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Objectif: Eviter les infections néonatales
les plus fréquentes

Infections par voie hématogene

- PNA Complications néonatales
- Listériose (5 cas/ 1 million): P
=) Hémoculture si fievre T

Infections par voie ascendante > : —
- perturbation de I"écologie microbienne du vagin Chorioamniotite

(vaginose, bactéries a haut risque infectieux) Souffrance foetale
- Infections vaginales (IST): N. gonorrheae, C.

trachomatis, M. genitalium

Favorisées par Complications maternelles
- Modifications physiologiques (dilatations, PH, | du post-partum

Idépression)
- Modifications hormonales



Infections urinaires de la femme enceinte

Recommandations de la SPILF
2015

e Bactériurie asymptomatique: 2 a 10% persiste pendant la grossesse
e Cystite aigliie: 0,33 2%

* Pyélonéphrite:
— 20 a 40% des bactériuries asymptomatiques sans traitement se
compliguent d’'une PNA vs 2 a 3% si bactériurie traitée

— 0,5% a 1% des grossesses si pas de contexte

Le traitement des colonisations urinaires gravidiques diminue le risque
de PNA




Epidémiologie des I. urinaires

E. coli : 40 a 80%

Klebsielle pneumoniae: 10 a 20%

Proteus, Enterobacter

Cocci a Gram positif: 10 a 20%
- Staphylococcus saprophyticus
-SGB ???
- Enterococcus sp.

E. Coli (PR+RDB)

Antibiotique

% de souches
Résistantes

Fosfomycine-
trométamol

3%

Nitrofurantoine

2%

———
CG3 4-5 % (3% PR)
]
Aztréonam +5 %
Fluoroquinolones 3-5%
Pivmécillinam 12-15%
Amoxicilline 45 %
Amoxmﬂhqe-acife 05.35 o,
clavulanique
TMP-SMX 23 %




Bactériurie: Diagnostic

Bandelette urinaire pour le dépistage de |la colonisation

—

Leucocytes %

seuls

Sensibilité 60-70
Spécificité 96

VPP 28-98
VPN 90-99
"Nitrites seuTs l
Sensibilité 50-60
Spécificité 98-99

VPP 75-82

VPN 82-08
Combings —
Sensibilité 38-80
Spécificité 85-100
VPP 46-100
VPN 79-94

—

Dans la population générale, le dépistage
de la colonisation urinaire gravidique
repose sur la BU:

- Sila BU est positive, une confirmation
par ECBU est requise.

- Pour les femmes a haut risque
d'infection urinaire, le dépistage de la
colonisation urinaire gravidique est
effectué d'emblée par ECBU (lI-B)



Prélevement +++

Hygiene des mains

Toilette soigneuse de la région vulvaire et du méat (savon
doux, lingettes)

Eliminer le ler jet d’urine (+/- 20 mL)

Recueillir les urines directement dans un flacon de recueil
stérile sans toucher le bord supérieur du flacon

SGB d’origine vaginale



Diagnostic de |‘infection urinaire

« Leucocyturie =2 104 /ml, Examen direct positif si = 10° cfu/ml

Mode de Patient Type Taux de bactériurie
préléevement de germes* significative
(cfu/mL)
E.coli, S.saprophyticus 1 03
- : Symptomatique
« milieu de jet » Enterobacteries, 4
Corynebactéries, 10
P.aeruginosa, SAD
Asymptomatique Groupes 1-2 105
. Symptomatique ) 3
Sondage simple Asymptomatique Groupes 1 -2 10
: o Symptomatique ) 1
Ponction sus-pubienne Asymptomatique Groupes 1-2 10
Sur sonde a demeure Symptomatique Groupes 1 -2 104

Groupe 1: E. coli et S. saprophyticus
Groupe 2: autres entérobactéries, S. aureus, Enterococcus, P. aeruginosa

SGB, Acinetobacter



Colonisation urinaire gravidique
bactériurie = 10° cfu/ml y compris pour SGB

Traitement d’emblee selon I'antibiogramme

1. Amoxicilline
2. Pivmécillinam (pas d’effet tératogene)

3. Fosfomycine-trométamol (pas impact microbiote)

4. hierarchie selon impact écologique
* nitrofurantoine (pas impact microbiote)
* SMX-TMP (a éviter au 1°" trimestre)
« amoxicilline-acide clavulanique
» ciprofloxacine ou céfixime (impact microbiote)

Durée totale : 7 jours sauf fosfomycine 1 jour

ECBU 8 a 10 j plus tard puis tous les mois




Cystite aigue gravidique

Association de signes cliniques évocateurs et d'un ECBU
positif avec leucocyturie et bactériurie significative

Antibiothérapie probabiliste d’emblée
Antibiotiques avec R < 10%

- Fosfomycine-trométamol

- Pivmecillinam (taux de résistance bas)

- Nitrofurantoine (EBLSE)

- Ciprofloxacine (FR de BLSE) ou Céfixime (microbiote)

4

Antibiothérapie adaptée (ATB)

Cf colonisation



PNA gravidique
0,5 a 1% des grossesses, 25% des sepsis sont d’origine urinaire

15 a 20% d’hémocultures positives
Associé a un risque accru de prématurité

Antibiothérapie probabiliste

Sans signe de gravité Avec signes de gravité
- C3G parentérale - C3G + amikacine
- Ciprofloxacine - Ciprofloxacine+ amikacine

(Aztréonam si allergie)

Antibiotherapie adaptee (ATB)

- amoxicilline

- amoxicilline-acide clavulanique

- céfixime

- ciprofloxacine

- SMX-TMP (a éviter au 1°" trimestre)

Duree totale de traitement: le plus souvent 10 — 14 jours



Traitement d’'une PNA a BLSE

Nouvelles recommandations du CA-SFM

Fluoroquinolones-S

Fluoroquinolones-R

1¢" choix
ciprofloxacine

SMX-TMP (a eviter

au

et SMX-TMP-S 1¢trimestre)

Fluoroquinolones-R Amoxicilline+acide clavulanique Si CMI <8 mg/l

et SMX-TMP-R
Pipéracilline+tazobactam Si CMI <8 mg/l
Céfotaxime Si CMI <1 mgl/l
Ceftriaxone Si CMI <1 mgll
Ceftazidime Si CMI <1 mg/l
Céfépime Si CMI <1 mg/l

2¢me choix

Céfoxitine Si souche sensible, et IU & E. coli

Aminoside (amikacine, gentamicine, tobramycine)

3éme choix (en I'absence d’alternative)

Imipénéme




Objectif: Eviter les infections
néonatales les plus fréequentes

Infections par voie hématogene
- Listériose (5 cas/ 1 million habitants)
=) Hémoculture sifievre

-  PNA

Infections par voie ascendante
- perturbation de I'écologie microbienne du
vagin (vaginose, bactéries a haut risque

infectieux)

- Infections vaginales (IST): N. gonorrheae, C.
trachomatis, M. genitalium

> Souffrance foetale

Complications néonatales

T

Chorioamniotite

l

Complications maternelles
du post-partum




Listeriose et Listeria

Listeria monocytogenes

4 formes cliniques

— Gastro-entérite limitée

— Septicémie

— Infection neurologique

— Infection materno-fetale

Bacille a Gram positif
se multiplie a 4°C (réfrigérateur bien réglé)

« Pas tué par congélation

« n’'altére pas le godt des aliments



Diagnostic Listeriose neonatale
30/50 cas / an en France

* Clinique: fievre isolée (aliments contaminés)
Bactériémie=>infection placentaire =+ infection foetale

* Isolement de la bactérie dans tout prélevement d'origine
materno-foetale ou néonatale
— Hémocultures mere/NN
— Placenta
— Liquide amniotique
— LCR du nouveau-né




ldentification de L. monocytogenes

 (Cette bactérie est:

— catalase +, esculine +, capable de
pousser a + 4°C

— Diagnostic présomptif
rapide sur hémoculture -
esculine + en 2h

- S Péni G, Amox,
Gt, Bactrim,Rifam

— Une vingtaine d’especes du genre
Listeria dont une seule pathogene
pour 'homme

— Les souches pathogenes
appartiennent aux sérovars 1/2

- Naturellement R
C3G et C2G

(25%) et 4b ( 75%).
— Aujourd’hui: Typage par cgMLST



Objectif:

Eviter les infections néonatales les plus

fréequentes
Infections par voie hématogene
Listériose
PNA

Infections par voie ascendante

Complications néonatales

perturbation de |'écologie microbienne du
vagin (vaginose, bactéries a haut risque
infectieux)

Infections vaginales (IST): N. gonorrheae,
C. trachomatis, M. genitalium

>

|

Chorioamniotite
Souffrance foetale

l

Complications maternelles
du post-partum




Sepsis néonatal précoce

Dans les 72 premieres heures de vie
P Autres (strepto non B,

85% avant 24h entérocoque, Haemophilus)
19% n = 164

I
/

Origine materno-feetale
— Voie génitale ascendante ++
— Contamination per-partum
— Transplacentaire

— En 2011, incidence des IN précoces a SGB
0,2/1000 Naissances

y s Strepto B
 Mortalité o

— Tout germe : 16% *dont 57% dans
les 3 premiers jours de vie

— E CO/i - 339% (VS 99% pour SG B) P. Kuhn et al. Incidence and distribution of

pathogens in early-onset neonatal sepsis
in the era of antenatal antibiotics.
Paediatric and Perinatal epidemiology

Kuhn, P et al (2010) *Stoll B. Pediatrics 2011 2010.



Hémocultures positives: 8 centres hospitaliers
Francais 2010-2016

158 Hémocultures positives entre JO et J3

9 Méningites
- 75 E. coli (47%) dont 3 BLSE 0a5ah
1 a E. coli

- 47 SGB (30%) 1 a Listeria

1 a Pneumocoque

-5 Listeria

- 5 entérobactéries (M. morganii, C. koseri, E. cloacae)

-75. aureus

- 6 S. constellatus, S. anginosus, S. pasteurianus, E. faecalis

- 3 BGN non entérobactéries (P. aeruginosa, S. maltophilia, A. Iwoffi,)

Centres
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Schrag SJ, Pediatrics 2016

=@=F coli <34 wk == £ coli 34~36 wk = E colf 37+ wk



Risque selon le poids de naissance

TABLE 2 Rates of EQ Infections per 1000 LBs

According to Birth Weight lgg At
EW, g 60 m Strepto B
E. coli
401-1500:  1501-2500 =2500 Al 40 W b coll
Al 10.98 138 057 (o398 20
(088 sy 2 n B

GBS 2.08 0.38 0.35 .21 N
E cali 008 054 0.07 0.28 4300 0

Stoll et al. Early Onset Neonatal Sepsis : The Burden of
Group B Streptococcal and E. coli Disease Continues.
Pediatrics 2011; 127:817-826

Risque d’autant plus important que I'enfant est
prémature avec un tres faible poids de naissance




Bactéries responsables des Méningites néonatales

n= 444 enfants TABLE 1. Distribution of Bacteria Isolated in Early-
onset (d0—d4) and Late-onset (d5—d28) Neonatal
Meningitis From January 1, 2001 to December 31, 2007

Neonatal Early-onset Late-onset
Meningitis Meningitis Meningitis

n (%) n (%) n (%)

Group B streptococci 258 (59) 149 (50)*

E. coli 123 (28) 25(18) (98 (33Y

Other bacteria 58 (13) 7 (5) 51 (17)*
Other Gram-negative bacilli 197 1 18
Other Gram-positive cocci 18* 4 14
Streptococcus pneumoniae 8 3 53
Streptococcus bovis 6 1 5
Neisseria meningitidis 14 0 14
Group B 11 0 11
Listeria monocytogenes 7 2 5

Values in parentheses are percentages.

*P < (.01 for the comparison between the percentages observed for GBS, E. coli, or
other bacteria in early-onset and in late-onset meningitis, respectively.

"Citrobacter, 2: Salmonella enteritidis, 2: Campylobacter feetus, 1; Enterobacter clo-
acae, 1; Enterobacter sakazakii, 1; Proteus mirabilis, 1; Pseudomonas aeruginosa, 1;
Serratia liquefaciens, 1; Serratic marcescens, 1; other Enterobacteriaceae, 8.

*Enterococcus faecalis, 1; Streptococcus salivarius, 1; Streptococcus gallolyticus, 1;
group D streptococcus, 1.

Gaschignard J, PIDJ,2011



Premier responsable
Streptocoque du groupe B




PHYSIOPATHOLOGIE

Accouchement
Mere - Nouveau-né
Colonisation vaginale
(10-30%)
Inhalation
Colonisation 50%

Pneumonie Asymptomatique 98%
(Passage épithélium pulmonaire) ¢ Manifestations

Septicémie / Méningite cliniques 2%

(Dissémination)



V. Diagnostic bactériologique

Diagnostic conventionnel : culture
Systématique a partir de 35SA

= Délai de positivité minimum 24 heures
< Examen direct, coloration de Gram
<> Identification des colonies suspectes

<~ Dépistage en fin de grossesse :
Sensibilité 63-82%, spécificité 91-94%
VPP 55-61% et VPN 95-98%

= Enrichissement en milieu liquide sélectif
- délai de positivité 48 heures




Systeme GeneXpert GBS (Cepheid©)

Temps manipulateur:
1 min
Insert the swab into the Insert cartridge and

, chamber S start assay
Rendu résultat:

35-55 min

Sensibilité: 84-97%
Spécificité: 95-99%
VPP: 65-97%
VPN: 95-99%




CNR-Strep

Distribution des 7 sérotypes capsulaires

80 -
2 60 -
B EOD: Il (55%), la (23%), Il (6%), % oo
Ib (4%), IV (2%), V (9%) 5 ® .
20 A
m LOD: Il (75%), la (7%), Il (5%),
0 -
Ib (ZOA))’ IV (3(%))’ V (7(%)) la Ib I m v v Vi
B Souches responsables de la mlb =il =il <V V=V
meningites , le serotype |l est 100 -
responsable de wl = X
81% EOD S w0 I
87% LOD s 1 &
20 - o 10
0 10 19 6
EOD ‘ LOD ‘ EOD ‘ LOD ‘
Bacteremia Meningitis




Structure phylogénétique de I espéce S. agalactiae

cc23
= A
ccé1 -
(. CC22
cc1
. : "y 100+
cc19 =
y N ) cc7 80-
S
5\ 60+
&
2
. 8  40-
Un clone hypervirulent de SGB de i
SC Il ST-17 responsable 20-
d’infections néonatales de diffusion
mondiale 0-
) ] ) i EOD LOD Ad |[EOD LOD Ad |Portage
Exceptionnel switch capsulaire sérotype 4

Bacteremia

Meningitis



Deuxieme responsable: E.coli

*

1. Colonisation des muqueuses oro-pharyngées et intestinales a partir de la

flore maternelle ou de I'environnement
Translocation de la lumiere intestinale vers le sang ++
Seuil : 108 UFC/g de selles
Acquisition possible par voie urinaire (rare)
3. Résistance aux défenses de I'organisme : survie et multiplication dans le

sang
- Facteurs de virulence de la souche

- Immaturité du systéme immunitaire non spécifique du houveau-ne

4. Traversée de la barriere hémato-encéphalique et multiplication dans le
LCR

Relation directe entre le taux de bactériemie — ensemencement du LCR
- < 10* UFC/ ml => 10% de méningite
- > 108 UFC/mI => 80% de méningite

mmm) nécessite une bactériémie élevée et prolongée



A et B1 = E. coli commensaux

B2 = E. coli pathogenes avec facteurs de

virulence (68% des IN, Wweissman et Stoll, 2016)
Extraintestinal Pathogenic coli)

D =

Diversité phylogenétique des souches de E. coll

intermédiaire

U ECOR strains

# Bacteremic isolates

A Genome strains

Sk
' % AVCO03

I

-.Ill
3

B2

CC4

MCHOZ3

R L

/ éﬁumm
[ e

EC'DR?Z

—_—
%]

Jaureguy F, Landraud L, BMC genomics 2008



Antigene K1

« Antigene polysaccharidique de surface
« Homopolymere linéaire de I'acide N-acetylneuraminique (acide sialique)

* Présent dans + de 80% des souches de E. coli des méningites
néonatales

* 39% des souches de sepsis chez Weisman et Stoll (2016)

“:’ 2 ‘/‘, ) 730 ) ‘(' 18 ’(' &) / " < ’ CapSUIe
AJ&K /%l\g (%l\! é\&\ \ﬁ (\S\\K / & (F “ “ S \ O AR
SN ) 1253 % JE £t ¢ £ Y £ Ukas i 3 EQ

DN S
Lipolysaccharide z /?’z i /z
(AgO) 9

m Viaaastataasian R Aiaddasadanatasaddan \aaaaaattsaadaan Membrane externe

Pili (fimbriae) O O © OO0 © © © © © O PitEWILITERE

B lactamase Rt r el m mﬁg;ﬁmﬁ Membraneplasmlque

Revue de la littérature: Pas de notion de K1

Jones B Aust nz j obstet gyn. 2004 Stoll BJ. Peds 2011; Wynn JL Early Hum Dev 2011; Didier C Eur J Pediatr 2011



Prélevement vaginal



Ecologie bactérienne normale de la flore
vaginale (10°bactéries /g)

* Flore dominante = visible a 'examen direct: 107 cfu/ml|

Bacille de Doderlein, corynébactéries, streptocoques

* Flore polymicrobienne minoritaire non visible a l'ceil nu



Lactobacilles

Nombreuses especes de lactobacilles dans le microbiote vaginal
dont le pouvoir protecteur n’est pas identique pour tous

a0 - 100%

80 - 80% . ‘

<— Preterm -

70 1 B0%

o0 70% ‘
u L.vaginalis
50 | 60% L.plantarum
# L.helveticus
50% » L.reuteri
40 1 u Lsalivarius
40% = L.jensenii
30 ® L.johnsonii
30% = L.gasseri

20 ®m L crispatus
20%

10 i i
10%

0 ! i

uL.iners
-_—
& & & u, 0%
& «33{’ ;}5‘ & & @5“’ @@® & 33 34 3 3 37 38 39 40 41 42
& & o ‘5@9 VBEK

o eek of Pregnancy

& -.@“0 8 ,ﬁ _\ra

N A

Percentage of pregnant women
Percentage of pregnant women

L. crispatus et L. gasseri (acidophilus) plus fréquents dans la flore normale*
L. iners plus souvent associé a I'accouchement prématuré et a la vaginose (85%) **

*Africa C, Int J Environ. Public Health,2014 **Petricevic L, Sci Report, 2014



Bactéries issues de la flore digestive

10%/g It LRI

R '-‘\ . W S .}'

- .l . i,:‘i. b |III [ 9 ﬂ
N : f.'p-:;;:..": wa o h:,l
SGB (5 a 25%) et Enterococcus (<1%) L e S :;t.._‘;
E. coli (1 a 5%) et autres entérobactéries s St b o N
S. aureus (8% a 50%, USA) AR, i G

Bactéries anaérobies :Bacteroides, Prevotella, Porohyromonas,
Fusobacterium, Clostridium, Peptostreptococcus, Veillonella,
Mobiluncus (40 % normal, 80 a 90% vaginose)

Streptococcus viridans
Gardnerella vaginalis (10 a 70% normal, 90% vaginose)
Atopobium vaginae (8 a 15% normal, 40 a 70% vaginose)
Mycoplasma hominis (0 a 22% normal, 25 a 75% vaginose)
Ureaplasma urealyticum (50% normal et vaginose)
Candida albicans 15 a 20%




Vaginose = prolifération bactérienne
10 a2 10 000 fois la concentration bactérienne maximale

Bactéries Flore normale  Vaginoses

Prevotella 40% 91%
Peptostreptococcus 60% 30%

G. vaginalis 11 2 69% 90%

M. curtisii et mulieris <6% 14 2 96%
M. hominis 0a22% 24 2 75%
U. urealyticum 50% 50%

M. genitalium 10% <10%
Atopobium vaginae 0a8% 40 a 70%
Mais aussi : Atopobium rimae, Bifidobacterium urinalis,
Leptotrichia amnionii, Sneathia sanguinegens...




Bactéries de |a flore oro-pharyngée
0,1% des femmes

Haemophilus influenzae et parainfluenzae (20%
mortalité chez NN)

Pneumocoque (20%)

SGA

Meningocoques, Neisseria



Vaginose
Cliniguement (Score de Amsel)

La vaginose se définit par 3 des 4 criteres
- Leucorrhées adhérentes, fluides
- Malodeur vaginale
- pH vaginal > 5
- Présence de clue-cells a 'examen direct
Sensibilité: 70 %' a 92 %’
Spécificité: 94 % 1a 99 %’

LANDERS DV and al. Predictive value of the clinical diagnosis of lower genital tract infections in women. Am J Obstet &
Gynecol 2004 Apr; 190(4):1005-10



Mobiluncus




Score de Nugent

Gardnerella &

Curved Gram-

Score (Additive) I\lll-z::;tc,)i;ﬂl;s Bacteroides variable Rod
Morphotypes Morphotypes

0 30+ morphotypes None present None

1 5-30 morphotypes 1+ 1+ or 2+

2 1-4 morphotypes 2+ 3+ or 4+

3 < 1/field 3+

4 No lactobacilli seen 4+

Score Nugent:

- de 4 3 6 : flore intermédiaire
- de 7 a 10 : Vaginose.

-de 1 a 3: flore considérée comme normale

Nugent RP, JCM, 1991




Stress Elevated Nugent score representing
P | alteration from woman's own

Genetics healthy baseline:
Smoking Bacterial vaginosis
. Partial BV
Douching & ——— )
Seual Praci Aerobic Vaginitis

Vaginose et
naissance prématurée

Immune Response

Risque x2/x4 de accouchement
prématuré et de RPM

Hyper-response Adaptive Response Hypo-response
v l
Elevated cytokine with A ) .
inflammation and tissue damage Term Birth (90%) ;ﬁ;fé:ﬁﬁ;ﬁ::g;r\:;? o
facilitated by BY

v
Increased prostaglandin production with
cervical ripening and preterm conftractions

T~

Journal of Midwifery & Womens Health Preterm Birth (10%)
pages 575-583, 13 SEP 2011 DOI: 10.1111/j.1542-2011.2011.00086.x African American Women 2x Risk




Flore vaginale, microbiote

e Vaginose bactérienne: 396 femmes

- La prévalence varie de 12% chez les femmes australiennes, 29% Aux USA
a 50% chez les Africaines *

- La BV est associée, avec un facteur de risque X2, aux IST ( Ph augmenté)

Il 4.8%

Asian (96) White (97) Black (104) Hispanic (97)

- I, I, et Vdominés par le Lactobacille
- |V: absence de lactobacilles, anaérobies +++

*Bradshaw and Brotman BMC Infectious Diseases (2015) 15:292
**Ravel J, Gajer P, PNAS, 2011



Vaginose et complications a la naissance

Table 5 Associations between bacterial vaginosis and adverse outcomes among all infants, Washington State, 2003-2013, adjusted
for maternal age and race (N=12,340)

BV eposed BV unexposed RR o5 % | afR o5 %
N= 2458 N=9872
n ’FE\ n Gt
Preterm birth X7 ‘ 108 , 708 72 151 132-1.72 155 134-178
Assisted ventilation at birth 151 &.1 425 43 142 1.19-1.70 145 1.21-1.75
Admission to MICU at birth 213 87 519 53 165 142-1452 1.73 1.47-203
Meonatal sepsis o5 39 209 21 182 143-231 185 144-241
Fetal Morality 25 o 35 a4 285 1.71-4.75 279* 1.54-505
Znd trimester 16 oz 7 al 1222 4.25-3475 1042 3.55-3061
3rd tnmester 9 o4 28 03 149 065-340 1317 055-3.11
Infant morlity 21 o9 45 05 189 1.12-3.15 161 050-290

BV bacterial vaginosis, RR risk ratio, aRR adjusted risk ratio, 7 confidence interval, NICU necnatal intensive care unit
*further adjusted for presence of a matemal comorbidity (hypertension, diabetes, and/or pre-edampsia)

Risque augmenté pour les enfants nés a terme
- de détresse respiratoire,

- d’admission en soins intensifs

- de sepsis neonatal

Dingens et al. BMC Pregnancy and Childbirth (2016) 16:278



Les bactéries pathogenes
augmentant le risque de MAP et de RPM

* Endocervites a N. gonorrheae

* Endocervicites a C. trachomatis et Mycoplasma
genitalium

* Prelevement vaginal, endocol et premier jet d’urines

A ne rechercher lors dune RPM
gu’en cas de suspicion d’IST




Association Vaginose- Mycoplasmes

Target organism Total number of positive women (%) p-Valie® p-Value®
BV Intermediate Non-BY
Total 2% (21.5 %) 22(16.9 %) 80 (61.5 %)
G. vaginalis 2% (100 %) 18 (81.8 %) 54(67.5 %) 0.002 3.9 %107
U. urealyticum 5 (17.6 %) 3(13.6 %) 18(22.5 %) 0.62 0.49
U. parvum 22 (78.6 %) 12 (54.5 %) 49(61.3 %) 0.16 0.17
M. genitalium 1 (3.6 %) 2 (9.1 %) 3 (3.8 %) 0.55 0.84
M. hominis 17 (60.7 %) 8 (36.4 %) 0(11.3 %) 0.6 107 1.6%1077*
120 4
100 o
* 130 prélevements vaginaux 80
) . 7 b mBv
-Catégorisées par le score de Nugent ® 60 N itormadiate
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Cox P, Eur J Clin Microbio infect Dis, 2016

Fig. 1 The prevalence of Gardnerella vaginalis (GV), Mycoplasma.
hominis (MH), M. genitalivm (MG), Ureaplasma wrealvticum (UU) and
U parum (UP) in 130 women categorised as BV (1 =28), intermediate
{(n=22) and non-BV (n= 80) by Nugent score



Mycoplasmes urogénitaux: Pouvoir pathogene

- Responsabilité discutée car appartiennent a la flore commensale: 50% des ¢
possédent Uu dans leur flore, <10% pour Mh

- Témoin de la vaginose bactérienne
- grossesse: chorioamniotites, endométrites, fievres du post-partum

- INN: pneumonies, septicémies, méningites (NN trés hypotrophiques)

Table 3. Status of genital mycoplasmas with regard to an adverse pregnancy outcome and some other conditions

Condition M. hominis Ureaplasma spp. M. genitalium
BV ++++/+ +4/ = +/=

Ectopic pregnancy ++/+ +/—- +4/7

LBW +4/— ++++ ?

PTB ++/— +++/++ 4+

Maternal fever +++/++ ++i+ ?

Neonate conjunctivitis —/- =f= ?

Neonate resp. disease +/7 +4++++ ?

Chance of indicated mycoplasma being associated with/or causing the conditions shown in the left-hand column: ++++, overwhelming; +++,
good; ++, moderate; +, small;—, nil.

Réle de M. genitalium et M. fermentans moins clair

Taylor-Robinson D, Lamont R. Mycoplasmas in pregnancy. BJOG 2011;118:164-174.



Diagnostic des infections a Mycoplasma urogénitaux

* Culture: M. hominis et d’U. urealyticum

- Caractéres métaboliques
M. hominis Arginine +
Ureaplasma Uréase +

- Aspect des colonies (loupe binoculaire)

M. hominis (« ceuf sur le plat ») Ureaplasma (« oursin »)

 PCR: M. urogenitalium , M. hominis et U. urealyticum



En pratique

Importance de I'examen direct: vaginose (score de Nugent)
En I'absence de situation a risque: on ne recherche que SGB

Si RPM, Syndrome infectieux: Recherche d’autres bactéries
(Entérobactéries) et d’un déséquilibre de flore

Recherche d’une flore anaérobie

‘ Adapter I'antibiothérapie ou I'antibioprophylaxie




Merci de votre attention




