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L’infection au virus de
l’herpès simplex néonatal
Tom Wong, Sandra Burton, Marc Steben

L’épidémiologie

Les infections au virus de l’herpès simplex (VHS) néonatal peuvent être causées par le virus
de l’herpès simplex de type 1 (VHS-1) ou par le virus de l’herpès simplex de type 2 (VHS-2).
Aux États-Unis, le VHS-2 est responsable de 75 % des infections génitales et néonatales,
tandis que les autres sont imputables au VHS-1. Le VHS-1 touche plus souvent
l’oropharynx, les yeux et le système nerveux central1,2. On estime que de 20 % à 30 % des
adultes sexuellement actifs sont séropositifs au VHS-23. D’après une étude récente, les
patients de race blanche sont quatre fois plus susceptibles d’acquérir le VHS-1 par le sexe
oral que les patients de race noire4. La majorité des sujets atteints d’une infection au VHS
souffrent probablement d’une infection symptomatique non détectée5,6. De 60 % à 80 % des
enfants souffrant d’herpès néonatal sont nés de femmes ne présentant pas d’antécédents
connus d’herpès génital7.

De 80 % à 90 % des cas d’herpès néonatal sont acquis pendant la période périnatale, à
l’accouchement par une infection des voies génitales maternelles ou in utero par une
infection ascendante, parfois même par des membranes apparemment intactes8. Il est rare
d’observer une acquisition postnatale, mais elle s’est déjà produite et était imputable à du
personnel hospitalier ou à d’autres soignants atteints d’herpès orolabial8,9.

Une étude récente révèle qu’environ 3 % des mères sont susceptibles d’acquérir une
infection génitale primaire au VHS pendant la grossesse10. Parmi ces femmes, si l’infection
est acquise peu avant la naissance, le risque de transmission pendant l’accouchement peut
atteindre 50 %. Une femme enceinte présentant une infection génitale primaire au VHS-2
dont le sang contient des anticorps au VHS-1 peut être partiellement protégée contre la
transmission verticale du VHS-2 (risque d’environ 20 %)11. Les mères présentant des
épisodes récurrents du VHS affichent le risque de transmission le plus faible, soit entre
0 % et 5 %12,13.

Aux États-Unis, le taux déclaré d’infections aux virus de l’herpès néonatal varie de 20 à 50
cas pour 100 000 naissances vivantes, tandis qu’au Royaume-Uni et en Australie, il est
d’environ deux à trois cas pour 100 000 naissances vivantes. Les données canadiennes
sont incomplètes, bien que des études soient en cours pour définir l’incidence de l’herpès
néonatal et pour estimer la prévalence de l’herpès génital dans des populations précises.

Les résultats préliminaires de la Canadian Street Youth Study révèlent un taux de
prévalence d’anticorps du VHS-2 de 9 % chez les jeunes de la rue de 15 à 24 ans14. Des
études ontariennes15 et britannocolombiennes16 indiquent une séroprévalence du VHS-2
de 5 % et 7,1 %, respectivement, chez les femmes enceintes de 15 à 19 ans et de 15,8 % et
28,1 %, respectivement, chez les femmes enceintes de 40 à 44 ans. En Colombie-Britannique,
la séroprévalence correspondante au VHS-1 oscillait entre 52,1 % et 65,2 %.
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Les manifestations cliniques

Les infections à l’herpès néonatal se manifestent chez le nourrisson à un âge moyen de
14 jours, mais elles peuvent se produire jusqu’à quatre à six semaines après la naissance.
Les manifestations cliniques de l’infection néonatale peuvent être situées sur la peau,
dans les yeux ou la bouche ou dans le système nerveux central (SNC), comme une
encéphalite accompagnée ou non de lésions cutanées. Elles peuvent également prendre la
forme d’infections disséminées du foie, des poumons, des surrénales et d’autres organes,
comme le larynx, la trachée, l’œsophage, l’estomac, le tractus gastro-intestinal inférieur, la
rate, les reins, le pancréas et le cœur. Les signes systémiques sont l’irritabilité, les
convulsions, la détresse respiratoire évolutive, la jaunisse, les hémorragies et le choc8,11.

Le diagnostic et le traitement

En présence de lésions cutanées, il faut d’abord exclure les autres causes de ces
exanthèmes, comme le virus varicelle-zoster, les maladies entérovirales et le
cytomégalovirus disséminé. Il faut recueillir des spécimens sérologiques et d’autres
prélèvements viraux pour exclure la possibilité de toxoplasmose, de rubéole et de syphilis9.

Le diagnostic de l’infection à l’herpès néonatal se complique en raison de l’incidence
décroissante de la présentation clinique de lésions cutanées17-19. Quarante pour cent des
nourrissons souffrant d’une encéphalite au VHS n’ont aucune lésion cutanée9. En
l’absence de lésions cutanées, les signes cliniques d’infections disséminées ne sont pas
spécifiques, et le taux de mortalité au sein de ce groupe est élevé (50 %), le tiers des
survivants présentant des séquelles neurologiques graves20. Les signes incluent un retard
psychomoteur associé à une microencéphalie, une hydrocéphalie, une spasticité, une
déficience visuelle et des troubles d’apprentissage marqués9. Un diagnostic précoce et un
traitement immédiat sont essentiels pour accroître les possibilités de survie et limiter les
incapacités.

Les épreuves diagnostiques
Les nourrissons devraient subir un dépistage si :
a) la mère présente des lésions génitales herpétiques actives à l’accouchement, ou
b) une infection au VHS néonatal est fortement présumée.

Il faut procéder à des prélèvements de VHS chez le nouveau-né dans les 24 à 48 premières
heures de vie. Ceux-ci incluent une culture sur écouvillon ou un prélèvement d’urine, de
selle, de salive, de liquide nasopharyngé, de lésion cutanée et de la conjonctive.

Pour obtenir un diagnostic d’infection du SNC, il est recommandé de procéder à une
PCR-VHS du liquide céphalorachidien (LCR).

* PCR = réaction en chaîne de la polymérase (épreuve d’amplification de l’acide nucléique).

Le traitement
Il faut commencer à administrer de 45 mg/kg/jour à 60 mg/kg/jour d’acyclovir par voie
intraveineuse, en trois doses fractionnées pendant 14 à 21 jours, lorsque21 :

• une infection au VHS est présumée, c’est-à-dire que le nourrisson souffre d’une
éruption de la peau ou du cuir chevelu, surtout s’il présente des lésions
vésiculaires;
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• les résultats du prélèvement de LCR sont anormaux;
• la PCR-VHS du LCR est positive;
• les résultats des cultures sont positifs.

Un traitement à l’acyclovir par voie intraveineuse devrait être entrepris à la naissance
après l’obtention des épreuves du VHS chez un nourrisson dont la mère souffre d’un
herpès génital primaire à l’accouchement8.

La prévention

La prévention de l’infection au VHS néonatal constitue un défi, car elle exige la prévention
de l’infection à l’herpès simplex génital chez les adultes. L’infection à l’herpès néonatal
représente une rare complication d’une infection courante chez la mère, pour laquelle il
existe un traitement médicamenteux mais aucun traitement curatif. Bien que des recherches
soient en cours en vue de mettre au point un vaccin prophylactique efficace, des études
supplémentaires s’imposent. La meilleure prospective de vaccin consisterait à prévenir
l’acquisition de l’infection primaire tout en ayant le potentiel de réduire la gravité, la
fréquence des récurrences, la propagation du virus et la transmission de l’infection à
l’herpès simplex génital22,23. En l’absence d’un vaccin homologué, la prévention de
l’herpès néonatal dépendra :

• de la promotion de pratiques sexuelles plus sécuritaires et du port de condoms
pendant toutes les activités sexuelles avec un nouveau partenaire afin de prévenir
l’acquisition et la transmission de maladies transmissibles sexuellement dans la
population générale. Si les condoms peuvent réduire la possibilité d’acquérir ou de
transmettre l’infection au VHS, ils n’assurent pas une protection absolue.

• d’un excellent counseling aux mères et à leurs partenaires sexuels sur les aspects
chroniques de la maladie, les récurrences, la thérapie antivirale, la transmission et le
risque d’infection néonatale, les pratiques sexuelles plus sécuritaires, surtout
pendant le dernier trimestre de la grossesse, et le risque de pratiques sexuelles
génitales ou orogénitales précises;

• de la capacité de repérer les femmes à haut risque d’acquérir une infection au VHS
primaire;

• de la prise en charge des mères à haut risque et de leur nouveau-né.

Afin d’élaborer des stratégies de préventions complètes contre le VHS génital, des
recherches supplémentaires s’imposent pour évaluer :

• les avantages d’une sérologie propre au titre au moment du dépistage dans les
populations à haut risque et chez les femmes enceintes et afin d’établir un
diagnostic;

• les répercussions comportementales d’une infection asymptomatique démontrée à
la sérologie;

• les stratégies de prises en charge des partenaires24.

L’infection au virus de l’herpès simplex néonatal  (suite)
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Questions

1. Les manifestations cliniques des infections à l’herpès simplex néonatal disséminées
incluent :
a) des lésions vésiculaires et une détresse respiratoire
b) de l’irritabilité et des convulsions
c) de la léthargie et une jaunisse
d) a, c
e) toutes ces réponses

2. Vrai ou faux?
a) L’infection primaire pendant les deuxième et troisième trimestres accroît le risque

de transmission du VHS au nouveau-né.
b) Environ 5 % des femmes enceintes sont susceptibles à une infection primaire à

l’herpès simplex pendant la grossesse.
c) Selon certaines études canadiennes, le taux de séroprévalence au VHS-2 chez

les femmes enceintes de 15 à 19 ans oscille entre 5 % et 7 %.

3. Quelle(s) épreuve(s) de laboratoire doit-on demander pour explorer la possibilité
d’herpès néonatal chez un enfant né 14 jours plus tôt qui est irritable et qui
présente une détresse respiratoire et des troubles de la déglutition?
a) culture du VHS dans le LCR
b) PCR-VHS du LCR
c) IgM du VHS
d) a, b
e) a, b, c

4. Si la PCR-VHS du LCR est positive, comment prendrez-vous le cas en charge?
a) 30 mg/kg/jour d’acyclovir par voie intraveineuse en trois doses fractionnées

pendant sept à dix jours;
b) 60 mg/kg/jour d’acyclovir par voie intraveineuse en trois doses fractionnées

pendant 21 jours;
c) 80 mg/kg/jour d’acyclovir par voie orale en quatre doses fractionnées pendant

cinq jours;
d) 60 mg/kg/jour d’acyclovir par voie intraveineuse en trois doses fractionnées

pendant 14 jours, accompagnés de l’administration du vaccin contre le VIH à la
mère.
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