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Liste des abréviations 

SGB  : streptocoque du groupe B. 

GEU  : grossesse extrautérine 

NS  : non significatif 

ANAES  : Agence nationale d’accréditation et d’évaluation de santé 

IBNP  : infection bactérienne néonatale précoce 

INP  : infection néonatale précoce 

Nv  : naissance vivante 

CDC  : contrôle disease center. 

IMF  : infection maternofoetale 

OR  : odds ratio 

VIH  : virus d’immuno-défiscience humaine 

SA  : semaine d’aménorrhée 

PCR  : polymérase Chain réaction. 

NP  : niveau de preuve 

AAP  : american academy of pediatrics 

ACOG : l’American College of Obstetricians and Gynecologists 

MU  : million d’unités 

CNGOF  : Collège national des gynécologues et obstétriciens français. 

HAS  : Haute Autorité de santé. 
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INTRODUCTION  
Le streptocoque βhémolytique du groupe B (SGB) ou Streptococcus agalactiae 

est considéré comme le principal agent impliqué dans les infections materno-

foetales, les septicémies et les méningites du nouveau-né à terme [1]. Le portage 

vaginal maternel du SGB est chronique et intermittent. La transmission du germe au 

nouveau-né est fréquente mais ne devient pathogène que dans un nombre limité de 

cas [2]. Cependant en raison de l’importance de la colonisation maternelle, du 

pouvoir pathogène de cette bactérie, et des complications pouvant en découler, des 

stratégies de dépistage, de prévention et de traitement ont été développées. 

L’objectif étant d’individualiser les patientes porteuses de SGB au moment de 

l’accouchement afin de leur offrir une antibioprophylaxie, seul moyen réellement 

efficace pour prévenir les infections néonatales précoces [3]. Du fait de l’absence 

d’une politique de dépistage systématique dans notre pays, nous avons réalisé une 

étude prospective, afin d’évaluer la prévalence du portage maternel du SGB chez les 

parturientes consultant au troisième trimestre au sein de notre structure sanitaire, 

de rechercher les éventuels facteurs de risque de ce portage et de pouvoir tirer des 

conclusions sur des données concrètes propres à notre contexte. 
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MATERIEL ET METHODES 

I. Type d’étude et Population d’étude  
Nous avons réalisé une étude prospective transversale sur une durée de 

quatre mois du 1er septembre au 31 décembre 2009. Soixante parturientes ont été 

incluses notre étude. Le choix a été aléatoire au niveau de la salle d’accouchement 

du CHU HassanII Fès. Nous avons exclu toutes les parturientes ayant reçu une 

antibiothérapie, quel que soit son type et sa durée, dans les 15 jours précédant 

l’admission.  

 

II. Recueil des données  

Le recueil des données s’est fait à l’aide d’une fiche de recueil standardisée 

(annexe1)  remplie à l’aide d’un 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. 

La fiche de recueil portait sur : 

• Les caractéristiques sociodémographiques : âge, niveau d’étude, gestité, 

parité, âge gestationnel,  

• Les antécédents gynéco-obstétricaux : antécédents d’interruption volontaire 

de grossesse, fausse couche spontanée, grossesse extrautérine, mort foetale 

in utero, pyélonéphrite gravidique, menace d’accouchement prématuré. 

• Les événements intervenus lors de la grossesse actuelle : grossesse unique ou 

multiple, diabète gestationnel, pyélonéphrite, menace d’accouchement 

prématuré.  

• Les caractéristiques des nouveau-nés : poids de naissance, score d’Apgar à 

cinq minutes. 
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III. Prélévements et étude bactériologique: 
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 ont été 

acheminés au laboratoire de microbiologie dans la demi-heure qui suit le 

prélèvement. 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 bêtahémolytique qui apparaissait en 24 à 48 

heures d’incubation, a été identifiée par coloration gram puis par sérogroupage de 

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 réalisé pour une raison technique.  

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

IV. 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 associée 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 

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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RESULTATS 

I. Prélèvements : 
Parmi les patientes prélevées, 14 avaient un prélèvement positif au SGB ce qui 

correspond à un taux de portage de 23,3 %.  

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. 

 

Tableau I : Résultats des prélèvements. 

Prélèvement Nombre (n) Pourcentage (%) 

Positif 

Vaginal 2 3,3 

Anal 5 8,3 

Les deux 7 11,7 

Total 14 23,3 

Négatif 46 76,7 

Total 60 100 

 

3%
8%

12%

77%

Vaginal Positif
anal positif
vaginal et anal positif
Négatif

 

Figure 1 : Résultats des prélévements 
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II. Age : 
La moyenne d’âge des 60 patientes est de 28,5 (17 – 40). Trois patientes sont 

âgées de moins de 20 ans. L’âge moyen des patientes ayant un prélèvement positif 

est de 27,35 (21 – 40), et celui des patientes ayant un prélèvement négatif est de 

28,86 (17 – 40). La différence entre les deux groupes, en terme d’âge, n’est pas 

significative (p=0,43). 

 

< 20
20 - 25

25 - 30
30 - 35

35 - 40

Positif

Négatif0

5

10

15

20

Positif
Négatif

Figure 2 : Age des patientes selon le résultat des prélèvements. 

 

III. Gestité et 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.  
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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. 

Positif
négatif

nulliparité

autres

0

5

10

15

20

25

nulliparité
autres

 Figure 3 : Parité selon le résultat des prélèvements. 

 

IV. 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).  
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Figure 4 : Niveau d’étude selon  le résultat des prélèvements. 

 

V. 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).  

 

VI. Antécédents : 

1. Fausses couches 

L’antécédent de fausse couche est retrouvé chez 10 patientes (16,66%) : Une 

(1,66%) des patientes avec prélèvement positif et 9 (15%) avec prélèvement négatif 

sans différence statistiquement significative.  

 

2. GEU : 

Une seule patiente, dont le prélèvement est négatif, a un antécédent de GEU. 
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3. Diabète : 

Une seule patiente, dont le prélèvement est négatif, a un antécédent de 

diabète. 

 

4. Mort néonatale : 

Une seule patiente, dont le prélèvement est négatif, a un antécédent de mort 

néonatale. 

 

5. Tabagisme : 

Aucune de nos patientes n’est connue tabagique. Par contre, Sept (11,66%) 

rapportent la notion de tabagisme passif dont quatre (6,66%) avec prélèvement 

positif, et trois (5%) avec prélèvement négatif. 

 

6. Autres : 

Aucune de nos patientes n’a rapporté la notion d’interruption volontaire de 

grossesse ou de mort perpartum, ni de pyélonéphrite gravidique, de menace 

d’accouchement prématuré ou de portage de streptocoque du groupe B au cours 

d’une grossesse antérieure. 

 

VII. Paramètres inhérent à la grossesse actuelle :  

1. Age gestationnel : 

L’âge gestationnel a varié entre 35 et 41SA+4Jours.  

2. Menace d’accouchement prématuré : 

La notion de menace d’accouchement prématuré est retrouvée chez trois 

patientes ayant toutes un prélèvement négatif. 
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3. Pyélonéphrite aigue gravidique : 

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

grossesse actuelle et son prélèvement est positif.  

 

4. Grossesse gémellaire : 

Nous avons recensé 2 cas (3,33%) de grossesse gémellaire dont le 

prélèvement est négatif. 

 

5. Diabète gestationnel : 

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

grossesse actuelle. 

 

VIII. Index de masse corporelle : 
L’index de masse corporel moyen est de 28,83 (22–37). Il est de 29,63 chez le 

groupe de patientes ayant un prélèvement positif et de 28,03 chez le groupe ayant 

un prélèvement négatif sans différence statistiquement significative (p =0,23) 

 

IX. Paramètres inhérent au travail et à l’accouchement :  
Vingt cinq patientes étaient en dehors du travail dont trois ayant un 

prélèvement positif et 22 ayant un prélèvement négatif. 

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. 

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

maternofoetale avec issue favorable sous antibiothérapie. Aucune différence 

statistiquement significative n’est relevée. 

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 en notre formation et ont été perdues de 

vue, toutes ayant un prélèvement négatif. 

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). 
 

Tableau II : 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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Discussion: 

I. Caractéristiques bactériologiques du streptocoque du groupe  
Le streptocoque agalactiae ou streptocoque - ß hémolytique du groupe B  est 

une espèce pathogène [4] qui est aussi une bactérie commensale de l’intestin, du 

vagin, de l’urètre masculin, du périnée et des voies respiratoires [5]. Ce sont des 

cocci gram positif groupés en chaînettes plus ou moins longues (figure n°5). Ils sont 

aéro-anaérobies facultatifs, cultivent à 37° sur milieux sélectifs et non sélectifs [6]. 

Sur gélose au sang, ils forment de petites colonies grisâtres avec une hémolyse ß 

caractéristique, étroite, petite et floue (Figure n°6). Ils sont catalase -, hippurate +, 

esculine – [6]. La présence dans la paroi des streptocoques, d'un polyoside C 

spécifique a permis à LANCEFIELD la classification en groupes antigéniques. Il  

propose alors la classification antigénique des streptocoques qui porte son nom et 

qui remplace les classifications basées uniquement sur les propriétés hémolytiques. 

Ils ont été classés en sérogroupes de A à T. Certains streptocoques qui ne possèdent 

pas d'antigène permettant de les classer selon la méthode de LANCEFIELD sont dits 

« non groupables » [4]. 

 

 

 

 

Figure n°5: cocci gram positif regroupé en chaînette [4] 
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Figure n°6 : ß-hémolyse [4] 

 

II. Rappel sur l’Infection maternofoetale au streptocoque B : 
L’infection bactérienne maternofoetale (IMF) est une infection bactérienne du 

nouveau-né résultant d’une transmission verticale maternofoetale qui se produit en 

période périnatale (un peu avant ou au moment de la naissance) et qui s’exprime 

dès les premières minutes, dans les premiers jours, ou parfois même dans les 

premières semaines de la vie postnatale. 

 

1- La contamination se fait généralement selon trois modes (figure 7) :  

1-1 La voie hématogène placentaire : rare, l’envahissement infectieux se fait 

par la veine ombilicale. 

 

1-2 La 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. Quand le foetus est atteint par voie amniotique, les bactéries peuvent 

être inhalées et/ou dégluties. La colonisation des voies respiratoires et/ou 

digestives peut être à l’origine d’une infection centrale (sepsis) ou locale. 
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 1-3 Une colonisation par inhalation ou ingestion de sécrétions vaginales peut 

être à l’origine d’une infection centrale. Une fois cette colonisation faite, ce sont les 

capacités de défense du foetus et/ou du nouveau-né, la charge et la virulence 

bactériennes, qui vont déterminer le développement ou non d’une infection  [7]. 

Il est décrit des infections tardives [8] et pour certaines récurrentes à SGB, 

dont la transmission est possible par le lait maternel [9]. 

  

 

Figure 7 : Mode de contamination maternofoetal [10].        

a. Muscle utérin ; b. muqueuse utérine ; c. placenta ; d. chorion ; e. 

amnios ; f. liquide amniotique ; g. col utérin ; h. vagin. 

 

2. Infection précoce et tardive : 

Chez le nouveau-né l’infection précoce survient avant le 7ème  jour de vie et 

débute le plus fréquemment dans les 48 h après la naissance résultant d’une 

transmission verticale. Elle est caractérisée par une septicémie et souvent une 

atteinte pulmonaire. La bactérie est retrouvée également au niveau des méninges 
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dans 20 % des cas [11]. Cette forme précoce, grave est associée souvent à des 

complications obstétricales. 

L’infection tardive survient entre la 1ère et la 12ème semaine de vie. La 

contamination est le plus souvent postnatale mais il peut aussi s’agir d’une infection 

maternofoetale lente. Il s’agit alors d’une infection bactériémique avec souvent une 

méningite (85 % des cas) [11]. 

 

3. Facteurs de risque de développement d’une infection 

maternofoetale : 

- Exposition dans le canal de naissance : La circonstance la plus prédictive 

d’acquisition du SGB chez le nouveau-né. 

- Facteurs de risque maternels : La naissance prématurée, l’ouverture des 

membranes >18 heures, La fièvre per partum, un cas antérieur d’infection à SGB, 

une bactériurie à SGB.        

- Inoculation d’une souche virulente.  

- Le taux bas d’anticorps anticapsule polysaccharidique du SGB [12].  

 

4. Sérotypes et infection : 

Au cours des années 30, Dr Lancefield a reparti le groupe B des streptocoques 

en plusieurs sérotypes. Les études épidémiologiques ont montré que tous les 

sérotypes pouvaient causer des endométrites du postpartum et que le sérotype III 

était plus en cause des méningites néonatales [13]. Dans une étude italienne visant à 

préciser le morphotype et le génotype des streptocoque retrouvés chez la femme 

enceinte trouve que les sérotypes III et V sont les plus retrouvés [14].  
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III. Epidémiologie : 
L’épidémiologie des infections au streptocoque du groupe B est dominée par 

la grande fréquence de la colonisation digestive et génitale de la femme enceinte, et 

par la relative rareté des infections néonatales mais le risque de complications 

graves chez le nouveau né pouvant aller jusqu’au décès [15].  

Il faut faire la part entre :  

- L’infection qui se définit par la traduction clinique et/ou biologique 

de la présence du germe. et 

- La colonisation qui correspond à l’isolement du germe sur les 

prélèvements périphériques sans traduction clinique ou biologique 

[2]. 

1. Colonisation maternelle : 

Généralement, il s’agit d’un portage asymptomatique et non d’une infection 

vaginale où SGB prolifère anormalement aux dépens des autres espèces 

commensales. 

 

1.1. Taux de portage : 

Les taux de colonisation rapportés dans la littérature sont très disparates  

avec des fourchettes de grande amplitude (tableau III) en fonction : 

- de l’ethnie : plusieurs études incluant des patientes de différentes 

races ont conclu que l’ethnie influençait le taux de portage du SGB 

[22-27-28]. 
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Tableau III: Taux de portage selon les séries publiées 

Références Taux de portage 

Asie/Pacifique [16] 8 % 

Thaïlande [17] 18,12 % 

Zimbabwe [18] 32% 

Tunisie [19] 12,92 % 

Nouvelle-Zélande [20] 22 % 

Afrique tropicale [21] 3,9% 

Netherlands [22] 21% 

Jordanie [23] 30,4% 

Etats-Unis [24] 26,5% 

Egypte [25] 25,3% 

Emirates unies [26] 10,1% 

 

- Du ou des sites de prélèvement : Les études réalisées en Amérique du Nord 

comportent l’association d’un prélèvement rectal systématique expliquant un 

portage régulièrement supérieur à 18 % [29]. La colonisation rectovaginale excède la 

colonisation vaginale de > 50 % [5]. En France, ce prélèvement est jugé inutile en 

l’absence d’efficacité démontrée en terme d’infections materno-foetales évitées 

[30]. Ainsi, le portage rapporté par des équipes françaises varie de 6,9 [2] à 14,3 % 

[31] pour le prélèvement vaginal seul.  

- De la technique de prélèvement : Dans la série de Chhuy [2] 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 
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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 (32). 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 comme 

recommandé par l’ANAES. Dans la littérature anglo-saxonne, ce portage se situe 

entre 6,9 % [33] et 29,3 % [34]. Dans notre série, nous avons réalisé un prélèvement 

vaginal et un autre anal chez toutes les patientes. Ainsi, le taux de portage retrouvé 

est comparable à ceux retrouvés par les anglosaxons : 23,3%. Le taux de portage 

vaginal est de 15%, celui anal est de 20% (l’utilisation de deux écouvillons a permis 

de faire la part entre les deux). 

- De la technique bactériologique employée : Le taux est d’autant plus élevé 

que des techniques bactériologiques affinées sont utilisées pour sa mise en évidence 

[35–36-37]. L’ensemencement du prélèvement vaginal sans enrichissement sélectif, 

tel qu’il est recommandé par l’ANAES, permet de retrouver du SGB chez 10 % des 

gestantes. La réalisation d’une étude bactériologique avec un enrichissement 

sélectif, augmente le nombre de patientes dont le dépistage est positif, atteignant 

habituellement un taux de 15 % [29]. Néanmoins, le risque infectieux est 

proportionnel à la densité du portage et l’objectif du dépistage n’est pas de déceler 

toutes les colonisations maternelles même minimes, sans réel risque néonatal, mais 

uniquement celles significatives avec un impact néonatal [2].  Dans notre série, les 

milieux de culture utilisés ne sont pas enrichis.  
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1.2. Evolution du portage dans le temps : 

La colonisation rectale et la colonisation vaginale au streptocoque B peuvent être 

persistantes, transitoires ou intermittentes. Certains auteurs pensent que toutes les 

femmes enceintes sont virtuellement colonisées à un moment ou un autre au cours 

de la grossesse [1]. La relation entre portage pendant la grossesse et portage à 

l’accouchement est imprévisible [37]. 

Une étude de cohorte réalisée dans trois établissements de Pittsburg entre 

1998 et 2000 auprès de 1 248 femmes non enceintes a eu pour objectif de 

déterminer les facteurs associés à l’acquisition du SGB dans le vagin. Outre les 

prélèvements vaginal et rectal, une enquête démographique et sociale a été réalisée. 

À l’entrée dans l’étude, 365 femmes (29,2%) étaient colonisées par le SGB. Sur les 

767 femmes non colonisées à l’entrée, 344 (44,9 %) ont acquis le SGB au cours du 

suivi [38]. Anthony [39] totalise 1 167 prélèvements itératifs en cours de grossesse. 

Les taux de prélèvements positifs (1, 2, 3, 4, et 5 fois positifs) sont respectivement 

de 9,8 %, 7,6 %, 1,1 % et 7,3 % chez les femmes américaines mexicaines, et de 17,2 

%, 17,3 %, 17,0 %, 11,0 % et 8,1 % chez les femmes non américaines mexicaines.   

 

2. Colonisation et infection du nouveau né : 

 La transmission du streptocoque B au nouveau-né est fréquente mais ne 

devient pathogène que dans un nombre limité de cas. Néanmoins, une morbidité et 

une mortalité néonatale importante sont engendrées le cas échéant [2]. 

L’incidence globale de l’infection à SGB, durant le premier mois de vie, est de 

2 à 5‰ naissances vivantes. Les 2/3 surviennent dans la première semaine de vie. 

50 à 60 % des nouveau-nés de femmes porteuses de SGB sont contaminé après la 

naissance, et pourtant seulement environ 2 % d’entre eux font une infection 

néonatale [6]. 
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Le streptocoque B est considéré comme le premier agent causal des infections 

néonatales précoces par certain nombre d’auteurs [40–41–42]. Gérardin et ses 

collaborateurs [43] ont pu identifier le streptocoque B dans 70,5% des 437 cas 

d’IBNP recensés (Tableau IV).  

 

Tableau IV : Infections bactériennes néonatales précoces et 

colonisations parmi 16 071 nouveau-nés vivants, au groupe hospitalier 

Sud-Réunion, 2001–2004 [43] 

 

 

En France, Les infections néonatales précoces (INP) représentaient entre 20 et 

25 % de la totalité des infections invasives à SGB. Depuis 2003, cette proportion a 

diminué progressivement pour atteindre 10 % en 2006. L’incidence annuelle des INP 

à SGB est restée relativement stable entre 1997 et 2002, passant de 0,69 à environ 
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0,46 pour 1 000 naissances vivantes (nv). Depuis 2003, une diminution nette de 

l’incidence a été observée et a atteint 0,23/1 000 nv en 2006 [44]. 

Aux États-Unis, L’incidence des infections néonatales précoces semble avoir 

diminué depuis la mise en place de stratégies de dépistage du SGB et la diffusion de 

l’antibioprophylaxie du perpartum au cours de la dernière décennie [45]. La 

surveillance effectuée par le CDC dans certaines régions de huit États (1993-1999), 

portant sur les sepsis à SGB, montre leur diminution de 1,7 à 0,39‰ naissances [46].   

3. Mortalité et morbidité dues à l’infection néonatale à SGB : 

Aux États-Unis durant les années 1970-1990, grâce au dépistage et aux 

progrès thérapeutiques, la mortalité due à l’IMF à SGB a décru de 50% à 10-15 % 

[47], elle est de 2,3% dans une publication américaine de 2000 [48].  

Au Royaume-Uni, les données périnatales de la région Nord indiquent, pour 

les années 1981-1996, un taux de mortalité par sepsis à SGB de 0,8 pour 10000 

naissances vivantes [49].  

À Stockholm, le taux de mortalité parmi 320 cas de septicémies néonatales 

survenus entre 1969 et 1983 a chuté de 27 à 12 %, mais le taux de handicaps 

modérés à sévères est resté stable, de 20 % environ [50].  

Dans une étude néo-zélandaise portant sur les années 1998-1999, le taux de 

mortalité des infections à SGB est de 1,8 % [51]. À Chicago, le taux de mortalité des 

infections à SGB est passé de 14,3 % en 1989-1993 à 0 % en 1994-1996 [52]. 

 

IV. Facteurs de portage : 
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. 
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1. Age :  

Certains auteurs trouvent un taux de portage significativement supérieur chez 

les patientes âgées [17-53]. Dans une série de 370 femmes enceintes dépistées 

dont 57 colonisées (15,4 %), 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) [3].  

Jerbi et al [19], dans une étude réalisée sur 294 patientes, ne rapporte pas 

d’association significative de l’âge maternel au portage du streptocoque B (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 [22].  

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

(p=0,43). 

 

2. Gestité et parité : 

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

comme facteur de risque de portage du streptocoque B [3–19–22-27]. Le même 

résultat a été retrouvé dans notre étude. 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 [3]. Regan [53], quant à lui, considère la faible 

parité comme un facteur prédictif de portage du SGB. 

 

3. Niveau d’étude et profession: 

Dans une étude américaine comparative portant sur 40459 femmes colonisées 

comparées à 84268 témoins, le haut niveau d’étude (OR = 1,21 ; IC 95 % : 1,05–

1,40) était significativement associés au portage du SGB [28]. Dans notre série, ce 

facteur n’est pas associé significativement. 
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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 [28]. 

 

4. Niveau socioéconomique : 

Pour certains auteurs, les revenus financiers importants sont significativement 

associés à un plus grand taux de portage du streptocoque B [28–54]. Pour d’autres, 

ils ne le sont pas [22]. 

 

5. Race : 

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

une sérologie VIH positif a conclu à ce que la race non blanche était le seul facteur 

associé au portage du streptocoque B [27]. Une étude américaine [28] 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 [22] 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 collonisation (Tableau V). 
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Tableau V : Taux de portage du streptocoque B selon l’origine 

éthnique [22]. 

  

 

6. Antécédents gynéco-obstétricaux : 

Jaureguy et al [3] a retrouvé pour l’antécédent de portage ou d’infection 

néonatale, un Odds Ratio plus important associé au portage du SGB sans être 

significatif (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). 

Dans l’étude de Jerbi [19], 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 [3–22] 

Dans notre série aucun antécédent n’a été significativement associé au 

portage du SGB. 

 

7. Diabète : 

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

colonisation maternelle par le SGB [55,56]. La série la plus importante a porté sur 

105 femmes enceintes diabétiques et 300 femmes enceintes témoins, les auteurs de 

cette étude ont montré que le taux de colonisation par le SGB était plus élevé chez 
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les femmes diabétiques (43,8 contre 22,7 %) [56]. Cependant, ces résultats ont été 

infirmés par la série américaine de Stapleton et al. [28]. Piper [57] conclut aussi, au 

terme de son étude comparant 446 patientes porteuse de diabète gestationnel à  

1046 patientes non diabétiques, que le diabète gestationnel ne constitue pas un 

facteur de risque de colonisation par le streptocoque B. 

8. Obésité : 

L’obésité a représenté pour certains auteurs [28] un facteur de portage du 

streptocoque B (OR = 1,20 ; IC 95 % : 1,13–1,28). Dans notre étude elle ne l’a pas 

été (p=O,23). 

 

9. Tabagisme : 

Le tabagisme a été considéré comme facteur prédictif de portage du 

streptocoque B (p=0,012) par certains auteurs [58], d’autres [28] le considèrent 

comme facteur protecteur (OR = 0,90 ; IC 95 % : 0,83–0,97).  Elbeitune [27] ne 

trouve pas de différence significative entre les patientes tabagiques ou non. 

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

constituer un facteur de portage. 

 

10. Facteurs liés à la grossesse en cours : 

- L’âge gestationnel, où le prélèvement est réalisé, constitue un facteur 

influençant le taux de portage qui augmente au fur et à mesure que le délai entre le 

prélèvement et l’accouchement diminue: Yancey [24] a trouvé, avec un taux de 

portage de 26,5%, une valeur prédictive positive de 87% et une valeur prédictive 

négative de 96% si le prélèvement est réalisé dans les six semaines précédant 

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 [5]. 
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- Jerbi [19] 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,  la fièvre n’a été retrouvée que chez 2 patientes dont une 

porteuse de streptocoque B. 

11. Autres : 

- Statut immunologique : Dans une étude brésilienne, le taux de portage était 

comparable entre les patientes VIH+ et VIH– suggérant que le portage est 

indépendant du statut sérologique et du degré d’immunodépression [27]. 

 

V. Dépistage 

1. COMMENT ? 

1. 1. Culture: 

Le prélèvement bactériologique, avec culture sur gélose au sang et incubation 

en température corporéale, constitue la méthode diagnostique classique. Cette 

méthode nécessite 24 à 48 heures. D’autres colonies bactériennes peuvent 

apparaître et mettre le praticien dans l’obligation de repiquer les colonies 

βhémolytiques augmentant ainsi la durée d’incubation. Des milieux sélectifs, 

inhibant la pousse de certaines bactéries à l’aide de l’acide nalidixique et de la 

gentamycine, ont ainsi vus le jour [59]. 

 

1. 2. Autres :  

- Au cours des années 80, des tests rapide utilisant l’agglutination au latex 

ont été proposé, mais il a été prouvé par la suite que ces tests n’étaient pas 

suffisamment sensible, avec une valeur prédictive positive extrêmement variable 

selon les travaux (15 à 100 %) [35-60-61].  
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- Récemment, la polymérase Chain réaction (PCR) dont le processus demande 

30 à 45 minutes seulement, a été introduite comme méthode rapide permettant 

d’identifier le SGB [5]. Si cette approche est adoptée, le diagnostic peut être posé au 

cours du travail [62]. Malgré l’avantage que procure cette technique aux patientes 

n’ayant pas bénéficié d’un dépistage avant le début du travail, il n’est pas encore 

prouvé que le diagnostic du statut vaginal concernant le streptocoque B au cours du 

travail soit supérieur en terme de résultats à sa connaissance à l’avance [62]. La 

sensibilité et la spécificité de la PCR restent sujettes à débat. Bergeron [63] rapporte 

une sensibilité à 97%, et une spécificité à 100%. En 2004, Davis [64] et Schrag [65] 

trouvent dans leur étude multicentrique une sensibilité de 94% et spécificité à 95,9%. 

Les deux études ont utilisé la méthode se basant sur l’amplification du gène cfb du 

SGB. En 2006, Rallu [66] compare 2 méthodes PCR différentes : la méthode qui 

utilise le gène scpB était plus sensible que celle utilisant le cfb (99.6% vs 75.3%). 

Goodrich [67] s’est penchée sur la comparaison entre la PCR en temps réel et 

la culture et a conclus que la culture constituait le gold standard dans la mise en 

évidence du SGB. Malgré l’augmentation de la sensibilité de ces tests en PCR [64-

66-67] la culture reste un examen accessible ne nécessitant pas une haute 

technologie et n’engendrant pas un coût élevé. La PCR peut être utilisée au cours du 

travail chez les patientes n’ayant pas pu bénéficier d’une culture. Enfin, Le CDC 

annonce que si de telles techniques sont commercialisées, elles seront intégrées aux 

recommandations [68]. 

 

2. QUAND ? 

L’objectif du dépistage est de prédire le portage à l’accouchement en fonction 

de la constatation d’un portage à un moment donné de la grossesse. C’est ainsi 

qu’ont successivement été tentés : 



35 
 

• le dépistage à 26-28 SA, qui s’avère insuffisamment prédictif [69–70–71];  

• le dépistage à 35-37 SA, qui a une bonne valeur prédictive [69–72], mais qui 

est inférieure à celle des cultures faites à l’accouchement  

• le dépistage à l’accouchement, est de meilleure valeur prédictive [73], mais 

les résultats - disponibles en 18-24 heures - ne peuvent pas guider 

l’antibiothérapie précoce per partum ou néonatale. 

Actuellement, la pratique qui consiste à effectuer à titre systématique un 

prélèvement génital pendant la grossesse, à proximité de l’accouchement, est 

mondialement assez répandue selon les recommandations émises.  

 

VI. Prise en charge : 
Le traitement au cours de la grossesse normale du portage maternel de SGB 

est illogique et inutile [74] puisqu’il ne s’agit pas d’une infection maternelle et que 

les risques de récurrence du portage vaginal ultérieurement durant la grossesse sont 

importants [75]. 

 

1. Moyens : 

1. 1. Antibioprophylaxie :  

 « Plusieurs études randomisées ont évalué l’efficacité de l’antibiothérapie per 

partum et sont concordantes. En cas de portage maternel de SGB au cours de la 

grossesse, le traitement per partum par une pénicilline diminue très 

significativement le taux de colonisation et d’infections néonatales à SGB (NP1).» 

[30]. Dans une étude réalisée en 2007, le nombre de colonies de streptocoque B 

diminuait rapidement après administration de pénicilline G [76].  

Le CDC et l’ANAES recommandent la pénicilline pour son spectre plus étroit 

que l’ampicilline dans un contexte d’antibioprophylaxie [30-68]. En cas d’allergie 
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d’autres alternatives existent (Figure n°8). Aucune résistance n’a été notée par 

rapport à la pénicilline durant ces années où le protocole d’antibioprophylaxie a été 

appliqué. Cependant, vu les résistances développées à l’érythromycine (3,2% à 21%), 

à la clindamycine (2,5% à 23,6%), au céfotaxime (7%) [25-77-78-79], Morales [77] 

suggère un certain nombre de précautions est à prendre : 

1) La sensibilité à l’érythromycine, à la clindamycin et  aux céphalosporines de 

première génération doit être testée systématiquement.  

2) Il faut s’assurer des allergies à la pénicilline car 70% de ces patientes ont une 

histoire non documentée. Lors d’une étude, où un test cutané a été réalisé à 

la pénicilline pour tous les patients se disant allergiques sans documentation, 

a trouvé que seulement 10 à 20% avait vraiment une allergie [80]. 

L’utilisation de céphalosporine de 1ère génération montrant une adéquate 

sensibilité constitue une alternative raisonnable pour ces patientes, surtout 

que, contrairement à l’érythromycine, ce type d’antibiotique passe la barrière 

placentaire et procure au foetus une protection en intra-utérin. Néanmoins, 

la possibilité d’allergie croisée entre pénicilline et céphalosporine est à 

considérer. 

3) Pour les patientes colonisées par le streptocoque et ayant une allergie bien 

documentée à la pénicilline, le nouveau né devra bénéficier d’une injection 

intramusculaire de pénicilline avec utilisation de clindamycine en 

intraveineux au cours du travail. 

La fréquence de colonisation des nouveau-nés de mère porteuse de SGB 

décroît avec la durée du traitement : de 50 % sans traitement ou dans l’heure qui 

précède la naissance, à 28% après 1 à 2 heures, 2,9 % après 2 à 4 heures, et 1,2 % 

après 4 heures, p ≤0,005 [81]. Cette durée >4 heures réduit le risque d’IMF à SGB 
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[82].  Aussi, bien que l’AAP en 1997 ait suggéré deux doses ou plus comme un seuil 

de prophylaxie chez les nouveau-nés d’AG > 35 SA [12]. 

 

1. 2. Désinfection vaginale : 

La chlorhéxidine a été utilisée lors d’une étude randomisée en suéde [83] : le 

transfert en unité de soins néonataux intensifs était moindre dans le groupe traité 

par toilette à la chlorexidine. Cette méthode est moins efficace que les antibiotiques 

par voie générale, néanmoins, elle a l’avantage d’être facilement réalisable et de ne 

pas accroître les résistances des agents pathogènes aux antibiotiques. Une étude 

Malawi [84] a objectivé une diminution significative des états de sepsis et de 

mortalité néonatale attribuée à des causes infectieuses durant la période où la 

toilette vaginale par chlohéxidine a été utilisée régulièrement en comparaison avec 

la période où elle n’était pas une pratique courante. Alors, la désinfection vaginale à 

la chlorhéxidine constitue une approche simple, peu coûteuse et non invasive qui 

doit être pratiquée de manière routinière [85]. 

 

1. 3. Vaccination:  

L’utilisation de vaccins purifies contre les antigènes capsulaires du SGB permet 

de développer des anticorps pouvant passer la barrière placentaire et permettre une 

protection du nouveau né contre cet agent. Elle constitue en outre une excellente 

alternative préventive permettant d’éviter le développement de résistances aux 

antibiotiques [86]. Pour certains auteurs, la vaccination maternelle contre le SGB 

peut prévenir les infections néonatales mieux que l’antibioprophylaxie [87]. Un 

challenge important serait de démontrer l’efficacité d’un tel vaccin, puisque 

l’échantillon requis serait très grand [68]. Des essais en phase 1 et 2, réalisés chez 

des patientes en âge de procréation en dehors de la grossesse montrent une bonne 
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réponse immunologique : augmentation des anticorps dans 90% des cas, et une 

bonne tolérance [88-89].  Les effets immunologiques pourraient être évalués sur la 

colonisation à SGB [90]. Le moment opportun de vaccination (au cours de la 

grossesse ou avant) n’est pas encore bien déterminé [86].  

Le polymorphisme génétique de l’espèce et le caractère peu immunogène de 

certaines structures comme l’antigène capsulaire du SGB constituent un frein pour le 

développement de ces vaccins. La réticence des patientes enceintes au vaccin 

constitue un obstacle à son utilisation au cours de la grossesse [86]. 

 

2. Recommandations : 

2. 1. Recommandations du CDC 1996 : 

Après les recommandations 1992 de l’American Academy of Pediatrics (AAP) 

[91] et celles de l’American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), 

viennent celles de l’AAP et du CDC en 1996. Ces dernières, établies par le CDC avec 

l’appui de l’ACOG et de l’AAP sont basées sur l’utilisation large de l’antibiothérapie 

per partum [12-92].   

Deux stratégies sont offertes, au choix des institutions et des cliniciens [12-

93] : l’une basée sur une culture prénatale systématique et/ou l’existence de 

facteurs de risque, l’autre basée uniquement sur les facteurs de risque.  

Les facteurs de risque de l’ACOG sont : la prématurité, la rupture prématurée 

des membranes avant terme, la durée d’ouverture de la poche des eaux >18 heures, 

la fièvre maternelle >38 °C, un enfant précédent atteint d’une infection néonatale 

précoce [93]. 

Les modalités de l’antibiothérapie sont les suivantes : pour la pénicilline, une 

dose initiale de 5 MU, puis 2,5 MU/4 h ; pour l’ampicilline, une dose initiale de 2 g, 

puis 1 g/4 h ; la pénicilline étant préférée aux États-Unis. 
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Les avantages annoncés de cette stratégie sont les suivants :  

- Un dépistage plus tardif (35-37SA) est plus prédictif ;  

- Toutes les femmes colonisées peuvent bénéficier d’une 

antibioprophylaxie;  

- La réalisation de plusieurs injections d’antibiotique permet d’anticiper sur 

l’apparition de facteurs de risque et permet une meilleure efficacité (doses 

efficaces quasi immédiates dans le sang foetal et après > deux injections 

dans le liquide amniotique). 

Les estimations théoriques basées sur des populations estiment que la 

proportion de cas d’infections néonatales précoces à SGB sans facteurs de risque, 

d’environ de 45 % dans la période qui a précédé la prévention, suggèrent que le 

dépistage apporterait un meilleur déclin de l’incidence que l’approche par les 

facteurs de risque [94]. Cependant, l’approche par les facteurs de risque a paru être 

de réalisation plus facile que celle par le dépistage, ce qui a conduit à des doubles 

recommandations depuis 1996 [95]. 

La plus grande étude financée par le CDC multi États a pu faire pour la 

première fois à grande échelle la comparaison directe des 2 stratégies [96].  En 

prenant les données de surveillance d’une population de plus de 600 000 

naissances vivantes, l’analyse a montré que l’approche par le dépistage était plus de 

50 % plus efficace que celle basée sur les facteurs de risque. 

 

2. 2. Recommandations de l’ANAES 2001 : 

Le Collège national des gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) [97] a 

recommandé, en 1997, le dépistage systématique du portage vaginal puis, en 2001, 

l’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation de santé (Anaes) [98], devenue 

Haute Autorité de santé (HAS), l’a intégré dans ses recommandations pour la 
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pratique clinique concernant la prévention anténatale du risque infectieux bactérien 

néonatal. 

L’antibioprophylaxie per partum de l’infection à SGB est recommandée : 

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

distance ou non de l’accouchement (grade B) ; 

• en cas de bactériurie à SGB au cours de la grossesse (grade B) ; 

• en cas d’antécédent d’infection néonatale à SGB (grade B) ; 

• en l’absence de prélèvement vaginal de dépistage du SGB, si un des 

facteurs de risque suivants est présent : l’accouchement survient avant 

37 SA, la durée de rupture des membranes est supérieure à 12 heures 

ou la température maternelle dépasse 38°C au cours du travail (grade B). 

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

doses de 5 MUI puis 2,5 MUI en intraveineuse toutes les 4 heures jusqu’à l’expulsion 

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

être débutée le plus précocement possible au cours du travail, car son efficacité 

n’est optimale qu’à partir de la 2ème injection (grade B). 

En cas d’allergie à la pénicilline, un antibiogramme est justifié en raison de la 

résistance de certaines souches de SGB aux macrolides : les alternatives sont 

l’érythromycine ou une céphalosporine malgré le risque d’allergie croisée [30]. 

 

2. 3. Recommandations 2002 du CDC 

En 2002, le CDC [68] recommande de bannir la stratégie basée sur les facteurs 

de risque vu que 45 à 50% des infections néonatales échappe à la prévention à cause 

de cette stratégie [94-96]. 

Les praticiens en obstétrique en association avec les laboratoires et les salles 

d’accouchement doivent adopter la stratégie qui suit pour prévenir l’infection 
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périnatale à SGB. L’approche basée sur les risques n’est plus une alternative 

acceptable, excepté dans des circonstances pour lesquelles les résultats du 

dépistage ne sont pas disponibles (AII). 

Toutes les femmes enceintes devraient avoir un dépistage pour la recherche 

d’une colonisation vaginale et rectale à SGB (AII). Au début du travail ou au moment 

de la rupture des membranes, une antibioprophylaxie per partum doit être 

administrée chez toutes les femmes identifiées comme porteuses (AII), (Figure n°8).  

La colonisation durant une grossesse précédente n’est pas une indication à 

l’antibioprophylaxie per partum pour les accouchements suivants. Les femmes ayant 

une bactériurie à SGB pendant la grossesse en cours, quelle qu’en soit la 

concentration, doivent recevoir une antibioprophylaxie per partum, car elles ont 

habituellement une importante colonisation vaginale par le SGB et sont à risque 

d’accoucher d’un enfant atteint d’une infection précoce à SGB (BII). Les échantillons 

d’urines recueillis doivent être munis de la mention de la grossesse afin d’en 

informer le laboratoire. Le dépistage par les cultures prénatales du vagin et du 

rectum n’est pas nécessaire chez ces femmes ayant une bactériurie. Les femmes 

ayant une infection urinaire, symptomatique ou non, pendant la grossesse doivent 

être traitées selon les protocoles habituels de traitement de l’infection urinaire chez 

la femme enceinte. 
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Figure n°8 : Indications de l’antibioprophylaxie per partum pour la 

prévention de l’infection périnatale à streptocoques du groupe B (SGB) 

[68]. 

 

Les femmes qui ont donné antérieurement naissance à un enfant ayant une 

infection invasive à SGB doivent recevoir une antibioprophylaxie per partum ; le 

dépistage par les cultures prénatales du vagin et du rectum n’est pas nécessaire 

chez ces femmes (BII). 

Si le résultat du dépistage n’est pas connu au début du travail, une 

antibioprophylaxie per partum doit être administrée dans les cas suivants : AG <37 

SA, durée d’ouverture de la poche des eaux ≥18 heures, température ≥38,0 °C (AII). 

Les femmes chez qui le résultat négatif de cultures, réalisées dans les 5 semaines 

qui ont précédé l’accouchement, est connu ne requièrent pas cette 

antibioprophylaxie per partum, même si des facteurs de risque surviennent. 

Les femmes ayant un accouchement inopiné prématuré (<37 SA) doivent 

accéder à la prophylaxie. D’autres approches développées par les médecins ou 

institutions peuvent être appropriées (CIII). 

Les techniques de cultures qui maximisent la chance de mettre en évidence le 

SGB sont requises pour le dépistage. La collecte de spécimens pour la culture peut 
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être faite par la patiente avec des instructions appropriées ou par un soignant (BII). Il 

faut réaliser un écouvillonnage de la partie inférieure du vagin (sans mettre un 

spéculum) et du rectum. 

Les spécimens doivent être placés dans un milieu de transport non nutritif, et 

porter la mention de l’indication « recherche du SGB ». Si la femme est allergique à 

la pénicilline, il faut aussi le mentionner de sorte qu’un antibiogramme pour étudier 

la sensibilité à l’érythromycine et à la clindamycine soit pratiqué en cas de cultures 

positives. Le laboratoire doit transmettre les résultats de cultures et 

d’antibiogramme à la maternité prévue pour l’accouchement et au praticien qui a 

prescrit le test. 

Les praticiens doivent informer les femmes des résultats du dépistage et des 

pratiques recommandées. En l’absence d’infection urinaire, il ne doit pas être utilisé 

d’antibiotiques avant la période per partum pour traiter la colonisation. De tels 

traitements ne sont pas efficaces pour éliminer le portage ou prévenir l’IMF et 

peuvent causer des ennuis (DI). 

Les femmes colonisées pour lesquelles une césarienne est programmée avant 

la rupture des membranes et le début du travail sont à faible risque d’avoir un 

enfant atteint d’une infection précoce à SGB. Elles ne doivent pas recevoir 

d’antibioprophylaxie per partum pour la prévention de l’infection périnatale à SGB 

(CII). 

Pour l’antibioprophylaxie per partum, le protocole recommandé chez les 

femmes non allergiques à la pénicilline est le suivant (figure 9). 

La pénicilline G, 5 MU intraveineuses en dose initiale puis 2,5 MU toutes les 4 

heures jusqu’à l’accouchement (AII). Du fait de son spectre étroit, la pénicilline est 

l’agent préféré. Une alternative est l’ampicilline, 2g intraveineux en dose initiale, 

puis 1 g intraveineux toutes les 4 heures jusqu’à l’accouchement (AI). 
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Figure 9 : Recommandations du Center for Disease Control (CDC) 

pour l’antibioprophylaxie per partum pour la prévention de l’infection à 

streptocoques du groupe B (SGB) [68]. 

 

L’antibioprophylaxie per partum des femmes allergiques à la pénicilline doit 

tenir compte des résistances croissantes à la clindamycine et à l’érythromycine des 

SGB isolés. Pendant la grossesse, il faut s’enquérir de cette allergie et déterminer si 

la femme est à risque d’anaphylaxie, c’est-à-dire d’antécédent d’hypersensibilité 

immédiate à la pénicilline (anaphylaxie, angio-oedème, urticaire) ou d’asthme ou 

autre pathologie qui pourrait rendre encore plus dangereuse l’anaphylaxie. Les 

femmes non à risque d’anaphylaxie doivent recevoir de la céfazoline, 2 g 

intraveineux en dose initiale, puis 1 g intraveineux toutes les 8 heures jusqu’à 

l’accouchement (BIII). Chez les femmes à risque d’anaphylaxie, la sensibilité à la 

clindamycine et à l’érythromycine doit être testée. En cas de sensibilité, il doit être 

administré de la clindamycine, 900 mg intraveineux toutes les 8 heures jusqu’à 

l’accouchement ; ou de l’érythromycine, 500 mg intraveineux toutes les 6 heures 

jusqu’à l’accouchement. Si l’antibiogramme n’est pas connu ou impossible, ou en 

cas de résistance, il doit être réalisé une injection de vancomycine, 1 g intraveineux 
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toutes les 12 heures jusqu’à l’accouchement chez les femmes ayant une 

hypersensibilité immédiate à la pénicilline (CIII). 

L’utilisation en routine d’antibiotiques chez les nouveau-nés de mère ayant 

reçu une antibioprophylaxie per partum n’est pas recommandée. Mais l’utilisation 

thérapeutique de ces agents est appropriée en cas de suspicion clinique de sepsis.  

Les agences locales et d’État de santé publique, en association avec les 

groupes hospitaliers, sont encouragées à établir la surveillance des infections 

précoces à SGB et à prendre d’autres mesures pour promouvoir la prévention de 

l’infection périnatale à SGB et éduquer pour réduire l’incidence de l’infection précoce 

à SGB dans leurs États. Des efforts, pour détecter l’émergence d’autres infections 

que celles à SGB, sont aussi encouragés. 

Avant que l’implantation complète de cette stratégie puisse être réalisée dans 

tous les centres de soins, tous les membres d’équipes soignantes doivent améliorer 

leurs protocoles pour isoler le SGB et transmettre les résultats des cultures, 

améliorer la qualité de l’information autour des résultats de culture, et éduquer les 

équipes médicales et soignantes aux soins pré- et pernataux. Au sein des 

institutions, de tels efforts peuvent prendre plusieurs mois. Même avec une 

implantation idéale des recommandations, des cas d’infection précoce à SGB 

continueront à survenir. 

2. 4. Recommandations 2002 du Canada 

On dispose actuellement de preuves raisonnables (niveaux II-1 et II-2) à l’effet 

que le dépistage universel de la colonisation par le SGB à 35-37 SA suivi d’une 

antibioprophylaxie per partum sélective administrée seulement aux femmes 

colonisées et exposées à des facteurs de risque réduit l’incidence de la colonisation 

et de l’infection chez les nouveau nés. Cela semble être la plus efficace 

(recommandation de grade B). 
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On dispose de preuves raisonnables (niveau II-2) à l’effet que le dépistage 

universel de la colonisation par le SGB à 35-37 SA suivi d’une antibioprophylaxie per 

partum donnée à toutes les femmes colonisées réduit l’incidence de la colonisation 

chez les nouveau-nés et prévient l’infection néonatale, mais cette stratégie est 

associée à une proportion beaucoup plus importante de femmes recevant un 

traitement (recommandation de grade B). 

On dispose de preuves insuffisantes pour évaluer l’efficacité de 

l’antibioprophylaxie per partum donnée uniquement sur les facteurs de risque 

(recommandation de grade C) [99]. 
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CONCLUSIONS 
Aucun des facteurs de portage cité dans la littérature n’a influencé 

significativement le taux de portage du streptocoque B dans notre échantillon. 

Cependant, l’exiguïté de ce dernier (60 patientes) constitue une limite à considérer 

ces résultats.  

Dépistage et antibioprophylaxie dans les cadres recommandés sont et 

demeurent les fondements d’une stratégie claire et efficace pour éviter les 

complications du portage du S. agalactiae. Néanmoins, la publication des 

recommandations a fait l’objet d’un grand débat surtout dans la littérature de 

langue anglaise.  

Le représentant de l’ANAES a annoncé aux Journées nationales de 

néonatologie en mars 2003 [100], qu’il n’y a pas d’obligation à appliquer des 

recommandations. En revanche, c’est une obligation pour chaque service de rédiger 

son propre protocole de prise en charge de l’IMF adapté à son contexte.  

Nous proposons à cet effet : 

• La réalisation d’un dépistage du streptocoque B par culture chez les 

patientes ayant consulté vers la fin du troisième trimestre avec demande 

d’antibiogramme en cas d’allergie à la pénicilline. 

• L’antibioprophylaxie pour les patientes répondant aux critères et suivant 

les protocoles dressés par les recommandations des sociétés savantes et 

doter notre pharmacie en produits alternatifs aux pénicillines pour les cas 

d’allergie. 

• La stratégie basée sur les facteurs de risque est à considérer dans notre 

contexte surtout qu’une grande partie des patientes que nous prenons en 

charge ne bénéficient d’aucun suivi antérieur. 
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• La réalisation de tests cutanés chez les patientes ayant une histoire non 

documentée d’allergie à la pénicilline avant de prescrire d’autres 

antibiotiques. 

• La réalisation d’une désinfection vaginale à la chlorhéxidine 

systématiquement pour les patientes ayant bénéficié ou non d’un 

dépistage. 

• Intégrer ce protocole dans les séances de formation continue du personnel 

soignant au niveau de la salle d’accouchement appartenant à notre centre 

hospitalier universitaire. 
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RESUME 

INTRODUCTION :  
Le streptocoque B constitue une cause majeure d’infection maternofoetale 

grave. Le dépistage systématique au troisième trimestre en est recommandé dans 

certains pays industrialisés. Le but de notre travail est de déterminer le taux de 

portage maternel de streptocoque du groupe B après 35SA dans notre contexte 

marocain et rechercher les éventuels facteurs prédictifs de ce portage. 

 

PATIENTES ET METHODES :  
Un prélèvement vaginal et un autre anal ont été réalisés de manière 

prospective chez 60 parturientes avec un âge gestationnel de plus de 35SA. Ils ont 

été ensemencés dans une gélose au sang. Une analyse statistique des données a 

permis de tirer certaines conclusions. 

 

RESULTATS :  
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 foetale 

in utero, de pyélonephrite gravidique, de menace d’accouchement prématuré de 

diabète gestationnel et de grossesse gémellaire) n’était statistiquement prédictif du 

portage maternel du SGB. 
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Discussion :  
La prévalence du portage de streptocoque B varie entre 10 et 30%. Ses 

manifestations cliniques sont souvent absentes chez la mère. Cependant, la 

morbidité et la 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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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 ◊                                Pyélonéphrite aigue ◊ 

    Diabète gestationnel  ◊ :   Equilibré :   Oui ◊   Non ◊                         

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

 

PARAMETRES INHERANT AU TRAVAIL : 

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

   Durée du travail : …………………………… 

Téléphone : ……………………. 
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   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 fait:   Avant l’admission ◊       A l’admission  ◊ 

  Culture : 

- Prélévement vaginal : 

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

- Prélévement rectal : 

………………………………………………………………………………………………… 

 


