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VIROLOGIE Infection néonatale à HSV

Infection néonatale
par le virus de l’herpès

P. DEWAELE1, J.-M. AYOUBI1, O. PICONE1
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I. - INTRODUCTION

    L’infection par le virus de l’herpès (Herpes simplex virus,
HSV) chez l’adulte immunocompétent est très fréquente
et le plus souvent sans gravité. En revanche, l’herpès 
néonatal est une pathologie grave et de fréquence non né-
gligeable, avec une morbidité importante et une mortalité
dont le taux s’élève à 20 % malgré un traitement bien
conduit. Par ailleurs, la prévalence des infections à HSV
est aujourd’hui en augmentation parmi les maladies
sexuellement transmissibles (MST), et se pose la question
de la prévention de l’infection néonatale.

II. - ÉPIDÉMIOLOGIE

A) HSV1 et HSV2

    Les HSV sont des virus à ADN de la famille des herpes-
viridae, dont l’unique réservoir est l’homme et la transmis-
sion strictement interhumaine. Ils sont de deux types,
HSV1 et HSV2, dont la répartition semblait jusqu’à peu
parfaitement dichotomique (atteinte à prédominance
buccale pour le HSV1 et à prédominance génitale pour 
le HSV2) ; cette dichotomie n’est plus valide et les cas 
d’infection génitale à HSV1 se multiplient. HSV1 et HSV2 
doivent actuellement être considérés comme susceptibles
d’infecter toute région cutanéo-muqueuse.

B) Histoire naturelle

    Le premier contact infectant avec l’un des deux virus
est la primo-infection, qui peut être symptomatique ou
non, et de gravité variable. On distingue la primo-infection
de l’infection initiale non primaire, qui est un premier
contact infectant, symptomatique ou non, soit par HSV1
chez un sujet préalablement infecté par HSV2, soit par
HSV2 chez un sujet préalablement infecté par HSV1. Les
infections initiales non primaires sont souvent de gravité
moindre en raison de la présence d’anticorps contre l’autre
type viral.

    À l’occasion du premier contact, le virus infecte des 
cellules épithéliales cutanées ou muqueuses et conduit à
leur lyse par réplication virale ; l’infection touche alors les
cellules nerveuses sensitives du territoire concerné. Une
réaction immunitaire conduit à la production d’anticorps
mais ne permet pas l’éradication du virus, qui persiste au
niveau des noyaux des cellules des ganglions sensitifs. C’est
la phase de latence, dont la durée est extrêmement varia-
ble. Cette phase est suivie de réactivations pouvant être
plus ou moins fréquentes et nombreuses. Ce sont des 
périodes de réplication virale au cours desquelles de nou-
veaux virions cheminent le long des axones et infectent

1 Service de Gynécologie Obstétrique, Hôpital Foch, 40 rue
Worth, 92151 Suresnes, France.

résumé

Le virus de l’herpès (Herpes simplex virus, HSV) est un agent responsable d'infections cutanéo-muqueuses bénignes 
dans la majorité des cas. Il peut néanmoins provoquer des lésions viscérales et neurologiques graves chez le nouveau-
né suite à une contamination per-partum par HSV2, mais aussi par HSV1. L'herpès génital est une infection sexuellement
transmissible fréquente, pouvant se réactiver sous forme de récurrences. Le diagnostic d’excrétion virale à HSV, symp-
tomatique ou non, repose actuellement sur la PCR. L'aciclovir, considéré comme le traitement de référence, a transformé
le pronostic des formes sévères du nourrisson. Enfin, du fait de sa gravité, l'herpès néonatal justifie une stratégie de
prévention.

mots-clés : HSV1, HSV2, herpès génital, aciclovir, valaciclovir, herpès néonatal, méningo-encéphalite herpétique, 
prévention, infection et grossesse.



feuillets de Biologie/N° 325 - JUILLET 2015

- 18 -

les cellules cutanéo-muqueuses du territoire sensitif. Ces
réactivations peuvent être symptomatiques – elles sont
alors appelées « récurrences » –, mais elles sont le plus sou-
vent asymptomatiques (le virus est détecté en l’absence de
symptomatologie clinique).

    À noter que les réactivations génitales liées à HSV1 sont
moins fréquentes que celles liées à HSV2. Pour HSV1, les
récurrences sont de l’ordre d’un épisode la première
année et sont exceptionnelles par la suite. Pour HSV2,
elles sont en moyenne au nombre de quatre la première
année puis leur fréquence diminue les années suivantes (1).

C) Quelques chiffres

    La prévalence de l’infection à HSV2 est de l’ordre de
22 % chez les femmes enceintes (2), et environ 10 % des
femmes enceintes séronégatives sont au sein de couples
« séro-discordants » (voir plus loin) avec un risque de 
séroconversion de 20 % pendant la grossesse (3). Les fac-
teurs de risque de cette séroconversion sont l’antécédent
d’herpès buccal chez le partenaire pour HSV1 et le carac-
tère récent de la relation avec le partenaire (< 1 an) pour
HSV2 (4).

    Le taux de séroconversion totale pendant la grossesse
est difficile à estimer puisque les sérologies HSV ne sont
pas systématiques, mais il est évalué à 3,7 % pour HSV1 et
HSV2 confondus (2, 5). L’excrétion virale oscille entre
0,01 et 0,39 % pour la totalité des femmes enceintes, symp-
tomatiques ou non (6).

    L’incidence de l’herpès néonatal est très variable selon
les pays. Elle a été évaluée entre 1 pour 1 700 et 1 pour 
8 200 aux États-Unis (7), contre environ 1 sur 17 000 
au Canada (8). En France, les chiffres oscillent entre 
5/10 000 et 7/100 000 naissances vivantes (9). On re-
trouve une imputabilité globale d’environ 75 % pour
HSV2 et 25 % pour HSV1 (10).

D) Facteurs de risque d’infection génitale à HSV

    Les facteurs de risque retrouvés dans différentes études
sont l’origine hispanique ou les populations noires, la 
précocité du premier rapport sexuel, le nombre de parte-
naires sexuels, les antécédents de MST, l’infection par le
VIH et le faible niveau socio-économique (11-14). Il faut
cependant rester vigilant, car l’infection à HSV ne touche
pas exclusivement les femmes présentant des facteurs de
risque.

III. - MANIFESTATIONS CLINIQUES 
DE L’HERPÈS GÉNITAL

A) Primo-infection

    Les primo-infections herpétiques sont symptomatiques
dans 20 à 60 % des cas selon les études, avec d’importantes
variations en raison de la fréquence des formes mécon-
nues. La durée d’incubation est de 5 à 7 jours, à la suite
de laquelle apparaît chez la femme une vulvo-vaginite 

érosive aiguë fébrile parfois associée à une cervicite. La
présence d’adénopathies inguinales est constante.

    Il faut rechercher des complications telles que la réten-
tion aiguë d’urine ou le syndrome de la queue de cheval,
et surveiller également l’apparition d’une méningo-
encéphalite herpétique (toujours à HSV1), qui touche le
lobe temporal et qui est le plus souvent unilatérale (foyer
de nécrose hémorragique visible au scanner). Le diagnos-
tic doit être évoqué devant l’apparition de troubles du
comportement, de crises convulsives, d’une aphasie ou de
troubles de la conscience évoluant vers le coma. Le diag-
nostic de certitude repose sur la ponction lombaire avec
PCR pour recherche virale (15).

B) Hépatite herpétique
    L’hépatite herpétique est décrite chez les patients 
immunodéprimés et les femmes enceintes en cas de
primo-infection au troisième trimestre. Cette forme excep-
tionnelle se manifeste sous la forme d’une hépatite aiguë
anictérique fébrile et associe des lésions cutanéo-
muqueuses dans 50 % des cas seulement. Biologiquement,
les transaminases sont élevées et une thrombocytopénie
peut être associée (16).

    Le diagnostic est souvent tardif, soit aidé par un examen
tomodensitométrique hépatique (multiples lésions infra-
centimétriques hypovasculaires réparties dans la totalité
du parenchyme hépatique), soit par la ponction biopsie
hépatique (confirmation par culture ou immunoréaction)
(16). On suppose que les femmes enceintes sont plus par-
ticulièrement touchées (21 cas sur 56 dans une série) en
raison de phénomènes d’altération de l’immunité humo-
rale et cellulaire liés à la grossesse, mais aussi probablement
par le biais d’une atteinte hépatique sous-jacente marquée
par une stéatose gravidique. Le pronostic est très sombre,
avec une mortalité proche de 40 %, le plus souvent en 
raison d’un diagnostic non posé en ante-mortem car l’évo-
lution est souvent favorable sous traitement antiviral intra-
veineux. Quelques cas ayant nécessité une transplantation
hépatique ont été rapportés (16). Il faut garder à l’esprit
cette possibilité d’atteinte par HSV dans le cadre du diag-
nostic différentiel des atteintes hépatiques gravidiques (16-
22).

C) Récurrence
    De symptomatologie plus fruste et d’évolution plus courte
que les primo-infections, on considère probablement à
tort que nombre des récurrences sont asymptomatiques,
mais une étude au cours de laquelle une information très
précise était fournie sur l’herpès génital et sa symptoma-
tologie a permis de constater une identification clinique
des épisodes de récurrence dans plus de 60 % des cas (11).

D) Le portage asymptomatique
    Dans la majorité des infections néonatales herpétiques,
il n’est retrouvé aucun antécédent de lésion herpétique
maternelle, soit parce que les patientes n’ont jamais 
présenté de symptômes, soit parce qu’elles ne l’ont pas 
remarqué. Les études montrent que 75 à 90 % des patientes
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dont la sérologie HSV2 est positive ne présentent aucune
manifestation clinique (23). Ces patientes asymptoma-
tiques avec sérologie HSV2 positive portent de façon 
intermittente le virus de l’herpès au niveau vaginal, et 10
à 20 % d’entre elles sont porteuses de manière continue
(portage vaginal détecté par PCR sur prélèvement vagi-
nal). Tout enfant doit donc être considéré comme poten-
tiellement à risque de développer une infection néonatale
herpétique (24).

IV. - DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

A) Méthodes directes
    Leur résultat dépend de la qualité du prélèvement, qui
doit être le plus précoce possible au cours de l’infection
(la sensibilité de tous les tests diminue parallèlement à
l’ancienneté des lésions). Idéalement au stade vésiculaire,
il faut percer le toit des vésicules et recueillir le contenu 
liquide sur un écouvillon, puis gratter le plancher vésicu-
laire avec un second écouvillon (ou l’ulcération) de 
manière appuyée, sans faire saigner. Le prélèvement doit
être acheminé rapidement au laboratoire (dans un délai
de 4 heures) sur un milieu de transport approprié à tem-
pérature ambiante ; après 4 heures, le prélèvement pourra
être conservé à +4 °C pendant 24 heures et à -80 °C au-
delà (9, 25).

    La culture a longtemps été l’examen direct de référence,
avec une sensibilité de 60 à 100 %, mais elle nécessite 
48 heures pour un résultat positif et 5 jours pour un résul-
tat négatif (9).

    La recherche d’antigènes est un excellent examen. Elle
peut être réalisée par immunofluorescence, avec un résul-
tat rapide en 1 à 2 heures, une sensibilité de 74 à 100 % et
une spécificité de 95 % ; cette approche nécessite néan-
moins un observateur entraîné. La recherche peut égale-
ment être faite par méthode ELISA, mais elle est moins
performante (sensibilité et spécificité moindres) et n’est
pas adaptée à l’excrétion virale asymptomatique (9, 25).

    Enfin, la technique d’amplification génique par PCR
est la plus sensible malgré le risque de contamination. 
Depuis longtemps la technique de référence pour le diag-
nostic des méningoencéphalites à HSV par analyse du 
liquide cépaholorachidien (LCR), la culture virale restait
l’examen de choix pour le diagnostic de l’herpès génital.
Cependant, la PCR présente l’intérêt d’un diagnostic
beaucoup plus rapide et plus précis ; son seuil de détection
est beaucoup plus faible que celui de la culture, ce qui pré-
sente un grand intérêt en cas de récurrence où les taux
d’excrétion virale sont moindres. La PCR semble ainsi 
devenir l’examen de référence pour le diagnostic d’excré-
tion virale à HSV, symptomatique ou non (2, 26-28).

B) Méthode indirecte
    La sérologie permet le diagnostic de primo-infection
sur deux prélèvements à au moins 10 jours d’intervalle
(apparition d’IgM en 5 à 10 jours après les signes cliniques

et d’IgG en 1 à 2 semaines). Pour la détection des anti-
corps anti-HSV2, la sensibilité est de 93 à 100 % et la 
spécificité d’environ 96 % (2).

C) Dépistage des lésions suspectes
    En pratique, chez la femme enceinte, il est indispensable
de rechercher des antécédents d’herpès génital chez elle
ou son partenaire. Un examen soigneux doit être réalisé
notamment au cours du dernier mois de grossesse (9, 29).

    En cas de lésion suspecte, l’examen de première inten-
tion est l’écouvillonnage de la lésion comme décrit plus
haut. La sérologie est actuellement à réserver au diagnostic
de primo-infection soupçonnée en cours de grossesse, 
notamment dans le mois qui précède l’accouchement
(par la réalisation de deux prélèvements à 10-15 jours d’in-
tervalle).

    Toute lésion suspecte de la vulve doit être prélevée pour
culture ou recherche d’antigènes, quel que soit le terme
si le diagnostic clinique n’a pas été posé avec certitude, et
de manière systématique au cours du dernier mois de la
grossesse. Enfin, à l’entrée en salle de travail, toute lésion
doit conduire à la réalisation de prélèvements pour 
recherche d’antigènes et culture (9). Les résultats aident
au choix de la voie d’accouchement et à la prise en charge
du nouveau-né.

V. - LA CONTAMINATION FŒTALE 
OU NÉONATALE

A) Modes de contamination
    La contamination in utero a lieu par voie hématogène
transplacentaire en cas de primo-infection avec virémie
maternelle, ou par voie ascendante en cas de rupture pré-
maturée des membranes. Ce mode de contamination est
exceptionnel et conduit à des atteintes fœtales graves (30).

    La contamination per-partum se fait lors du passage de
la filière génitale par contact avec les sécrétions cervico-
vaginales. C’est le mode de transmission de loin le plus 
fréquent, responsable de plus de 90 % des cas d’infections
fœtales ou néonatales (6, 31).

    La contamination post-natale fait suite à une transmis-
sion du virus par la mère, l’entourage ou le personnel 
soignant après la naissance (contamination inter-humaine).
Ce mode de contamination est relativement rare (32, 33).

B) Risque de transmission néonatale
    En présence d’une lésion herpétique de la filière géni-
tale au moment de l’accouchement, le risque d’infection
néonatale est estimé entre 2 et 5 % (8). Les facteurs de
risque de ce mode de contamination sont une rupture des
membranes de plus de 6 heures, la pose d’une électrode
de scalp ou la réalisation de pH au scalp (risque relatif
(RR) = 6,8), les extractions instrumentales par ventouse
(RR = 7,45) ou forceps, ainsi que la présence de lésions et
l’excrétion virale (RR = 346) à l’accouchement et la primo-
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infection maternelle dans les mois précédents avec un RR
à 33,1 en cas de premier épisode au moment de l’accou-
chement (9, 11, 34-36).

    En cas de primo-infection récente au moment de 
l’accouchement, le risque de transmission néonatale est de
40 à 70 % en raison d’une charge virale élevée et de 
l’absence d’anticorps maternels protecteurs neutralisants
transmis à l’enfant (il faut 6 à 12 semaines pour dévelop-
per des anticorps spécifiques contre HSV) (5, 6, 11, 36,
37). Le risque est de l’ordre de 50 % en cas d’infection 
initiale non primaire du fait probablement de la présence
d’anticorps contre l’autre type viral (9).

    Le risque de transmission est nettement moindre en cas
de réactivation (moins de 3 % pour les récurrences) (25).

    Le principal écueil reste la primo-infection asymptoma-
tique, pour laquelle on ne peut réaliser aucune prévention
alors que 80 % des nouveau-nés infectés naissent de mères
sans antécédents connus d’infection génitale à HSV.

VI. - CONSÉQUENCES FŒTALES 
ET NÉONATALES

A) Conséquences fœtales

    Le risque d’avortement spontané est multiplié par deux
en cas d’infection en début de grossesse. Plus tard dans la
grossesse, l’infection à HSV peut entraîner un accouche-
ment prématuré (risque multiplié par deux) ou une 
fœtopathie.

Plusieurs atteintes peuvent être retrouvées :
– atteinte cutanée caractérisée par des vésicules ou des 
ulcérations pouvant être dépistée in utero par l’échogra-
phie (peau fine et irrégulière) ;

– atteinte cérébrale : microcéphalie, calcifications intracrâ-
niennes, destruction parenchymateuse avec hydrocéphalie,
hémorragies ;

– atteinte oculaire : choriorétinite, microphtalmie, cata-
racte congénitale, aplasie maculaire et papillaire ;

– retard de croissance intra-utérin ;
– atteinte du placenta et des membranes (chorioamnio-
tite) (30, 38-42).

B) Conséquences néonatales 

    L’herpès néonatal survient par définition avant le 28ème

jour de vie. C’est une pathologie gravissime dont la mor-
talité s’élève à 50 % en l’absence de traitement, avec des
séquelles neurologiques graves chez 50 % des enfants qui
survivent (15, 43). Il existe plusieurs types d’atteinte de
pronostics très différents, en soulignant que le pronostic
dépend aussi en grande partie de la précocité du diagnos-
tic et de l’instauration du traitement (2, 9, 44).

    Les formes bénignes (40 % des cas) sont caractérisées
par une atteinte cutanée, buccale ou oculaire. Elles se 
déclarent vers le 6ème jour de vie et sont de bon pronostic
(mortalité exceptionnelle).

    Les formes graves localisées au système nerveux central
(SNC) à type de méningo-encéphalite (30 % des cas), se
révèlent entre le 9ème et le 12ème jour. Elles se caractérisent
par l’apparition de troubles de la conscience ou du 
comportement, associés à des convulsions, de la fièvre et
un bombement de la fontanelle. La morbidité de ces
formes est plus importante pour HSV2 que HSV1 (7).

    Les formes graves disséminées (30 % des cas) sont de
pronostic effroyable. Ces formes sont caractérisées par une
atteinte hépatique, pulmonaire et neurologique survenant
vers le 5ème ou le 6ème jour de vie.

    La morbi-mortalité des formes graves peut être réduite
sous traitement antiviral bien conduit, mais elle reste néan-
moins élevée, avec des taux de mortalité de l’ordre de 
30 % pour la forme disséminée et de 15 % pour la forme
localisée au SNC. Des séquelles neurologiques sont retrou-
vées chez 25 % des survivants de la forme disséminée et 
75 % des survivants de la forme localisée au SNC (45, 46).

    Il n’existe pas de forme asymptomatique de l’infection
herpétique chez le nouveau-né.

    On retrouve différents facteurs pronostiques de morta-
lité, parmi lesquels la prématurité et les troubles de
conscience à l’instauration du traitement pour les formes
avec atteinte du SNC, et l’élévation des ASAT à plus de 10
fois la normale, ainsi que les troubles de conscience pour
les formes disséminées (44).

VII. - PRÉVENTION DE LA PRIMO- 
INFECTION MATERNELLE

A) Éducation des patientes

    Étant donné que la plupart des cas d’infection néonatale
surviennent chez des nouveau-nés de mère n’ayant aucun
antécédent connu d’infection herpétique, la méthode de
prévention la plus efficace reste l’éducation des patientes.
En cas notamment d’antécédent d’herpès génital ou labial
chez le partenaire, des mesures adaptées doivent être
prises au troisième trimestre de la grossesse. Il est discuté
d’étendre ces mesures à la population générale. Ces 
mesures de prévention sont tout d’abord la stabilité du
couple, mais aussi la protection voire la contre-indication
aux rapports sexuels ou bucco-génitaux à l’approche du
terme, y compris en l’absence de lésions visibles (2, 9, 47,
48).

B) Identification des patientes à haut risque

    L'identification des patientes à haut risque de transmis-
sion néonatale en se basant sur la démographie et les 
caractéristiques cliniques est décevante : cette approche a
initialement été adoptée pour l'hépatite B, le VIH et le por-
tage vaginal de streptocoque du groupe B, mais les études
récentes (49) montrent que les critères démographiques
ou les caractéristiques cliniques ne permettent pas d'iden-
tifier un groupe à haut risque.
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C) Dépistage sérologique

    Il n'existe pas d'essai clinique à ce jour testant l'intérêt
du dépistage sérologique du couple dans la réduction des
infections néonatales à HSV (7). Cependant, certains élé-
ments pourraient plaider en faveur d’un dépistage.

    En effet, un dépistage seul de la femme enceinte peut
être discuté. Cela permet d'identifier les patientes séroné-
gatives pour HSV2, et donc à haut risque de séroconversion
si le partenaire est porteur. L'utilisation systématique de
préservatif permet alors de diminuer de 50 % le risque de
transmission d'HSV2 d'un partenaire à l'autre (7).

    Le dépistage sérologique des deux membres du couple
permet d'identifier les couples « discordants », où la femme
enceinte est séronégative et le partenaire séropositif pour
HSV (12 à 20 % des cas). Cette approche, qui n'est pas ap-
plicable en cas de partenaires multiples, a l'avantage d'iden-
tifier les couples à haut risque et d'insister sur les mesures
d'hygiène. Un traitement par antiviral du partenaire séro-
positif pour HSV2 serait une stratégie à évaluer.

    La Société des Obstétriciens et Gynécologues du Canada
réserve le dépistage sérologique aux femmes enceintes sans
antécédent d’infection à HSV, dont le partenaire présente
une infection génitale à HSV au cours de la grossesse. Le
but est ici d'évaluer le risque de séroconversion maternelle
pendant la grossesse. Ce dépistage doit être renouvelé
entre la 32ème et la 34ème semaine d'aménorrhée (SA) et doit
être associé au port du préservatif (8).

D) Vaccination 

    Le développement d’un vaccin serait un atout primor-
dial dans la prévention des infections néonatales à HSV,
mais les vaccins actuellement disponibles ne sont pas 
suffisamment efficaces. Différents vaccins sont en cours
d’étude : vaccins à ADN, vaccins viraux recombinants ou
mutants. Les premiers essais semblaient prometteurs chez
l’animal, mais l’adaptation chez l’homme a été peu
concluante.

    Récemment, un vaccin préparé par le laboratoire
GlaxoSmithKline a semblé pouvoir faire exception. En
effet, des études préliminaires ont montré une réduction
du risque d’herpès génital à HSV2 chez les femmes 
séronégatives de couples séro-discordants. Basé sur une 
glycoprotéine du HSV2 (gD-2), ce vaccin permet le déve-
loppement d’anticorps neutralisants similaires à ceux 
retrouvés lors d’une infection naturelle. Ce vaste essai cli-
nique s’est déroulé aux États-Unis et au Canada, et a enrôlé
8 323 femmes de 18 à 30 ans. Ces patientes ont été rando-
misées à l’aveugle. Dans un bras, elles recevaient trois 
injections du vaccin expérimental (0, 1 et 6 mois) et dans
l’autre bras, trois injections d’un vaccin inactivé contre l’hé-
patite A (bras contrôle). La survenue de lésion d’herpès
génital entre le 2ème et le 20ème mois constituait le critère de
jugement principal. Au final, sur ce critère de jugement, il
n’existait pas de différence significative entre les deux
groupes (0,9 % de cas diagnostiqués dans le bras vaccin 
expérimental contre 1,1 % dans le bras contrôle, soit une

efficacité non significative de 20 %). De façon surprenante,
ce vaccin gD-2 a montré une efficacité significative dans la
réduction des épisodes d’herpès génital à HSV1, alors qu’il
était destiné à prévenir les infections à HSV2. Le labora-
toire n’a pas poursuivi cette étude, qui ouvre néanmoins
une voie pour de futures recherches (7, 50-54).

VIII. - PRISE EN CHARGE D’UNE INFECTION
À HSV EN COURS DE GROSSESSE 

(Tableau I)

A) Les médicaments disponibles

    L’aciclovir est un analogue nucléosidique spécifique des
cellules infectées par HSV1 ou 2 ; une fois à l’intérieur des
cellules, il est sélectivement activé par une thymidine kinase
virale et inhibe ainsi la réplication virale. Il traverse la 
barrière placentaire et est ensuite concentré et excrété par
le rein fœtal. On le retrouve dans le liquide amniotique et
les tissus fœtaux. Bien qu’il soit concentré dans le liquide
amniotique, il ne semble pas s’accumuler chez le fœtus. La
biodisponibilité de la forme orale est de 20 %, des prises
fréquentes sont donc nécessaires pour une efficacité opti-
male (47).

    Le valaciclovir, précurseur de l’aciclovir, nécessite une
métabolisation hépatique pour être actif. En revanche, sa
demi-vie est plus prolongée, ce qui permet d’espacer les
prises et d’obtenir ainsi une meilleur compliance (la bio-
disponibilité de l’aciclovir obtenu par la prise de valaciclo-
vir est 3 à 5 fois supérieure à celle de l’aciclovir per os) (55,
56). Ses principaux inconvénients sont un coût plus élevé
que l’aciclovir pour une efficacité comparable et un nom-
bre d’études chez la femme enceinte nettement moindre.
Aucun effet de type tératogène n’a été publié à ce jour au
décours de l’utilisation de ce produit.

    Le famciclovir, précurseur du penciclar, n’est pas 
recommandé pendant la grossesse en raison de l’absence
d’études réalisées chez la femme enceinte (2).

B) Primo-infection en cours de grossesse

    L’aciclovir per os (200 mg 5 fois par jour) permet de di-
minuer la durée et la sévérité des symptômes, quel que soit
le terme ; un traitement intraveineux peut être instauré en
cas de poussée sévère ou de complications neurologiques
ou hépatiques à la dose de 5 mg/kg toutes les 8 heures.

    Le valaciclovir a une efficacité comparable à la dose de
500 mg 2 fois par jour (1, 9, 29).

    Dans le cas d’une primo-infection survenant pendant le
mois précédant l'accouchement, un traitement par aciclo-
vir per os est recommandé jusqu'à l'accouchement. Lorsque
la primo-infection survient avant le dernier mois, le traite-
ment est le même que pour l'herpès génital en dehors de
la grossesse (aciclovir per os 200 mg 5 fois par jour pendant
10 jours).
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C) Récurrence

    Quel que soit le terme, on utilise l’aciclovir per os
(200 mg 5 fois par jour pendant 5 jours) ou le valaciclovir
(500 mg 2 fois par jour pendant 5 jours).

    Un traitement au long cours peut être mis en place pour
diminuer le nombre des récurrences (si > 6 épisodes par
an), soit par aciclovir (400 mg 2 fois par jour), soit par 
valaciclovir (500 mg/jour en une prise) (1, 9, 29).

D) Prévention d’une récidive en fin de grossesse

    Le traitement préventif est indiqué en cas de primo-in-
fection ou de récurrence symptomatique d’herpès génital
pendant la grossesse.

    Dans cette indication, l’aciclovir est débuté à 36 SA à la
dose de 400 mg 3 fois par jour. Ce traitement préventif per-
met une diminution du nombre des récurrences cliniques
au moment du travail avec un odds ratio (OR) à 0,25 dans
la méta-analyse de Sheffield et al., du nombre de césa-
riennes pour récurrence herpétique (OR = 0,30), mais
aussi du nombre total de césariennes (OR = 0,61) et de
l’excrétion virale dépistée par culture virale chez des pa-
tientes symptomatique ou non (OR = 0,11) (8, 57-63). En
revanche, aucun bénéfice n’a été démontré en termes de
diminution de fréquence de l’herpès néonatal, mais les
études portaient sur de petits effectifs avec une puissance
insuffisante (23).

    Le valaciclovir (500 mg 2 fois par jour) a dans cette in-
dication la même efficacité (63-65), même si certaines
études semblent insuffisamment puissantes pour réelle-
ment conclure (66).

    Par ailleurs, un bénéfice en termes de coût a été démontré
pour cette prévention (67, 68) et aucun effet tératogène
ou fœtotoxique n’a été rapporté à ce jour avec ces antivi-
raux (66, 69) ; il n’a, notamment, pas été observé d’aug-
mentation du risque de pertes fœtales au premier ou au
deuxième trimestre de la grossesse (68).

    Il faut cependant rester vigilant dans la prescription et
l’indication de ces médicaments car des phénomènes de
résistance ont été décrits, y compris chez des patientes non
traitées antérieurement.

E) Conduite à tenir en salle de travail

    Une césarienne doit être réalisée devant toute lésion
herpétique génitale au cours du travail, qu’il s’agisse d’une
primo-infection ou d’une récurrence (sauf si le début de
la récurrence date de plus de 7 jours).

    En l’absence de lésion, la césarienne peut être discutée
en cas de primo-infection datant de moins de 6 semaines
et non traitée par antiviral, ou en cas de récurrence asymp-
tomatique de moins de 7 jours (9). La césarienne pour la
prévention de l’infection néonatale à HSV n’est pas une
méthode idéale, puisque l’on estime à 1 580 le nombre de
césariennes à réaliser pour prévenir un cas d’infection néo-
natale grave (70). Cette pratique semble diminuer de 50 
à 80 % le risque de transmission néonatale (11), sans 
permettre une élimination complète des cas d’herpès néo-
nataux (71).

    La césarienne doit être réalisée si possible à membranes
intactes ; en effet, l’intérêt d’une césarienne après 6 heures
de rupture de la poche des eaux n’est pas démontré en ce

Tableau I - Conduite à tenir en cas de primo-infection ou de récurrence herpétique en cours de grossesse.

PRIMO-INFECTION

En cours de grossesse
(avant 36 SA)

Aciclovir 200 mg x5/j (10 jours)
ou valaciclovir 500 mg x2/j (10 jours) 
Puis reprendre le traitement à partir de 36 SA par : 
aciclovir 400 mg x3/j ou
valaciclovir 500 mg x2/j jusqu’à l’accouchement 
Voie basse autorisée en l’absence de lésion

À partir de 36 SA
Aciclovir 200 mg x5/j 
ou valaciclovir 500 mg x2/j jusqu’à l’accouchement 
Césarienne systématique conseillée

À l’accouchement
Aciclovir par voie intraveineuse chez la mère puis le nouveau-né
Césarienne systématique

RÉCURRENCE

En cours de grossesse

Aciclovir 200 mg x5/j (5 jours)
ou valaciclovir 500 mg x2/j (5 jours) si besoin
Puis reprendre le traitement à partir de 36 SA par : 
aciclovir 400 mg x3/j ou 
valaciclovir 500 mg x2/j jusqu’à l’accouchement
Voie basse autorisée en l’absence de lésion

À l’accouchement
Aciclovir 200 mg x5/j (5 jours) 
ou valaciclovir 500 mg x2/j (5 jours) si besoin
Césarienne systématique
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qui concerne la prévention de l’infection néonatale (8, 9).
En cas de rupture précoce à un âge gestationnel où la ma-
turité pulmonaire fœtale n’est pas atteinte, les spécialistes
recommandent un traitement par aciclovir intraveineux à
la dose de 15 mg/kg/jour en 3 injections sans dépasser 
1 200 mg/jour (29).

    En salle de travail, il faut par ailleurs proscrire pH au
scalp ou pose d’une électrode de scalp, forceps, ventouses
et rupture artificielle des membranes chez les patientes
sans lésions avec suspicion d’excrétion virale ou chez les
patientes symptomatiques refusant la césarienne (23, 29).

    Le badigeonnage antiseptique n’est cité dans aucune re-
commandation récente concernant les patientes aux anté-
cédents d’herpès génital (7, 8).

IX. - PRISE EN CHARGE DU NOUVEAU-NÉ

    Tout nouveau-né à risque d’infection néonatale à HSV
doit bénéficier d’un examen initial soigneux, y compris
chez les nouveau-nés de patientes avec antécédent d’her-
pès sans récurrence pendant la grossesse.

    En cas de lésions génitales chez la mère, des prélève-
ments systématiques doivent être réalisés chez les enfants
asymptomatiques pour culture et PCR (bouche, nasopha-
rynx, yeux). Ces prélèvements peuvent éventuellement être
complétés (urines, selles, rectum,...). Il est recommandé

de réaliser ces prélèvements plus de 24 heures après la nais-
sance pour éviter une contamination d’origine maternelle :
si ces échantillons sont positifs, ils prouvent une véritable
infection néonatale (15).

A) Prise en charge des nouveau-nés asymptomatiques
dont la mère présente des lésions génitales au cours
de l’accouchement (Figure)

    Primo-infection ou infection initiale non primaire chez
une patiente ayant accouché par voie basse ou par césa-
rienne à membranes rompues.Un traitement antiviral doit
être débuté précocement chez l’enfant. Le délai du prélè-
vement des muqueuses (dès la naissance versus à 24 heures
de vie) reste controversé. Si le prélèvement est positif, il
devra être complété d’une PCR HSV dans le sang et dans
le LCR afin de déterminer la durée du traitement ; si le
prélèvement est négatif, le traitement antiviral peut être
stoppé après 10 jours (15).

    Primo-infection ou infection initiale non primaire chez
une patiente ayant accouché par césarienne à membranes
intactes. Le risque d’herpès néonatal est faible et à condi-
tion que l’enfant se porte bien, il est possible d’attendre 
24 heures sans traitement pour réaliser les prélèvements
d’usage. Si les prélèvements sont positifs, l’enfant doit 
recevoir un traitement d’infection néonatale ; si les prélè-
vements sont négatifs, une simple surveillance s’applique
(15).

Membranes
rompues

Si HSV détecté

HSV positif

PCR sang 
+ LCR

Surveillance 
simple

Aciclovir 14 jours 
si PCR négative
dans le sang 
et dans le LCR

Aciclovir 21 jours 
minimum 

si PCR positive 
sang et/ou LCR

HSV négatif

Membranes
intactes

Prélèvement des muqueuses
Expectative 24h si enfant

asymptomatique

Aciclovir IV 10 jours
+

prélèvement 
des muqueuses 
avant traitement

Primo-infection ou infection initiale non primaire

Voie basse Césarienne

Fig. - Prise en charge des nouveau-nés asymptomatiques dont la mère présente des lésions génitales au cours de l’accouchement (15). 
A. Primo-infection. B. Récurrence.

Prélèvements des
muqueuses à 24 h

HSV négatif

Surveillance 
simple

HSV détecté

Récurrence
césarienne ou voie basse

Expectative

PCR négative PCR positive

Aciclovir 14 jours Aciclovir 21 jours
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    Récurrence chez une patiente ayant accouché par voie
basse ou par césarienne. Le risque étant également faible,
il convient d’appliquer la même approche que pour une
primo-infection chez une patiente ayant accouché par 
césarienne à membranes intactes (15).

    À noter : le  « bain antiseptique », notamment « béta-
diné », est contre-indiqué chez les nouveau-nés (9), et cette
pratique n’est pas mentionnée dans les recommandations
les plus récentes (8, 15, 29).

B) Prise en charge des nouveau-nés symptomatiques

1) Prélèvements biologiques

    Un nouveau-né symptomatique doit bénéficier des
mêmes prélèvements systématiques associés à une ponc-
tion lombaire et à un prélèvement sanguin pour recherche
par PCR (15), ainsi qu’au prélèvement de toute lésion 
cutanéo-muqueuse suspecte.

    La sérologie ne présente aucun intérêt chez le nouveau-
né : d’une part, les anticorps maternels ne peuvent pas être
différenciés de ceux de l’enfant et, d’autre part, l’enfant
perd sa capacité à produire des anticorps anti-HSV en cas
d’infection sévère (9, 15).

2) Traitement d’attaque

    Le traitement du nouveau-né repose sur l’aciclovir à la
dose de 60 mg/kg/jour en 3 prises par voie intraveineuse
et pour une durée de 14 jours dans une infection touchant
la peau, les muqueuses ou l’œil, et de 21 jours dans une 
infection disséminée ou une atteinte du SNC (9, 15, 29,
72). Un topique ophtalmique (trifluridine) est associé en
cas d’atteinte oculaire.

    Ce traitement intraveineux instauré dans les plus brefs
délais réduit le taux de mortalité à 30 % pour les enfants
atteints d'infection disséminée, et à 6 % pour ceux présen-
tant une atteinte du SNC (7) (Tableau II).

    Il faut veiller à une bonne hydratation et à une adapta-
tion des posologies à la fonction rénale en raison du risque
de néphrotoxicité (72).

    Il existe aussi un risque de neutropénie transitoire, le
plus souvent sans conséquence. Il est donc recommandé
de réaliser une numération globulaire 2 fois par semaine.
En cas de neutropénie inférieure à 500 pendant 2 ou 

3 jours de suite, la dose d’aciclovir doit être diminuée et
un traitement par G-CSF doit être mis en place (29, 72).

    Le traitement per os n’a pas d’indication chez le nouveau-
né dans le traitement d’attaque (29).

    Quelques cas de mutants de HSV résistants à l’aciclovir
ont été rapportés, ce qui conduit à des réflexions sur la
prescription des antiviraux, mais ne doit pas conduire à un
retard à l’instauration du traitement. Ces mutations doi-
vent être gardées à l’esprit et un relais rapide par foscarnet
doit être effectué en cas de réponse incomplète ou de 
rechute sous aciclovir (73).

3) Traitement d’entretien

    La Société Canadienne de Pédiatrie recommande 
actuellement de poursuivre un traitement antiviral per os
pendant 6 mois après toute infection néonatale à HSV. La
posologie recommandée est de 300 mg/m2 par dose admi-
nistrée, 3 fois par jour. Ce traitement a montré une nette
efficacité en termes de développement neurologique pour
les méningo-encéphalites herpétiques. Il est également 
recommandé pour les infections cutanées et les infections
disséminées, même si son efficacité semble moindre (15).

4) Suivi au long cours

    Les enfants doivent bénéficier d’un suivi rapproché
pour le dépistage d’éventuelles séquelles neurologiques,
mais aussi pour le dépistage de toute récurrence. Il n’y a
pas de consensus mais une forte recommandation à réali-
ser une ponction lombaire avec recherche de HSV dans le
LCR à chaque récurrence cutanée, et à introduire ensuite
un traitement par aciclovir intraveineux (9, 29). 

C) Prévention de la transmission post-natale

    L’allaitement est autorisé en l’absence de lésions herpé-
tiques au niveau des mamelons et des seins, en protégeant
le nouveau-né des contacts avec les lésions ou les sécrétions
infectées (2, 15). Les femmes atteintes d’herpès labial 
doivent porter un masque jetable lorsqu’elles touchent le
nouveau-né et ce jusqu’à cicatrisation des lésions (23, 29).
Il leur est conseillé de ne pas embrasser leur enfant durant
cette période (15). Les personnes de l’entourage atteintes
d’herpès labial ne doivent pas approcher le nouveau-né
avant une cicatrisation complète des lésions.

TYPE D'ATTEINTE MORTALITÉ

Sans traitement Avec traitement antiviral iv

Herpès disséminé 85 % 31 %

Méningo-encéphalite herpétique 50 % 6 %

Herpès cutané 0 % 0 %

Tableau II - Efficacité du traitement de l'herpès néonatal par antiviral en intraveineux (7).
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X. - CONCLUSION

    Des progrès ont été réalisés dans le domaine de la pré-
vention des infections néonatales à HSV, mais il reste beau-
coup à faire étant donné le caractère péjoratif de cette
infection en termes de morbi-mortalité. L’outil indispen-
sable et encore manquant est un test de diagnostic rapide
permettant de savoir s’il existe ou non une excrétion virale
à l’entrée en salle de travail.

    Le développement d’un vaccin efficace est une réelle
perspective d’avenir, mais qui nécessite de nombreuses
mises au point avant une éventuelle utilisation.

    Dans un futur plus immédiat, il est indispensable que 
médecins et sages-femmes redoublent de vigilance lors de
l’examen et de l’interrogatoire des patientes pour ne pas
passer à côté du diagnostic des formes frustes. Ces premiers
efforts diminueraient déjà en partie les cas d’infections
néonatales. Une utilisation plus large du valaciclovir par
rapport à l’aciclovir permettrait sûrement une meilleure
observance et contribuerait à la diminution du nombre de
cas d’herpès néonatal.
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