ainsi que de nouvelles voies 

de recherche sur les tests rapides de diagnostic [11]. 

     

2- Rappel sur la flore vaginale [4, 5, 12]  

Le vagin est un milieu naturellement septique, la glaire cervicale joue un rôle 

de verrou microbiologique, empêchant normalement l’ascension d’agents 

pathogènes et assurant ainsi le maintien stérile de l’endocol, de la cavité utérine, 

des trompes et du péritoine pelvien. 

 

La flore vaginale normale, ou flore de Döderlein, est un milieu en constante 

évolution. Présente dès les premiers jours de vie de la petite fille, elle reste pauvre 

jusqu’à la puberté ; puis les œstrogènes vont induire la sécrétion de glycogène, 

substrat favori des lactobacilles qui s’y développent dès lors. Le pouvoir acidifiant de 

ces derniers est à l’origine d’un pH vaginal entre 3,8 et 4,5 (mesuré dans les culs-

de-sac latéraux ou antérieur)      et permet ainsi d’écarter toute multiplication de la 

plupart des agents pathogènes. La concentration normale des lactobacilles est de 

l’ordre de 10⁵ à 10⁸ bactéries par gramme de sécrétion vaginale. D’autres flores 

peuvent s’y mêler, d’origine digestive souvent, oropharyngée plus rarement. 

 

Donc le vagin peut contenir, à l’état physiologique, des bactéries appartenant à trois 

grands groupes écologiques : 

ü Flore de groupe I : flore bactérienne de portage normal spécifiquement adapté 

à la cavité vaginale chez au moins 98 % des femmes  (flore de Döderlein) avec 

accessoirement des streptocoques alpha-hémolytiques. 
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ü Flore de groupe II : flore bactérienne de portage fréquent (2 à 80 %  des 

femmes) où se trouvent les hôtes usuels de la flore digestive (S.agalactiae, 

Escherichia coli...). 

ü Flore de groupe III : flore bactérienne de portage exceptionnel (0,1 à 2 % des 

femmes) composée d’hôtes usuels de la flore oropharyngée (Haemophilus 

influenzae, pneumocoques…). 

 

L’âge, les rapports sexuels, les grossesses, les œstroprogestatifs sont autant 

de facteurs de variation de cette flore, ainsi que les habitudes hygiéno-

vestimentaires.    

 

3- Données bactériologiques 

La classification des streptocoques s’appuie sur un ensemble de caractères 

métaboliques (capacité de lyser les hématies, nature de l’hémolyse, propriétés 

biochimiques), mais surtout sur leurs propriétés antigéniques. Certaines souches 

possèdent un polysaccharide pariétal antigénique (polyoside C) dont la spécificité 

permet de classer ces streptocoques dits groupables en 19 groupes : A, B, C, …U 

(classification de Lancefield) qui sont les plus fréquemment en cause dans les 

infections humaines. D’autres ne possèdent pas ce polyoside C, dits non 

groupables, le plus souvent rencontrés comme commensaux [14]. 

             

Les SGB sont des cocci à Gram positif, ovales ou ronds, groupés typiquement 

en chaînettes (figure 9) plus ou moins longues, immobiles, asporulés et encapsulés 

[11]. 

 

Ce sont des bactéries aéro-anaérobies facultatives. Certaines espèces étant 

fragiles et exigeantes, on a pour habitude d’utiliser, pour l’isolement, des géloses 
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enrichies de sang sur lesquelles, dans le cas de SGB, l’étude des propriétés 

hémolytiques révèle une hémolyse totale ou hémolyse bêta (Figure 10) se traduisant 

par un halo clair parfaitement transparent autour de la colonie, correspondant à une 

lyse totale des hématies avec destruction du stroma globulaire [14]. 

 

Tableau II :résumant les caractères bactériologiques du SGB [39] 

Groupe Espèce Hémolyse Hôte Habitat 

B Streptococcus 

Agalactiae 

β ou non 

hémolytique 

Homme -intestin 

-voies uro-génitales 

-rhinopharynx 

   Bovidés Mamelles 

 

 

    

     

 

 

     

 

         

 

 

 

 

 

           

 

Figure 9 : Cocci gram positif regroupé en chaînettes [7] 
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4- Fréquence et virulence des sérotypes 

Les SGB possèdent une capsule composée de polyosides spécifiques de type 

[3, 11]. Ces antigènes de surface, de nature polysaccharidique, ont permis la 

différentiation des SGB en 9 sérotypes. 

 

Lancefield mit en évidence en 1934 trois sérotypes : type I, II et III. En 1971, 

Wilkinson divisa le type I en trois sérotypes Ia, Ib et Ic. Le sérotype Ic, ou Ia/c d’après 

la nouvelle nomenclature proposée, est composé du polysaccharide Ia associé à un 

déterminant protéique [44]. D’autres sérotypes ont été individualisés notamment : 

IV, V, VI, VII et VIII [38]. 

 

Les sérotypes I, II et III sont les plus fréquents, retrouvés en proportion 

sensiblement égale dans les infections néonatales précoces. Le sérotype III est le 

plus souvent en cause dans les localisations méningées (85%) et dans les infections 

tardives (90%) [6]. Il semble être le sérotype le plus virulent [9]. 

        

Figure 10 : β hémolyse [7] 
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 5-Pathogénie et mode de contamination  

Ø Pathogénie 

Dans les infections néonatales à SGB, la pathogénie est dûe à un défaut des 

mécanismes immunitaires cellulaires et humoraux des défenses de l’hôte et à 

l’action des différents produits élaborés par la bactérie et des antigènes cellulaires 

[11, 14]. 

       

Les composants cellulaires participant à la pathogénie des infections 

néonatales sont : 

ü L’acide lipoteichoїque : rôle dans l’adhérence du SGB aux cellules 

épithéliales des différentes muqueuses spécialement vaginales. 

ü Les antigènes spécifiques du type : activation du complément ou 

suppression de la migration des leucocytes polymorphonucléaires ou 

inhibition de la maturation des macrophages des cellules précurseurs. 

ü L’acide sialique et la protéine c : déterminants antigéniques importants 

pour la formation des anticorps opsonophagocytaires. 

ü La protéine R : rôle important dans la virulence des SGB, à cause du bas 

niveau des anticorps Ig G maternels contre cette protéine. 

 

La connaissance de ces composants cellulaires permet d’expliquer la 

différence de pathogénicité entre les souches. Celles les plus virulentes auraient une 

plus grande résistance à l’opsonisation et à la phagocytose [15]. 

 

Ø Mode de contamination maternelle  

Le portage maternel du SGB est variable en fonction [6, 17, 37, 45] : des sites 

de prélèvements (vagin seul ou vagin et rectum), du moment de la grossesse, de la 

population étudiée et également des techniques bactériologiques utilisées. 
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Chez l’adulte, le réservoir principal du germe est la partie distale du tube 

digestif et la sphère uro-génitale. Donc la contamination est probablement liée à 

l’hygiène individuelle et se fait par contiguïté (rectum, vulve, vagin puis col). Le 

mode de contamination sexuel prédomine [6, 11, 50] puisque 42 % des partenaires 

des mères porteuses sont positifs lors d’un prélèvement urétral. 

 

Ø Mode de contamination néonatale 

Environ la moitié des enfants nés d’une mère colonisée va acquérir le SGB 

dans la période périnatale [46, 51]. 

 

Le nouveau-né peut être contaminé par 4 voies différentes :  

ü Colonisation directe in utero par voie ascendante : beaucoup plus 

fréquente, elle est due à l’ensemencement du liquide amniotique par 

des germes provenant du tractus génital, et peut survenir que les 

membranes soient rompues ou non. Lorsque les membranes sont 

intactes, leur altération par l’infection entraîne leur rupture secondaire 

[17]. 

 

ü Par contact ou inhalation lors du passage dans la filière génitale 

contaminée : voie très fréquente. Les taux observés estimés entre 29% 

et 75% pour Baker lorsque la mère était positive à l’accouchement [16]. 

 

ü Contamination par voie hématogène placentaire: rare mais possible en 

cas de bactériémie. L’envahissement infectieux se fait par la veine 

ombilicale. 
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ü Transmission horizontale après la naissance par contact avec une 

personne colonisée si les conditions d’hygiène sont mauvaises (lavage 

des mains insuffisant). Ce mode de transmission est beaucoup plus 

rare, se fait à partir de la mère, du personnel soignant [52] et surtout 

d’un autre nouveau-né de la maternité (transmission d’enfant à enfant 

par l’intermédiaire du personnel soignant) [47]. 
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a. Muscle utérin                                         e. Amnios 

b. Muqueuse utérine                                  f. Liquide amniotique 

c. Placenta                                                 g. Col utérin 

d. Chorion                                                  h. Vagin 

 

Figure 11: Modes de contamination néonatale [18]. 
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B- Manifestations cliniques du streptocoque B 

Le SGB est responsable de 50 % de l’ensemble des infections materno-fœtales 

[3, 48]. Le dépistage de la colonisation par le SGB est justifié par le fait que la 

plupart des infections maternelles et néonatales sévères succèdent à la colonisation 

maternelle. En effet, au moins deux tiers [8] des infections invasives dues au SGB 

concernent les femmes enceintes et leurs nouveau-nés. 

 

1- Infections maternelles 

1-1 Infections gravidiques 

Chez la femme enceinte, l’incidence des infections cervicales et vaginales à 

SGB est mal évaluée car ces infections sont souvent répertoriées avec le portage 

asymptomatique [19, 49]. 

 

Les risques sont l’infection du pôle inférieur de l’œuf, la rupture prématurée 

des membranes [53], la prématurité, la bactériurie à SGB et la chorioamniotite. Tous 

ces risques [6] sont liés à une forte colonisation vaginale. 

 

D’autres accidents survenant au cours de la grossesse sont aussi attribuables 

au SGB notamment les fausses couches, les avortements tardifs et la mort in utero 

[6], mais leur fréquence semble toutefois exceptionnelle. 

  

1-2 Infections du post-partum  

  Le SGB serait responsable de 20 % des endométrites du post-partum     et de 25 % 

des bactériémies maternelles après césarienne [3, 20]. 

L’ensemble des infections à SGB (endométrite, septicémie, abcès de la paroi…) 

sont favorisées par une colonisation génitale quantitativement importante, un 
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accouchement prématuré, l’existence d’une bactériurie et surtout par la réalisation 

d’une césarienne [35, 54]. 

Les méningites et les endocardites maternelles sont assez rares [3, 19, 21,54]. 

 

2- Infections néonatales  

Il est capital de bien distinguer les notions de colonisation et d’infection, le 

SGB étant le plus souvent un germe banal et occasionnellement un germe 

pathogène, ceci dit que l’incidence de l’infection est beaucoup moins importante 

que celle de la colonisation [6]. 

 

Selon les critères de la Haute Autorité de Santé (HAS) [22] : 

ü Infection certaine : infection prouvée par la présence d’un germe dans le 

prélèvement d’au moins un site normalement stérile (sang, liquide 

céphalo-rachidien, poumon, urines). 

ü Infection probable : infection diagnostiquée par une anomalie clinique 

(détresse respiratoire, trouble circulatoire..) et/ou biologique (CRP > 20 

mg/l était considérée comme élevée) et documentée par des 

prélèvements bactériologiques périphériques positifs. 

ü Infection possible : Infection diagnostiquée par une anomalie clinique 

et/ou biologique mais non documentée par un ou des prélèvements 

bactériologiques. 

ü Colonisation : présence d’un germe dans un prélèvement périphérique 

(liquide gastrique, placenta) sans signe clinique ni biologique.      

 

2-1 Facteurs favorisants 

    Parmi les facteurs qui interviennent dans la transmission, le plus significatif 

est l’importance quantitative de la colonisation maternelle [34]. 
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Il a été démontré que les mères d’enfants colonisés par le SGB possèdent peu 

d’anticorps antistreptocoque B. De même, les femmes dont les enfants ne furent pas 

colonisés possèdent des taux élevés d’anticorps [34]. Il existe donc chez toute mère 

porteuse de SGB un taux d’anticorps spécifiques du germe. Ces anticorps peuvent 

être transmis au fœtus par voie transplacentaire et protéger contre les infections 

néonatales. Le nouveau-né ne sera donc protégé contre le germe uniquement si sa 

mère est immunisée contre celui-ci. D’après Baker, il semblerait qu’il existe un seuil 

de concentration efficace d’anticorps maternels qui ne peuvent pas totalement 

empêcher la dissémination bactérienne si la colonisation maternelle est importante. 

 

Les facteurs favorisants la transmission maternofœtale du SGB sont [23] : 

ü  Forte colonisation génitale maternelle au moment de l’accouchement 

(85 % des enfants développant une infection précoce sont nés de mères 

très colonisées). 

ü  Existence d’un taux nul ou insuffisant d’anticorps maternels anti SGB. 

ü  Hyperthermie maternelle au cours du travail (> 38,5  C̊). 

ü  Bactériurie à SGB au cours de la grossesse (témoigne d’une forte 

colonisation génitale). 

ü  Antécédents d’enfants infectés par le germe. 

ü  Age maternel < à 20 ans. 

ü  Accouchement prématuré. 

ü  Travail prolongé (> à 10 heures). 

ü  Rupture prématurée des membranes > à 12 heures. 

ü  Liquide amniotique teinté (en faveur d’une chorioamniotite). 

ü  Nombre de touchés vaginaux > à 6. 

ü  Monitorage interne prolongé, électrode scalp. 
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De nombreux travaux issus de divers pays montrent une augmentation de la 

fréquence des infections néonatales à SGB [33] depuis une vingtaine d’années. 

Globalement, toutes formes confondues, la fréquence est de 3 à 6 pour 1000 

naissances vivantes. 

 

On distingue deux types majeurs de syndromes cliniques, 

épidémiologiquement distincts, et en rapport avec leur date de survenue : 

ü Forme précoce : de la naissance au 7ème jour de vie (formes aiguës et 

parfois fulminantes). 

ü Forme tardive : du 7ème jour au 3ème mois de vie (souvent représentée 

par des méningites et des ostéoarthrites).  

 

La mortalité des infections néonatales est en baisse du fait de la meilleure 

prise en charge à la naissance : 1970 : 30 à 90 %            

                                                 1980 : 20 à 40 % 

                                                 Aujourd’hui : 7 à 15 % 

 

2-2 Infections précoces « Early Onset Disease : EOD »  

Elles surviennent durant les cinq premiers jours de vie du nouveau-né, 

principalement au cours des 48 premières heures. Elles représentent 80 à 85% de 

l’ensemble des infections néonatales à SGB [32, 55] et correspondent 

essentiellement à des septicémies et à des infections pulmonaires (87 %),     et plus 

rarement à des méningites (10 %) [56]. 

  

Leur fréquence est estimée selon les différentes séries, entre 1,3 à 5,5 pour 

1000 naissances vivantes. Le taux de mortalité publié est de 20 à 80 %, en nette 
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diminution actuellement [3], la mortalité touche plus particulièrement les nouveau-

nés prématurés ou de faible poids [31]. 

   

Tous les sérotypes du SGB peuvent être impliqués [24, 30, 57]. L’infection 

précoce résulte d’une transmission verticale in utero à partir du tractus génital 

maternel ou lors du passage de la filière génitale au cours de l’accouchement [58].  

 

La forme clinique à redouter, surtout chez les prématurés, est la septicémie 

fulminante gravissime comportant un tableau de détresse respiratoire impossible à 

distinguer radiologiquement d’une maladie des membranes hyalines. L’aspect 

trompeur de la pneumopathie à SGB impose de le rechercher de principe devant une 

détresse respiratoire néonatale et de débuter une antibiothérapie immédiatement. 

 

2-3 Infections tardives « Late Onset Disease : LOD » 

Elles surviennent tardivement entre le 7ème jour et le 3ème mois (en moyenne 

3 à 4 semaines). L’incidence de ces infections est comprise entre 0.5 et 1,7 pour 

1000 naissances vivantes. 

Ces formes sont moins graves et mettent plus rarement en jeu le pronostic 

vital. La mortalité est moindre, 5 à10 %, exclusivement due à la localisation 

méningée. Le sérotype III est en cause dans plus de 90 % des cas. 

La méningite, surtout purulente, est souvent décrite comme la forme typique 

de l’infection tardive [25, 59], cependant une prédominance de la forme 

septicémique a été observée dans différentes études où elle représentait     70 % des 

infections néonatales tardives [8, 57].L’ensemble des manifestations cliniques 

résulte d’une acquisition du germe au niveau des muqueuses du nouveau-né qui 

évolue en une bactériémie transitoire asymptomatique et s’étend aux méninges, aux 

os et aux articulations [60],donc plus rarement [27], on peut assister à des arthrites, 
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ostéites, adénites, cellulites, infections pulmonaires, abcès du cerveau, infections 

rénales… . 

L’origine du germe responsable de l’infection est souvent incertaine. Une 

transmission horizontale par l’intermédiaire de la mère ou du personnel soignant 

apparaît probable. Cependant, on ne peut exclure une transmission maternofœtale à 

révélation tardive [55, 57, 61]. 

Les séquelles neurosensorielles chez les survivants sont beaucoup plus 

élevées, surtout dans les méningites purulentes (25 à 50 % des cas dont 20 % de 

séquelles majeures : retard mental, cécité, spasticité, retard du langage..), les 

guérisons sans séquelles représentent 50 à 70 % des cas.  

 
Tableau III : Caractéristiques des infections à SGB [26] 

 Infection précoce Infection tardive 

Incidence 1,3 à 5,5 ‰ 0.5 à 1,7 ‰ 

Début 
≤ à 7 jours 
(en moyenne 8 à 20 heures 
de vie) 

≥ à 7 jours 
(en moyenne un mois) 

Acquisition Transmission verticale 
intra-partum 

Transmission horizontale 
- à l’accouchement? 
- nosocomiale ? 

Caractéristiques cliniques 

-sepsis 
-détresse respiratoire avec 
pneumonie (méningite 5 à 
15 %) 

-fièvre 
-méningite 
-bactériémie 
-ostéomyélite 

Mortalité 5 à 20 % 10 % 

Sérotype Tous 
(surtout III, Ia, II) Le III surtout 
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C- Conduite à tenir diagnostique et thérapeutique 

1-Chez la mère 

1-1 Diagnostic clinique 

Généralement, chez la mère, il s’agit d’un portage asymptomatique et non 

d’une infection vaginale où SGB prolifère anormalement aux dépens des autres 

espèces commensales. Ce portage peut être chronique, transitoire ou intermittent. 

La relation entre portage pendant la grossesse et pendant l’accouchement est 

imprévisible [62]. En effet, le statut de colonisation vaginale varie tout au long de la 

grossesse. 

 

a - Prévalence  

La prévalence du portage du SGB est évaluée entre 8 et 20 % selon des séries 

européennes publiées en 2008 [28]. Dans la littérature, ce portage varie de 5 à 35 %. 

Il ressort de notre étude que le portage asymptomatique du SGB chez les 

parturientes au-delà de 36 SA est de 23 %. Nos résultats sont donc conformes aux 

données de la littérature. 

Le tableau IV résume le taux de portage dans différents pays. 
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Tableau IV : Taux de portage selon les séries publiées 

Références Taux de portage 

France [63] 10 % 

Belgique [64] 23,7 % 

Canada [65] 11 à 19.5 % 

Thaïlande [66] 18,12 % 

Zimbabwe [67] 32% 

Tunisie [68] 12,92 % 

Nouvelle-Zélande [69] 22 % 

Afrique tropicale [70] 3,9% 

Netherlands [71] 21% 

Jordanie [72] 30,4% 

Etats-Unis [73] 26,5% 

Egypte [74] 25,3% 

Emirates unies [75] 10,1% 

Asie du Pacifique [76] 8 % 

Amérique du Sud [76] 12 % 

Inde/Pakistan [76] 9 % 

Afrique subsaharienne [76] 18 % 

Afrique de l’Est [76] 17 % 

Notre série  23 % 
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 b – Facteurs de risque  

Bien que la littérature concernant le dépistage du SGB soit abondante, rares 

sont les études qui se sont penchées spécifiquement sur les facteurs de risque du 

portage maternel de ce germe. 

Jaureguy et al. [29], dans une série de 370 femmes enceintes dépistées dont 

57 colonisées (15,4 %), n’ont retrouvé aucun facteur associé de façon significative au 

portage du SGB ; ils ont seulement pu dégager des tendances pour certains facteurs. 

Nos résultats concordent avec la littérature même si notre série n’a pas dépassé 60 

parturientes à cause de certaines difficultés techniques. 

 

Ø Age : 

Certains auteurs trouvent un taux de portage significativement supérieur chez 

les patientes âgées [67, 78]. Dans la série de Jaureguy et al. , les femmes âgées de 

moins de 20 ans avaient un odds ratio plus important associé au portage de SGB (OR 

= 2,3 ; IC 95 % : 0,5–11,8) [29].  

Jerbi et al. [68], dans une étude réalisée sur 294 patientes, ne rapportent pas 

d’association significative de l’âge maternel au portage du SGB (p=0,32). Une étude 

de plus grande envergure incluant 1702 patientes n’a pas retrouvé elle aussi de 

relation entre âge et portage du SGB [71].  

Dans notre série, l’âge n’est pas considéré comme facteur de portage 

(p=0,43). 

 

Ø Gestité et parité : 

La parité ou la gestité n’ont pas été considéré par la plupart des auteurs 

comme facteurs de risque de portage du streptocoque B [29, 68, 71,77]. Le même 

résultat a été retrouvé dans notre étude.  
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Néanmoins, elles restent à la limite de la signification (respectivement OR = 

0,6 ; IC 95 % : 0,3– 1,1 et OR = 0,6 ; IC 95 % : 0,3–1,1) dans l’étude de Jaureguy [29]. 

Regan [78], quant à lui, considère la faible parité comme un facteur prédictif de 

portage du SGB. 

 

Ø Niveau d’étude et profession : 

Il ressort d’une étude américaine [79] comparative portant sur 40 459 femmes 

colonisées comparées à 84 268 témoins, la plus large étude de la littérature à notre 

connaissance, que le haut niveau d’étude était significativement associé au portage 

du SGB (OR=1,21 ; IC 95 % : 1,05-1,40). Dans notre série, ce facteur n’est pas 

associé significativement. 

 

Dans le même temps, le portage chez le personnel soignant en contact direct 

avec les patients était significativement supérieur par rapport au personnel soignant 

sans contact avec les patients (OR = 1,22 ; IC 95 % : 1,07–1,38) suggérant que 

l’exposition directe aux patients peut être un mode d’inoculation [79]. Ce facteur n’a 

pas été recherché dans note étude. 

 

Ø Race : 

Une étude brésilienne portant sur 207 femmes dépistées dont 101 avec une 

sérologie VIH positive a étudié les facteurs de risque du portage du SGB [77]. 

Il ressort de cette publication qu’outre la race non blanche aucun des facteurs 

étudiés n’était associé au portage du SGB (ils ont même conclu que le portage est 

indépendant du statut sérologique et du degré d’immunosuppression, facteurs qui 

sembleraient être le plus liés au SGB,  puisque le taux de portage était comparable 

entre les patientes VIH+ et VIH-). 
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Même la grande série de la littérature [79] a considéré la race noire comme 

facteur prédictif de portage (OR = 1,54 ; IC 95 % : 1,36–1,74) et la race hispanique 

comme facteur protecteur (OR = 0,88 ; IC 95 % : 0,80–0,96). 

Valkenburg-van den Berg [71] a comparé des patientes de 72 origines et a 

conclu que les patientes d’origine africaine ont le plus grand risque de portage du 

streptocoque B suivies des patientes d’origine européenne. Les patientes d’origine 

asiatique ont le moindre risque de colonisation (tableau V). Quand à notre série, elle 

ne s’est intéressée qu’à un nombre très limité de la population marocaine.  

 

Tableau V : Taux de portage du SGB selon l’origine ethnique [71] 

 

 

Ø Antécédents gynéco-obstétricaux : 

En ce qui concerne les antécédents gynéco-obstétricaux, Jaureguy et al. [29] 

ont retrouvé que les femmes ayant un antécédent de portage antérieur du SGB ou 

d’infection néonatale, avaient un OR plus important associé au portage du SGB 

(respectivement OR = 2,8 ; IC 95 % : 0,5–15,7, p = 0,09 ;   OR = 2,8 ; IC 95 % : 0,2–

31,1, p = 0,07) tandis que  l’antécédent de menace d’accouchement prématuré était 

un facteur à la limite de la signification  

(OR = 0,2 ; IC 95 % : 0,03–1,7, p = 0,07). 
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Dans l’étude de Jerbi [68], l’antécédent de fausse(s) couche(s) spontanée(s) est 

apparu comme facteur protecteur de ce portage  

(OR = 0,21 ; IC 95 % : 0,05–0,93 ; p = 0,02). Pour d’autres auteurs, ce facteur 

n’est pas retrouvé [29, 71]. Toujours dans l’étude de Jerbi, les antécédents 

d’interruption volontaire de grossesse (p=0,16), de grossesse extra-utérine 

(p=0.34), de mort fœtale in utero (p=0,61) et de pyélonéphrite (p=1.00) n’étaient 

pas prédictifs de portage du SGB. 

Dans notre série, aucun des antécédents précités n’a été associé de façon 

significative au portage du SGB. 

 

Ø Diabète : 

Le diabète a été considéré pendant longtemps comme un facteur de risque de 

colonisation maternelle par le SGB [80, 85], car on pourrait supposer une 

augmentation du taux de portage vaginal du SGB chez les parturientes diabétiques 

et ce, d’autant plus que la grossesse, elle-même, représente un état 

d’immunodéficience [82]. 

 

Il faut faire la part entre 2 types de diabètes : diabète antérieur et diabète 

gestationnel bien que dans certaines études, comme celle de Raimer et al, le type de 

diabète n’a pas influencé les résultats.  
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v Diabète antérieur :  

 

Tableau VI : Relation portage du SGB-diabète antérieur selon les séries publiées 

Série Etude cas-témoin p 

Matorras et al. (1988) [83] 
20 % des 70 diabétiques SGB+ 

vs 10,9 % des 980 témoins   

p<0,05 

(S) 

Bye et al. (1992) [84] 
75 % des 101 diabétiques SGB+ 

vs 89,5 % des 100 témoins  

p>0,05 

(NS) 

Ramos et al. (1997) [85] 
43,6 % des 105 diabétiques SGB+ 

vs 22,7 % des 300 témoins  

OR=2,56 

p<0.05 (S) 

Raimer et al. (1997) [86] 
8 diabétiques sur 98 (8,2 %) 

vs 3 témoins sur 101 (3 %) 

p=0,109 

(NS) 

Renee et al. (2005) [87] 
4,2 % diabétiques SGB + 

vs 4,3 % des témoins  

p>0,05 

(NS) 

Notre série 1 cas de diabète avec SGB- NS 

 

 

v  Diabète gestationnel :  Piper [88] conclut, au terme de son étude 

comparant 446 patientes porteuses de diabète gestationnel à 1046 patientes non 

diabétiques, que le diabète gestationnel ne constitue pas un facteur de risque de 

colonisation par le SGB. L’étude brésilienne [77] va dans le même sens. Dans notre 

série, aucun cas de diabète gestationnel n’a été retrouvé. 

 

Ø Obésité : 

Dans la plus large étude de la littérature, Stapleton et al [79] ont montré que 

le taux de colonisation était plus élevé chez les femmes obèses avec 

OR=1,20 ; IC 95 % : 1,13-1,28. Dans notre étude elle ne l’a pas été (p=0, 23). 
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Ø Tabagisme : 

Le tabagisme a été considéré comme facteur prédictif de portage du SGB 

(p=0,012) par certains auteurs [89], d’autres [79] le considèrent comme facteur 

protecteur (OR = 0,90 ; IC 95 % : 0,83–0,97).  Elbeitune [77] ne trouve pas de 

différence significative entre les patientes tabagiques ou non. 

Dans notre série, seule la notion de tabagisme passif a été retrouvée sans 

constituer un facteur de portage. 

 

Ø Facteurs liés à la grossesse en cours : 

ü L’âge gestationnel, au cours duquel le prélèvement est réalisé, constitue un 

facteur influençant le taux de portage du SGB. Ce dernier augmente au fur et 

à mesure que le délai entre le prélèvement et l’accouchement diminue, 

autrement dit, les valeurs prédictives d’un dépistage prénatal sur la 

colonisation au moment de l’accouchement varient inversement avec le 

temps écoulé entre le dépistage et l’accouchement [82]. Trois à quatre 

semaines avant l’accouchement, les valeurs prédictives positive et négative 

du prélèvement sont respectivement de 88 et 96 % [90], alors que la valeur 

prédictive positive est de 43 % seulement pour les prélèvements réalisés six 

semaines avant l’accouchement. C’est pour cela que les recommandations 

émises par la plupart des sociétés savantes sont pour un prélèvement entre 

35 et 37 SA [91]. 

 

ü  Jerbi [68] a retrouvé que le portage du SGB était associé de manière 

significative à la survenue d’épisode fébrile (fièvre > 38,5  ̊C) au cours du 

travail (OR = 7,22 ; IC 95 % : 1,40–37,23 ; p = 0,03). Dans notre série, deux 

patientes ont présenté une fièvre à 38,5  ̊C au cours du travail dont une avec 

prélèvement positif et qui a été césarisée pour suspicion de chorioamniotite. 
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ü Jerbi a recensé sept cas de grossesse gémellaire qui restent non significatifs. 

Une seule grossesse gémellaire dans notre étude ne nous permet pas de 

conclure. 

 

ü Tous les facteurs étudiés lors de la grossesse actuelle par Jaureguy  

et al. [77] au moment du prélèvement n’ont pas été retrouvés comme 

associés de façon significative au portage du SGB. 

 

1.2  Diagnostic bactériologique  

Les taux de portage rapportés par la littérature sont très disparates avec des 

fourchettes de grande amplitude [6, 100]. Ces variations dans les prévalences 

publiées sont en partie attribuables aux différences méthodologiques de 

prélèvement et aux techniques bactériologiques d’identification sans oublier les 

caractères des populations étudiées [92].  

 

a - Méthodes de prélèvement : 

ü Le ou les sites de prélèvement : Jaureguy et al. montrent que l’association du 

prélèvement vaginal et du prélèvement rectal améliore la sensibilité du 

dépistage de 4 % [29]. De même, des études réalisées en Amérique du Nord 

comportent l’association d’un prélèvement rectal systématique expliquant 

un portage régulièrement supérieur à 18 % [93]. La colonisation 

rectovaginale excède la colonisation vaginale de > 50 % [91], ceci dit que la 

faible prévalence d’une étude peut être expliquée par l’absence de 

prélèvement rectal associé. 

Cependant, en France, ce prélèvement est jugé inutile en l’absence 

d’efficacité démontrée en terme d’infections maternofœtales évitées [63]. 
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Ainsi, le portage rapporté par des équipes françaises varie de 6,9 [100] à 

14,3 % [94] pour le prélèvement vaginal seul. Selon Gupta et Briski [101], ce 

prélèvement rectal ne fait pas partie des recommandations de l’HAS du fait 

du surcoût engendré en l’absence d’amélioration prouvée de la sensibilité. 

Dans notre étude, nous avons réalisé chez toutes les parturientes les deux 

prélèvements, et il s’est avéré que cette association donne une idée plus 

nette sur le taux de portage maternel réel puisque le prélèvement vaginal 

seul est positif dans uniquement 3 % des cas alors que l’association des deux 

prélèvements est positive dans 12 % des cas. Nos résultats sont 

superposables aux séries américaines. 

 

ü La technique de prélèvement : Dans la série de Chhuy [100], le faible taux de 

portage a été attribué à une sous estimation en raison de la pose 

systématique d’un spéculum pour réaliser le prélèvement. En effet, les lames 

masquent la face antérieure et postérieure du vagin, réduisant ainsi la 

surface étudiée, notamment au niveau du tiers inférieur où se trouve la 

colonisation la plus importante de SGB.  

Un travail multicentrique, regroupant 28 laboratoires français, a mis en 

évidence une grande disparité de la prévalence du SGB, entre les équipes, 

alors que les techniques bactériologiques utilisées étaient identiques [95]. 

Les auteurs ont évoqué l’hypothèse d’une qualité variable du prélèvement 

réalisé, sans identifier précisément le manquement technique éventuel mais 

en insistant sur l’importance du balayage de la partie inférieure du vagin 

jusqu’au vestibule et la vulve [95]. 

Dans notre étude, un prélèvement vaginal (au niveau du tiers inférieur sans 

atteindre le cul de- sac vaginal) sans spéculum a été réalisé. Ainsi, le taux de 

portage retrouvé est comparable à ceux retrouvés dans la littérature. 
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b – Techniques d’identification : 

Les techniques bactériologiques d’identification du SGB sont diverses  

et variées. Toutefois, dans le cadre des infections maternofœtales dues à ce germe, 

le plus grand souci est de reconnaître les techniques de diagnostic les plus fiables et 

les plus rapides. En effet, la période « d’action » pour l’obstétricien et le 

bactériologiste est relativement courte. Cette période se situe entre l’hospitalisation 

de la patiente et l’accouchement. La durée est variable mais souvent réduite à 

quelques heures. Le diagnostic d’infection à SGB doit être fait en urgence tout 

particulièrement lorsqu’un risque d’infection néonatale est encouru [14]. 

 

ü Identification par culture classique : Il s’agit de l’ensemencement direct du 

prélèvement sur une gélose au sang du mouton ou du cheval, incubée en 

anaérobiose. Les boîtes sont examinées après 24 heures d’incubation à  

37  C̊ et peuvent être réincubées 24 heures supplémentaires pour une 

relecture. Les cultures positives présentaient une petite zone d’hémolyse 

autour de la colonie [102], les SGB sont donc identifiés par leurs 

caractéristiques morphologiques et par leur bêtahémolyse sur les boîtes. 

C’est la méthode de référence mais les résultats ne peuvent pas être obtenus 

avant 24 heures [37, 45]. Ces procédures microbiologiques classiques de 

détection du SGB manquent de sensibilité pour un dépistage anténatal [96], 

et surtout souffrent d’un délai de réponse long (pouvant aller jusqu’à 72 

heures). 

 

ü Détection sur milieux sélectifs : plusieurs études ont démontré l’utilité des 

milieux sélectifs qui facilitent le dépistage anténatal et permettent une 

détection sensible et spécifique des SGB [97, 103]. 

Deux types de milieux ont été développés et sont commercialisés [102] :  
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• Le premier, dénommé milieu Granada TM, utilise la propriété unique du SGB à 

synthétiser un pigment orange, récemment caractérisé en tant que 

granadaene, sur une gélose qui contient de l’amidon, des peptones, de sérum, 

du méthotréxate et après incubation à 37  ̊ C sous anaérobiose.  

• Le second type est un milieu chromogène, qui permet la détection spécifique 

d’un enzyme en utilisant un substrat chromogène. Le milieu StrepB Select TM 

permet la détection spécifique des SGB qui apparaissent bleu foncé après 24 

heures d’incubation en aérobiose. 

Après 24 heures d’incubation, le pourcentage de détection pour les deux 

milieux sélectifs est significativement supérieur à celui sur gélose au sang, ceci 

d’après une étude comparant les trois milieux [102]. A 48 heures, il n’y a pas de 

différence concernant la sensibilité. En revanche, les milieux sélectifs, chromogène 

StrepB Select TM  et Granada, présentent un avantage majeur par rapport à une 

gélose au sang non sélective : l’aspect caractéristique des colonies bleues et oranges 

les rend très facilement identifiables, même par un regard peu expérimenté. Ces 

colonies apparaissent très clairement même lorsqu’elles sont en très faible nombre 

au sein d’une flore. De plus, la flore vaginale saprophyte associée est efficacement 

inhibée sur les deux milieux sélectifs [102].  

Une des critiques à l’utilisation du milieu Granada est la nécessité d’une 

incubation en anaérobiose. Les faux-négatifs sur milieu chromogène et les rares 

faux-positifs observés justifient l’absolue nécessité de confirmer l’identification des 

colonies suspectes par une technique rapide comme une agglutination à l’aide de 

particules de latex. Il y a un autre moyen qui permet de s’affranchir de ces faux-

négatifs [103], c’est l’utilisation d’un bouillon sélectif d’enrichissement, tel qu’il a 

été préconisé pour un autre milieu chromogène récemment commercialisé, le milieu 

ChromID StreptoB, mais l’inconvénient majeur à l’utilisation du bouillon 
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d’enrichissement est qu’il ajoute une étape supplémentaire qui, de ce fait, augmente 

le délai de détection et le coût du prélèvement. 

 

ü  Méthodes basées sur la biologie moléculaire : Elles ont démontré leur 

fiabilité et une plus grande rapidité dans la réponse au clinicien par rapport 

à la culture [104]. Cette stratégie d’amplification génique (PCR) est capable 

de détecter la présence du SGB en moins d’une heure, ce qui permet 

d’obtenir un résultat même lorsque le prélèvement est effectué lors de 

l’arrivée en salle d’accouchement tout en restant économiquement abordable 

[99]. Les amorces et les sondes d’hybridation permettent une amplification 

du gène cfb codant pour le facteur CAMP, ce qui rend la réaction 

d’amplification génique spécifique du SGB même au sein d’une flore 

d’accompagnement polymorphe [99]. Malgré l’augmentation de la sensibilité 

de ces tests en PCR [120], la culture reste un examen accessible ne 

nécessitant pas une haute technologie et n’engendrant pas un coût élevé. 

 

ü  Tests rapides : Ils ont été développés pour détecter le portage du SGB au 

niveau vaginal en 30 minutes. Le principe du test rapide Strep B OIA, évalué 

par plusieurs auteurs, utilise la fixation d’antigène du SGB présent dans le 

prélèvement sur un film contenant des anticorps antistreptocoque B. Il 

s’ensuit une modification de l’épaisseur de ce film. Le phénomène de 

réflexion de la lumière est ensuite utilisé : une variation de l’épaisseur 

entraîne une modification de la trajectoire de la lumière réfléchie, un 

changement de couleur apparaît (« or » en l’absence d’antigène, « bleu » en 

présence d’antigène). L’ensemble des manipulations dure 30 minutes  

  et chaque étape nécessite un temps d’incubation rigoureux [99].  
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Malheureusement, la sensibilité retrouvée est insuffisante pour qu’il puisse 

être utilisé en routine (37 % pour Baker  et al. [105], 47 % pour Nguyen et al. 

[106], 56,8 % pour Song et al. [107]) même si elle est améliorée lorsque la 

colonisation des voies génitales par le SGB est importante.    

Les tests rapides de détection de l’antigène B sur frottis vaginaux ne sont 

donc pas suffisamment sensibles pour détecter une légère colonisation. Par 

conséquent, ils ne sont pas adéquats pour remplacer la culture. S’ils sont 

utilisés au moment du travail, lorsque les résultats de culture ne sont pas 

connus, un résultat positif est considéré comme positif, un résultat négatif 

n’a, en revanche, pas de signification [108]. 

 

Dans notre étude, on s’est contenté des procédures microbiologiques 

classiques disponibles dans notre structure utilisant gélose au sang sans 

enrichissement sélectif. 

 

1-3 Prise en charge thérapeutique 

La grossesse est un état qui s’accompagne de modifications physiologiques en 

termes de métabolisme, d’immunité, mais aussi sur le plan de la pharmacocinétique. 

Certaines situations infectieuses apparaissent plus fréquentes lors de la grossesse. Il 

importe de savoir les reconnaître pour traiter de manière efficace la femme tout en 

assurant la plus grande innocuité pour le fœtus. Une infection non traitée ou mal 

traitée peut avoir des conséquences graves aussi bien au niveau maternel que fœtal 

[121]. 
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a- Antibioprophylaxie : 

Le choix d’une antibiothérapie impose une réflexion pertinente ; plusieurs critères et 

situations doivent être envisagés [14]: 

ü l’antibiotique doit être bactéricide sur le SGB. 

ü dans le cas d’une suspicion d’infection dont le germe n’est pas identifié avec 

certitude, l’antibiotique doit être actif sur les principaux germes responsables 

d’infections néonatales (SGB, Escherichia coli, Listeria monocytogenes entre 

autres).  

ü il faut utiliser la voie d’administration la plus efficace. 

ü la posologie prescrite doit être adéquate.  

ü on doit essayer de se mettre dans une situation à la fois d’antibioprophylaxie 

et de thérapeutique. 

ü il faut que le traitement choisi ait un passage materno-fœtal avec une 

concentration conjointement efficace et un court délai d’action. 

 

Les SGB  sont des germes sensibles aux bêta-lactamines, notamment à la 

pénicilline G, à l’ampicilline, aux céphalosporines de 1ère, 2ème (à l’exception de la 

céfoxitine) et 3ème génération [109]. Parmi les nouvelles β-lactamines retrouvées à 

très forte concentration dans le LCR, seuls le céfotaxime, la ceftriaxone et 

l’imipénème ont une concentration minimale bactéricide comparable à celle de la 

pénicilline G et de l’ampicilline [3]. Les SGB sont naturellement résistants aux 

aminosides, néanmoins, une action synergique résulte de leur association 

(notamment la gentamicine) avec une β-lactamine. Une résistance aux macrolides 

(érythromycine et clindamycine) de l’ordre de 9% a été observée [110] pouvant ainsi 

poser des problèmes en cas de contre-indications aux β-lactamines. 
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Ø Pendant la grossesse :  

Un portage asymptomatique de SGB pendant la grossesse ne requiert pas 

l’instauration d’un traitement antibiotique [82] étant donnée l’instabilité du portage 

vaginal et la possibilité de recontamination [19]. 

Une antibiothérapie ne sera instaurée qu’en cas de : 

ü Menace d’accouchement prématuré (MAP) : il n’est pas recommandé de mettre 

en place une antibioprophylaxie si la MAP n’est pas associée à une rupture 

prématurée des membranes (RPM) ou à des signes infectieux [111, 122]  ou 

carrément à un prélèvement vaginal (PV) positif [82]. L’antibiothérapie repose 

sur l’ampicilline à la posologie de 3 grammes par jour pendant 5 jours ou, en 

cas d’allergie, sur l’érythromycine à la dose de 2 grammes par jour pendant 5 

jours également. 

 

ü  Rupture des membranes:  

En cas de RPM avant 37 SA: une antibioprophylaxie doit être entreprise afin de 

réduire la transmission verticale [112] en attendant la culture du PV (puis 

l’antibioprophylaxie sera adaptée au germe retrouvé). Cette démarche a été 

confirmée par de nombreuses études dont Kenyon et al. ont réalisé une méta-

analyse [111]. En effet, des essais randomisés antibiotique versus placebo chez des 

patientes ayant rompu ont montré les effets bénéfiques de l’antibioprophylaxie 

(figure 12). 

En cas de rupture des membranes à terme : la démarche est fonction du 

résultat du PV. Si le PV est négatif : pas d’antibiothérapie. Un bilan est réalisé et la 

patiente est mise sous amoxicilline per os à 12 heures de rupture si elle n’est pas 

rentrée en travail. Si le PV est positif à SGB : la patiente est mise d’emblée sous 

amoxicilline per os jusqu’à l’entrée en travail (figure 12). 
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• Rupture des membranes avant 37 SA : 

 

                                  

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                             

 

• Rupture des membranes à terme :  

 

                                     

                                     

Négatif SGB                                                                                       Positif SGB 

 

                                                                                          

 

 

 

Figure 12 : Prise en charge du portage du SGB en cas de rupture des membranes [121] 

Antibioprophylaxie  
systématique initiale par  
céfotaxime (1g/8heures) ou  
amoxicilline (1g/8h) 

Si PV négatif Si PV positif 

Arrêt de 
l’antibioprophylaxie dès 
l’obtention de la culture 

Antibiothérapie adaptée au germe retrouvée : 
amoxicilline si SGB : 1g/8h  
céfotaxime si E coli : 1g/8h   
si allergie adaptation selon antibiogramme 

PV 9è mois 

Amoxicilline (1g/8h) à H 12 si 
non entrée en travail et bilan 
infectieux négatif. 
Si allergie céfotaxime ou 
adaptée selon antibiogramme 

Amoxicilline 1g/8h avec 
préparation cervicale  
Si allergie céfotaxime 1g/8h ou 
adapté selon antibiogramme  
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Ø En per partum : 

L’antibioprophylaxie pendant le travail a prouvé son efficacité sur le plan 

médical et sur le plan du coût, elle permet une diminution significative de la 

colonisation des nouveau-nés et des infections néonatales précoces. 

Elle doit être brève, intense, dose de charge et voie intraveineuse, avec des 

molécules à spectre étroit [100]. 

 

Les autorités savantes recommandent de débuter précocement 

l’antibiothérapie au cours du travail car son efficacité n’est optimale qu’à partir de la 

deuxième injection. Il faudrait un délai d’au moins 4 heures pour obtenir un taux 

d’ampicilline efficace dans le liquide amniotique et réduire ainsi efficacement la 

transmission verticale du SGB. Ainsi la fréquence de la colonisation des nouveau-nés 

décroît avec la durée du traitement, de 47 % sans traitement, 46 % dans l’heure qui 

précède la naissance, à 28 % entre une et deux heures, 2,9 % entre deux à quatre 

heures et 1,2 % après quatre heures [113]. Par ailleurs, une étude réalisée en 2005 

[22] au CHRU de Lille n’a montré aucune différence d’efficacité entre une dose (délai 

inférieur à   4 heures entre l’injection et l’accouchement) et deux doses ou plus 

d’antibiotique (délai supérieur ou égal à 4 heures). Illuzzy et Bracken ont fait une 

méta-analyse reprenant les données de quatre études utilisant l’ampicilline pour 

l’antibioprophylaxie. Ils montrent que cette dernière réduit la colonisation et les 

infections précoces à partir d’une heure surtout s’il existe des facteurs de risque 

associés [113-117]. Colombo et al. , en 2006, montraient que l’on obtient un taux 

bactéricide d’ampicilline dans le sang du cordon à partir de 30 minutes après 

l’injection chez la femme enceinte [123]. 

De ce fait, le taux bactéricide semble acquis très vite au niveau du sang fœtal 

et explique qu’une seule dose puisse être efficace pour limiter la bactériémie.   
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L’antibioprophylaxie demeure à ce jour un élément de discussion. Certains 

auteurs mettent en exergue la modification de la flore vaginale favorisant les autres 

agents pathogènes, surtout l’Escherichia coli, la résistance aux antibiotiques et 

l’augmentation des sepsis néonataux différés [118,126]. L’étude réalisée à Lille [22] 

confirmait cette constatation en montrant qu’une antibioprophylaxie en per-partum 

est un facteur qui multiplie par deux le risque de résistance des bacilles Gram 

négatif vis-à-vis de l’ampicilline.  

 

Certes les résultats de la littérature divergent. Spaetgens et al. , en 2002, ne 

retrouvaient pas d’augmentation de résistance d’E. coli vis-à-vis de l’ampicilline. 

Leur taux d’E. coli résistants à l’ampicilline était de 20,6 % [115]. Mais Joseph et al. , 

de même que Towers et al. notaient une augmentation de cette résistance. Ils 

préconisaient d’utiliser préférentiellement la pénicilline G [124.125]. De plus, 

Glasgow et al. dans une étude cas témoin montraient que l’exposition à une 

antibiothérapie anténatale multipliait par 1,96 le risque d’infection néonatale tardive 

chez les enfants à terme et ce d’autant plus que l’antibiotique à large spectre. Cette 

exposition augmentait aussi le risque de résistance [119]. Devant cet impact 

possible de l’antibiothérapie anténatale sur l’émergence de bacilles Gram négatif, il 

est sûrement préférable de privilégier l’emploi de la pénicilline pour bénéficier d’un 

spectre plus étroit [22]. 
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Les protocoles thérapeutiques de l’antibioprophylaxie en cours de travail chez des 

patientes à terme correspondent à [82, 121]: 

 

ü Amoxicilline : dose initiale de 2g puis 1g en intraveineux (I.V) toutes les 

quatre heures jusqu’à l’accouchement. 

OU 

ü Pénicilline G : 5 millions d’unités puis 2,5 millions d’unités en intraveineux 

toutes les quatre heures jusqu’à l’expulsion. 

 

OU, en cas d’allergie : 

ü Céfotaxime : 1g toutes les huit heures ou érythromycine (500mg toutes les 

six heures per os jusqu’à l’accouchement) est entrepris en sachant que 3 à 

20 % des germes sont résistants à cette dernière molécule [112]. La 

clindamycine (900mg toutes les huit heures) a, pour certains, montré son 

efficacité sur le SGB, pour d’autres, elle présente une résistance identique à 

l’érythromycine [28, 112]. 

ü Ainsi, en pratique, en cas d’allergie grave et/ou de résistance à l’un de ces 

antibiotiques de première ou de deuxième intention, il semble opportun 

d’attendre les résultats de la culture et de l’antibiogramme si l’état clinique 

maternel et fœtal le permet [121]. 
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En récapitulatif : 

Tableau VII : Antibioprophylaxie lors du portage du SGB [121] : 

 Principe actif Situations cliniques Posologie/durée 

1ère intention 

Amoxicilline 

Au cours du travail à 

terme si PV positif 

 

2g puis 1g/8h en I.V 

jusqu’à l’accouchement 

En cas de rupture des 

membranes à terme si 

le PV positif ou si 

patiente non entrée en 

travail à H 12 de 

rupture 

1g/8h per os 

En cas de RPM avant 37 

SA 

1g/8h en I.V en attendant 

le résultat de la culture 

vaginale. Traitement de 

5jours si PV positif 

Céfotaxime 

- En cas d’allergie à 

l’amoxicilline sans 

œdème de Quincke : 

mêmes indications que 

ci-dessus. 

- En cas de RPM et en 

cours de travail avant 

37 SA 

1g/8h en I.V 

Allergie aux 

bêtalactamines 

Erythromycine En cas de RPM avant 37 

SA 

500mg/6h 

Clindamycine 900mg/6h 
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L’amoxicilline, les céphalosporines, l’érythromycine et la clindamycine peuvent 

être administrées à tous les trimestres de la grossesse [81]. 

 

Il faut savoir que l’importance du portage ne modifie en rien la mise en œuvre 

de l’antibioprophylaxie, car le taux d’infection des nouveau-nés de mères dont 

l’importance de la colonisation reste faible [134] n’est pas négligeable.  

 

b- Désinfection locale : 

Une étude suédoise [128] confirmait que la désinfection vaginale à la 

chlorhexidine durant le travail est une méthode bon marché, simple, avec de rares 

effets secondaires, efficace pour réduire la morbidité des enfants nés à terme. De 

même, l’étude de Christensen K. [127] a montré une diminution significative de la 

colonisation des nouveau-nés (11 % contre 39 % pour le groupe témoin) après un 

seul lavage vaginal à la chlorhexidine (2g/l) en début de travail avant la rupture des 

membranes. Kollée et al. utilisaient un gel, qui pouvait présenter l’avantage de 

rester plus longtemps en contact. 

 

Ces méthodes simples et sans inconvénient auraient de plus l’intérêt d’être 

actives sur d’autres germes (E. coli), mais elles ont été insuffisamment testées pour 

l’instant. 
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2- Chez le nouveau-né 

Les infections néonatales précoces à SGB sont presque exclusivement 

d’origine maternofœtale. Elles peuvent engager le pronostic vital du nouveau-né et 

nécessitent une prise en charge précoce avec une antibiothérapie adaptée. Leur 

diagnostic précoce est difficile car les signes cliniques ne sont pas spécifiques et 

parfois absents dans les premières heures. La démarche diagnostique prend en 

compte les critères obstétricaux, les signes cliniques, les examens bactériologiques 

et le bilan biologique. Son but est de n’omettre aucune infection néonatale précoce, 

tout en limitant le nombre d’enfants indûment traités par antibiotiques [129].   

 

2-1 Diagnostic clinique 

Les signes cliniques particulièrement évocateurs d’une infection néonatale 

précoce sont les signes de détresse respiratoire qui sont présents dans 58 à 87 % 

des observations, la survenue d’apnée et d’un collapsus cardio-vasculaire [51]. 

 

Il semble indispensable de tenir compte des signes cliniques suivants [130] : 

ü tout nouveau-né qui, sans raison apparente, va mal est suspect d’infection. 

ü Fièvre > à 37  ̊8 ou < à 35  .̊ 

ü Signes hémodynamiques : teint gris, tachycardie, bradycardie, 

augmentation du temps de recoloration capillaire. 

ü Signes respiratoires : geignements, tachypnée, dyspnée, pauses 

respiratoires, détresse respiratoire. 

ü Signes neurologiques : fontanelle tendue, somnolence, troubles du tonus, 

troubles de conscience, convulsions. 

ü Signes cutanés : purpura, éruption. 
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Il existe des éléments cliniques particulièrement évocateurs des infections 

néonatales précoces à SGB notamment : les affections pulmonaires débutant le plus 

souvent avant la 6ème heure de vie voire dès la naissance, les sépticémies se 

révélant souvent avec un intervalle libre de moins de 6 heures et dans environ un 

tiers des cas, la septicémie est associée à une méningite purulente [51].  

 

2-2  Diagnostic bactériologique 

Devant tout nouveau-né suspect d’infection, un bilan à visée diagnostque      

et étiologique doit être réalisé. 

 

a- Prélèvements périphériques : 

L’utilité des prélèvements périphériques du nouveau-né est acceptée par la 

plupart des équipes obstétrico-pédiatriques [131]. Les indications de ces 

prélèvements sont larges (tableau VIII) et les recommandations vis-à-vis de la 

prophylaxie des infections néonatales à SGB ont fait baisser le taux de ces infections 

mais ont entraîné une nette augmentation du nombre d’enfants prélevés [129].   

Le diagnostic de la colonisation à SGB peut se faire dès la naissance par un  

prélèvement de liquide gastrique du nouveau-né obtenu par aspiration, par un à 

quatre prélèvements superficiels en utilisant un écouvillon (nez, gorge, oreille, 

anus), par une carotte placentaire prélevée à proximité de l’insertion du cordon et 

par prélèvement cutané au niveau de l’aisselle. Ils reflètent directement 

l’environnement bactérien dans lequel a baigné le fœtus, de ce fait, ils doivent être 

réalisés immédiatement après l’accouchement sans dépasser trois heures [6].    

Le paramètre bactériologique le plus informatif pour le clinicien dans les six 
heures suivant la naissance est l’examen direct du liquide gastrique, car en cas 
d’infection, sa sensibilité est bonne et en cas de suspicion clinique, sa valeur 
prédictive négative est excellente (99,4 %). En l’absence de signes cliniques, son 
analyse peut permettre d’attendre les autres résultats biologiques avec une bonne 
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fiabilité et une sécurité satisfaisante, tout en limitant l’antibiothérapie aux enfants 
infectés [132].  

La biopsie placentaire ne devrait pas être réalisée systématiquement, certes 
elle garde son intérêt dans les infections supposées hématogènes chez la mère 
[130]. Le prélèvement auriculaire, quant à lui, garde une meilleure sensibilité par 
rapport au prélèvement anal qui est abandonné dans certaines structures [132]. 

 
Tableau VIII : Indications des prélèvements du liquide gastrique, du placenta et des 

prélèvements superficiels à la naissance [23] 

Anamnèse maternelle 
- Fièvre maternelle récente ou à l’accouchement 
- Infection urinaire à l’accouchement ou récente ou mal ou non traitée 
- Infection des voies génitales à l’accouchement ou récente ou mal ou non traitée 
- Portage génital de bactéries à haut risque infectieux 

Indications obstétricales  
- Grossesse cerclée 
- Fausse couche 
- Rupture prématurée des membranes 
- Liquide méconial ou fétide 
- Accouchement prématurée quelle qu’en soit l’étiologie 
- Hypotrophie 
- Altération cardiotocographique inexpliquée 
- pHmétrie < 7,20 
- Score d’Apgar < 7 à la 5ème minute 
- Abcès placentaire 

Indications à l’examen du nouveau-né 
- Purpura ou éruption cutanée 
- Ictère précoce sans incompatibilité sanguine 
- Troubles respiratoires sans explications obstétricales  
- Troubles hémodynamiques 
- Troubles du tonus ou anomalies du comportement 
- Troubles digestifs 
- Hépato et/ou splénomégalie 
- Instabilité thermique 
- Mort in utero / mort né 
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b- Prélèvements centraux : 

Lorsqu’une infection néonatale est suspecte, des hémocultures (avant toute 

antibiothérapie) et une ponction lombaire seront réalisées. 
 

Les hémocultures : examen de référence dans le diagnostic d’infection 

néonatale, à réaliser en cas de prélèvement périphérique positif. Elles ne sont 

positives que dans moins de 10 % des suspicions d’infection (faible sensibilité). 
 

La ponction lombaire : indiquée chez les enfants de moins de 72 heures 

présentant une altération de l’état général, des signes cliniques de sepsis ou des 

signes neurologiques. Elle sera réalisée en deuxième intention en cas 

d’hémocultures positives. Elle reste aussi réservée aux nouveau-nés stables sur le 

plan hémodynamique et respiratoire. 
 

La recherche d’antigènes du SGB dans les urines et l’ECBU (Examen 

Cytobactériologique des Urines) ne sont pas recommandés chez les nouveau-nés de 

moins de 72 heures. 
 

Pour le bilan biologique, l’hémogramme est peu contributif. De même, la CPR 

(C Reactiv Protein), du fait de sa cinétique d’apparition tardive, n’est contributive 

qu’après la 12ème heure de vie [133].  

 

En récapitulatif : Le résultat de l’examen direct du liquide gastrique a une place 

prépondérante dans l’algorithme décisionnel concernant les enfants suspects 

d’infection. Chez l’enfant asymptomatique, son résultat guide la réalisation 

d’examens complémentaires (bilan biologique, hémocultures et ponction lombaire si 

nécessaire), la surveillance clinique de l’enfant et l’administration éventuelle 

d’antibiotiques.   
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2-3 Prise en charge thérapeutique 

Les recommandations de l’ANAES (Agence Nationale d’Accréditation et 

d’Evaluation en Santé) de Septembre 2002 expliquent clairement la démarche 

thérapeutique à l’aide des tableaux décisionnels (figures 13 et 14) ci-dessous [130]. 

 

Ø Si le nouveau-né asymptomatique : (figure 13) 

En l’absence de signes cliniques, l’indication du traitement antibiotique est 

basée sur les arguments anamnestiques, biologiques et bactériologiques. 

 

Deux situations sont des indications d’une antibiothérapie chez le nouveau-

né : la chorioamniotite chez la mère et l’atteinte du jumeau. 

 

Dans les autres situations, les nouveau-nés candidats à une antibiothérapie 

sont les suivants : 

ü les prématurés présentant la moindre anomalie biologique (liquide gastrique, 

NFS {Numération Formule Sanguine} plaquettes, CRP, hémocultures). 

 

ü  les nouveau-nés ayant un prélèvement périphérique positif et présentant une 

anomalie biologique supplémentaire (NFS plaquettes, CRP, hémocultures). 

 

ü les nouveau-nés ayant un prélèvement périphérique négatif mais deux 

facteurs de risque anamnestiques et une anomalie biologique associés (NFS 

plaquettes, CRP, hémocultures). 
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Figure 13 : Indication d’un traitement antibiotique chez un nouveau-né 

asymptomatique dans le cadre d’un protocole « Streptocoque B » [130] : 
 

Ø Si le nouveau-né symptomatique : 

Un traitement antibiotique probabiliste par voie intraveineuse doit être administré 

en urgence après bilan clinique, bactériologique et biologique. Après 48 heures 

de traitement, une mise au point est faite (figure 14). 

 

 

Nouveau-né asymptomatique 

Le protocole SGB a été appliqué 
correctement : 
- antibioprophylaxie administrée 
- dans un délai > ou = 4 heures avant 
la naissance 

Le protocole SGB n’a pas été appliqué ou  
appliqué partiellement : 
- pas de prélèvement fait 
- pas d’antibioprophylaxie 
-ou dans un délai < 4 heures avant la 
naissance  

Pas de traitement 
Examens complémentaires non 
obligatoires : surveillance pendant 
48 heures. 

Suivre les recommandations concernant 
les nouveau-nés asymptomatiques selon 
les critères anamnestiques (cf. supra)  
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Figure 14 : Indication d’un traitement antibiotique chez un nouveau-né 

symptomatique [130] : 

Nouveau-né symptomatique sans raison 
apparente ou avec une anamnèse infectieuse 

Bilans clinique et para clinique : Hémocultures, NFS, 
prélèvement gastrique et périphérique, PL 
(immédiate si l’état de l’enfant le permet ou différée)  

Traitement antibiotique probabiliste en IV en  
URGENCE 

Evaluation à 48 heures 

Infection certaine : 
Bactériémie, méningite 

Infection probable : 
Hémocultures et PL négatives et/ou 

signes cliniques infectieux et/ou 
anomalies de la NFS et/ou CRP 

anormale 

Pas d’infection 

Traitement antibiotique 
adapté à la localisation du 
germe identifié : 
-8 jours IV pour les 
infections systémiques. 
 
-15 à 21 jours pour les 
méningites. 

Traitement antibiotique à continuer : 
Durée du traitement à adapter selon 

la clinique et la biologie 

Arrêt du 
traitement 
antibiotique à 
48 heures 
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Ø Le choix de l’antibiotique [130]: 

Le choix de l’antibiothérapie est guidé par la nature du germe suspecté. 

Cependant, une association de deux antibiotiques (β lactamine et aminoside) semble 

indiquée dans toutes les situations. En cas d’instabilité persistante du nouveau-né 

ou si la mère a reçu elle-même un traitement antibiotique dans les jours précédant 

l’accouchement, l’antibiothérapie du nouveau-né sera triple : ampicilline ou 

amoxicilline + céfotaxime + aminoside.  

 

Ø Les durées du traitement antibiotique [130]: 

La durée du traitement par β lactamines sera de 8 jours en cas de bactériémies 

et de 15 à 21 jours en cas de méningites. Il sera arrêté dès la normalisation de l’état 

clinique et du bilan biologique en cas d’infection probable. Ce traitement sera bien 

entendu adapté au besoin à l’antibiogramme. 

Le traitement par aminosides repose de son côté sur deux injections au total 

espacées de 24 à 48 heures selon le germe incriminé. En cas d’infection très sévère, 

il pourra être prolongé.  
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D- Prévention de l’infection néonatale 

1- Stratégies de la prévention 

La lutte contre les infections maternofœtales constitue un enjeu majeur de 

santé publique en raison des séquelles néonatales qu’elles peuvent engendrer. 

Une des premières stratégies de prévention a consisté à identifier les mères 

colonisées par le SGB et de les traiter pendant la grossesse. Mais ce fut un échec car 

les femmes se recolonisent régulièrement tout au long de la grossesse soit à partir 

de leurs tractus gastro-intestinaux soit par leurs rapports sexuels [78,135,138,140], 

en effet, seulement un tiers des femmes colonisées en début de grossesse le sont au 

moment de l’accouchement [136]. Le traitement de tous les enfants juste après la 

naissance fut également un échec, car l’infection commence in utero, et peut donc 

être déjà installée lorsque le traitement post-natal est instauré [139].  

 

Le SGB est responsable à lui seul de 30 à 40 % des infections bactériennes 

néonatales. C’est la raison pour laquelle des mesures de dépistage ont été 

instaurées et ont intégrées dans un ensemble de recommandations pour la pratique 

clinique. 

 

Aux Etats-Unis, des schémas thérapeutiques ont été publiés en 1996 par le 

CDC (Center for Disease Control and Prevention) [137] afin de coordonner les 

stratégies pédiatriques et obstétricales pour la prévention des infections 

maternofœtales à SGB. Ces nouvelles mesures, approuvées par l’AAP (American 

Academy of Pediatrics) et l’ACOG (American College of Obstetrics and Gynecology) 

proposaient deux stratégies préventives (figure 15). La première stratégie 

correspondait à une antibioprophylaxie intra-partum qui se base sur la présence 

d’une colonisation vaginale par le SGB dépistée au cours des 35 à 37 SA (figure 15-
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A). La seconde stratégie concernait l’administration d’une antibioprophylaxie en 

tenant compte des facteurs de risque potentiels des femmes enceintes (figure 15-B). 

Différentes études ont montré la supériorité du dépistage systématique de toutes les 

femmes enceintes par rapport à la stratégie basée uniquement sur les facteurs de 

risque [141, 142]. 
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Figure 15 : Stratégies de prévention de l’infection néonatale précoce à SGB 

recommandées par le CDC [137] : 

Facteurs de risque 
- enfant antérieur avec infection invasive à SGB 
- bactériurie à SGB durant la grossesse 
- Accouchement < 37 SA 

Pénicilline intra-
partum administrée 

Prélèvement vaginal et rectal pour culture de SGB 
à 35- 37 SA 

Pénicilline intra-
partum offerte 

Facteurs de risque 
- rupture des membranes <ou=18heures 
- température intra-partum>ou=38  C̊ 

Pénicilline intra-
partum administrée 

 

Pas d’antibioprophylaxie intra-partum 

Existence d’un ou plusieurs facteurs de risque ? 
- enfant antérieur avec infection invasive à SGB 
- Bactériurie à SGB durant la grossesse 
- accouchement <37 SA 
- Rupture des membranes >ou= 18heures 
- température intra-partum >ou= 38  C̊ 

Pas d’antibioprophylaxie intra-partum 

Pénicilline intra-
partum administrée 
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En France, la Haute Autorité de Santé (HAS), nommée jadis ANAES, 

recommande depuis 2001, le dépistage systématique des femmes enceintes 

porteuses du SGB, par un prélèvement vaginal entre 34 et 38 SA, puis la réalisation 

d’une antibioprophylaxie lors d’un accouchement par voie basse en cas de PV positif 

[146]. 

Différentes études ont montré l’efficacité de cette mesure avec une diminution 

de l’incidence des infections néonatales précoces à SGB [94, 143, 145]. Cette 

antibioprophylaxie permettrait la réduction de plus de 75 % du risque infectieux 

néonatal à SGB, alors qu’il ne serait que de 53 % avec l’approche basée sur les 

facteurs de risque [93]. Les politiques qui ne comportent pas ce dépistage se sont 

révélées inefficaces [146], ce qui confirme l’étude récente de Schrag et al. [143]. 

 

Le dépistage systématique du portage du SGB est recommandé donc en fin de 

grossesse, idéalement entre 34 et 38 SA en raison de : 

ü Sa prévalence très élevée. 

ü La prévalence de ses conséquences qui en fait un problème de santé 

publique. 

ü L’efficacité de l’antibioprophylaxie per-partum guidée par le résultat du 

dépistage. 

ü L’inefficacité, après 37 SA, des approches qui ne comportent pas de 

dépistage du SGB. 

ü La disponibilité d’un test de dépistage du SGB peu coûteux, fiable et non 

traumatisant.   

 

En fin, le protocole de prévention de l’infection néonatal à SGB a été élaboré à 

partir des recommandations de la HAS et celles du CDC révisées en 2002 (figure 16) 

[92, 144].  
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Figure 16 : Protocole de la prévention [92, 144] 

PROTOCOLE  SGB 

Le dépistage du SGB doit être 
systématique pendant la grossesse 

 

Comment ? 
Par prélèvement vaginal simple 

Quand ? 
Entre 34 et 38 SA 

Patientes concernées pas le protocole SGB 

§ Toute patiente accouchant par voie basse avant 36 SA 
§ Patiente ayant un portage de SGB documenté pendant cette grossesse 

(PV+infections urinaire…) 
§ ATCD d’infection maternofœtales à SGB 
§ Statut vaginal inconnu  
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2-Bénéfices de la prévention per natale 

Il apparaît clairement que la politique du dépistage systématique a été 

bénéfique aussi bien pour les parturientes que pour leurs nouveau-nés. Une étude, 

réalisée à la maternité de Soissons à propos de 1674 parturientes       et leurs 

nouveau-nés [6] afin d’analyser les résultats obtenus depuis l’instauration de ce 

protocole, a montré une diminution de la moitié d’infections néonatales (de 1 % à 

0,5 %), une diminution du taux d’enfants porteurs du SGB à la naissance (de 1,7 % à 

1,3 %) et l’absence de cas de décès.   

 

L’ANAES recommande de ne pas pratiquer de prélèvements bactériologiques 

périphériques lorsque la prévention perpartale de l’infection maternofœtale à SGB a 

été bien conduite, de ce fait, la prise en charge, en l’absence de critères 

anamnestiques ou cliniques surajoutés, est limitée à une surveillance étroite durant 

les 48 premières heures de vie [2, 130]. En dépit de ces recommandations, les 

pratiques et particulièrement la réalisation de prélèvements périphériques restent 

variables d’une maternité à l’autre. Une étude réalisée comparant deux maternités 

ayant des pratiques différentes sur ce point a souligné les effets néfastes de telle 

pratique [147]. Le non-respect des recommandations induit un nombre de 

prélèvements sanguins (CRP et/ou NFS), le plus souvent prescrits en raison du 

portage isolé de SGB, parfois en raison de la positivité des prélèvements 

périphériques, plus rarement sur des signes cliniques qui sont en règle peu 

spécifiques et mineurs. Les examens, en particulier la CRP, est souvent renouvelés 

afin d’en apprécier la cinétique. Les coûts, du fait des prélèvements, sont beaucoup 

plus élevés dans la maternité qui ne respecte pas les recommandations. D’autre 

part, cette pratique ne permet pas une diminution de la consommation du temps 

médical consacré à la surveillance néonatale et expose le nouveau-né à des 

prélèvements invasifs douloureux en dehors de toute symptomatologie néonatale. 
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Par ailleurs, comme il a été déjà cité, la réalisation de prélèvements périphériques 

ainsi que l prescription d’examens complémentaires biologiques leur faisant parfois 

suite est à l’origine d’un surcoût [147]. 

 

Le dépistage systématique est en fait la stratégie de prévention pernatale la 

plus bénéfique en raison de la compensation du coût du dépistage du SGB et de 

l’antibioprophylaxie par les économies réalisées en raison des complications évitées 

et de la rationalisation des prescriptions [146].   

 

Il faut tirer l’attention sur le fait que l’application de ce protocole implique les 

pratiques des obstétriciens pour la réalisation des prélèvements vaginaux, celles des 

sages-femmes pour l’application du traitement antibiotique per partum et celles des 

pédiatres pour la prise en charge des nouveau-nés. 
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E- Perspectives de l’avenir 
Le développement de nouveaux tests de diagnostic rapide du SGB plus fiables 

et moins onéreux modifiera peut être la pratique du dépistage systématique 

maternel. Au lieu d’effectuer un prélèvement au troisième trimestre, il sera alors 

possible de se contenter d’un test lors de l’admission en salle de naissance (les 

résultats étant disponibles en quelques minutes), qui permettra de ne proposer 

l’antibioprophylaxie qu’aux parturientes effectivement porteuses de SGB lors du 

travail [148]. 

 

Aucun vaccin n’est aujourd’hui disponible contre les infections à SGB. Des 

essais vaccinaux de phase I et II ont été réalisés aux Etats-Unis. La connaissance du 

génome de S. agalactiae (2002) laisse envisager de nouvelles perspectives dans la 

compréhension des mécanismes physiopathologiques et la mise en évidence de 

nouveaux antigènes qui pourraient constituer de nouvelles cibles vaccinales. Une 

nouvelle piste vaccinale est par ailleurs explorée par des chercheurs portugais en 

collaboration avec des chercheurs de l’institut Pasteur [149, 150].  
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Le streptocoque du groupe B est actuellement la première cause d’infections 

maternofœtales et néonatales dans les pays industrialisés. Les répercutions de ces 

infections en terme de morbidité et mortalité néonatales sont importantes. Elles 

pourraient être prévenues par l’administration intrapartum d’une antibioprophylaxie 

aux mères d’enfants à risque de développer une infection précoce. 

 

Au terme de notre étude, nous pouvons conclure que compte tenu de la 

prévalence du portage maternel du SGB dans nos conditions et de l’absence de 

véritables facteurs prédictifs du portage vaginal, il paraît souhaitable d’instaurer une 

politique de dépistage systématique à proximité du terme pour toutes les femmes 

enceintes. 

 

La prise en charge optimale en cas d’association SGB et grossesse nécessite 

une collaboration étroite entre obstétriciens et pédiatres pour une prise en compte 

immédiate des données d’anamnèse infectieuse obstétricale et l’établissement d’une 

surveillance et d’une thérapeutique néonatale éventuelle adaptée 
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Résumé 
 

Introduction : 

Le streptocoque B constitue le principal agent impliqué dans les infections 

maternofoetales et néonatales. Dans certains pays industrialisés, le dépistage 

systématique au troisième trimestre est la meilleure stratégie de prévention de ces 

infections. Le but de notre travail est d’évaluer la prévalence du portage maternel du 

streptocoque B dans notre contexte marocain et de rechercher les éventuels facteurs 

prédictifs de ce portage. 

Patientes et méthodes :  

Un prélèvement vaginal et anal ont été réalisés de manière prospective chez 

60 parturientes après 36 semaines d’aménorrhée. 

Ils ont été ensemencés dans une gélose au sang. Une analyse statistique des 

données a permis de tirer certaines conclusions. 

Résultats :  

Le taux de portage était de 23,3 % (14 cas). Aucun des facteurs de risque 

étudiés (âge, niveau d’étude, nulliparité, antécédent d’interruption volontaire de 

grossesse, de fausse couche spontanée, de grossesse extra-utérine, de mort fœtale 

in utero, de pyélonéphrite gravidique, de menace d’accouchement prématuré, de 

diabète gestationnel et de grossesse gémellaire) n’était statistiquement prédictif du 

portage maternel du streptocoque B. 

Discussion : 

La prévalence du portage du streptocoque B varie entre 10 %  et 30 %. Aucun 

des facteurs favorisants la colonisation maternelle n’est constamment retrouvé par 

tous les auteurs. Cependant, la morbi-mortalité néonatale qui en résulte en fait une 

pathologie nécessitant dépistage     et  prévention. 

Conclusion : 

Il serait souhaitable d’instaurer une politique de dépistage systématique à 

terme chez toutes les femmes enceintes dans notre contexte. 
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Abstract 
 

Introduction : Streptococcus B constitutes the main factor involved in 

maternal-fetal and neonatal infections. In certain industrialized countries, the 

systematic screening at the third trimester is the best strategy to prevent from these 

infections. The goal of our work is to evaluate the prevalence of maternal bearing of 

streptococcus B in the Moroccan context and search for the prospective factors 

behind this bearing. 

Patients and methods: A vaginal and anal sampling have realized on 60 

patients after 36 weeks of amenorrhea. Samples have been collected in a blood agar. 

The statistical analysis of the data enabled certain conclusions. 

Results: The bearing level has reached 23.3 per cent (14 cases). Neither risk 

factor under study (age, education level, nulliparity, voluntary interruption of 

pregnancy, spontaneous abortion, extra urinary pregnancy, fetal death in uterus, 

gravid pyelonephritis, premature birth giving, gestational diabetes, and twin 

pregnancy) has not statistically caused maternal bearing of streptococcus B. 

Discussion: The prevalence of streptococcus B varies between 10 to 30 %. 

Neither factor maternal colonization has been found by all indicators. However, the 

morbid-mortality resulting thereof is a pathology that necessitates detection and 

prevention. 

Conclusion: We suggest a systematic screening policy for all pregnant women 

in our context. 
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  ملخص

   : مدخل
 والتھاب الحوامل الأمھات لدى الرحم التھابات وراء الرئیسي العامل ب العقدیة تشكل
 ھو الثالث الثلث خلال المنظم الكشف فان ، المتقدمة الدول بعض في و. الولادة حدیثي
 ب للعقدیة الأم حمل مدى تقییم ھو دراستنا وھدف .الالتھابات ھذه من للوقایة وسیلة أنجع
 .الفیروس ھذا حمل تسبب التي العوامل عن والبحث المغربي المجتمع في
 

 : والوسائل المرضى
 انقطاع من أسبوع 36 بعد امرأة 60 لدى دقیق بشكل والشرج المھبل من عینات أخد تم

 التوصل من الإحصائي التحلیل مكن وقد. دمویة أنابیب في تجمیعھا تم وقد .الطمث
 .الاستنتاجات لبعض

 
 : النتائج
 عوامل دراسة تسفر ولم  ).حالة 14( المائة في 23.3 یقارب لما وصلت الإصابة نسبة
.  ب للعقدیة مالأ حمل وراء إحصائیا كانت إذا ما الاعتبار بعین أخذھا تم التي ةصابالإ

 الطوعي التوقف سوابق الإنجاب، عدم الدراسي، المستوى ، لسنا : العوامل ھذه وشملت
 الغشاء الرحم،التھاب في الجنین موت الرحم، خارج حمل عفوي، إجھاض الحمل عن

 بداء إصابة للحمل، مبكر وضع إمكانیة الحمل، خلال الكلوة لحوضیة المبطن المخاطي
 . بالتوائم حمل مختمر، سكري

 
 : المناقشة

 یتمكن ولم. المائة في 30 إلى المائة في 10 من تتراوح  ب بكتیریا حمل شیوع نسبة إن
.  الأم لدن نم البكتیریا ھذه حمل تشجع التي العوامل من أي إیجاد من  العناصر من أي
 قائما مرضا بقىی الأمر ھذا عن نتجی التي الجدد الموالید موت و الأجنة موت أن غیر

 .اللازمین والوقایة الكشف یستدعي
 

 : الخلاصة
 .مجتمعنا في الحوامل النساء جمیع لدى منظمة كشف سیاسة نھج الضروري من
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