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L
a prévalence de l’herpès génital et néona-
tal aux Etats-Unis continue d’augmen-
ter.1 Chaque année, on compte environ
1,6 million de nouveaux cas d’infection

par le virus Herpes simplex (VHS) de type 2 et,
pour plus de 2 % des femmes, la séroconversion
pour le VHS-2 survient au cours de la grosses-
se.2,3 Bien que les études précédentes suggèrent
que l’infection néonatale par le VHS est souvent
la conséquence d’une infection par le VHS déve-
loppée tardivement au cours de la grossesse,3,10

le risque de transmission du VHS-1 et du
VHS 2 de la mère à l’enfant en fonction du sta-
tut sérologique de la mère pour le VHS et de
l’exposition au VHS dans la filière pelvienne  de
la mère pendant le travail, n’a pas été quantifié.
De plus, l’accouchement par césarienne est la
méthode de référence depuis plus de 30 ans
chez les femmes ayant des lésions herpétiques
au moment de l’accouchement, mais il n’existe
aucune donnée sur son efficacité pour diminuer
le taux de transmission du VHS et certaines
autorités obstétricales envisagent d’abandonner
cette pratique.11-16

Pour évaluer les facteurs de risque de trans-
mission du VHS de la mère à l’enfant, des cul-
tures virales ont été obtenues à partir d’échan-
tillons provenant des voies génitales et des
échantillons de sérum obtenus de femmes pen-
dant le travail, puis conservés en vue de l’analy-
se rétrospective du statut sérologique pour le
VHS-1 et le VHS-2. 

METHODES
Participants, cadre et procédures 
Cette étude a été réalisée au centre médical de
l’université de Washington à Seattle, entre jan-
vier 1982 et décembre 1999, dans 5 hôpitaux
publics entre janvier 1984 et octobre 1990 et au
centre médical militaire de Madigan, Tacoma,

Washington, entre août 1990 et septembre
1997. Les cultures virales ont été obtenues chez
les femmes pendant le travail, à l’aide d’un écou-
villon au niveau de la vulve, du périnée et de la
zone péri-anale. Un autre écouvillon a été utili-
sé pour obtenir un échantillon dans la partie
haute du vagin et au niveau du col.3,8 Si des
lésions génitales étaient identifiées à l’examen
pendant l’accouchement et la période avoisi-
nante, des cultures étaient réalisées à partir de
prélèvements effectués au niveau des lésions et
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Contexte L’herpès néonatal résulte le plus souvent d’une exposition fœtale aux sécrétions vaginales
infectées de la mère au moment de l’accouchement. Le risque de transmission de la mère à l’enfant
en fonction du statut sérologique maternel pour le virus Herpes simplex (VHS) et de l’exposition au
VHS dans la filière pelvienne de la mère pendant le travail n’a pas été quantifié. De plus, il n’existe
aucune donnée permettant de savoir si la césarienne, technique de référence pour les femmes pré-
sentant des lésions d’herpès génital au moment de l’accouchement, diminue la transmission du VHS.

Objectifs  Déterminer les effets de la virémie, du statut sérologique de la mère pour le VHS et de la
voie d’accouchement sur le risque de transmission du VHS de la mère à l’enfant.

Plan expérimental  Il s’agit d’une cohorte prospective de femmes enceintes incluses entre janvier
1982 et décembre 1999.

Cadre Un centre médical universitaire, un centre médical de l’armée américaine et 5 hôpitaux com-
munautaires de l’Etat de Washington ont participé à l’étude.

Patientes  Au total, 58 362 femmes enceintes ont été incluses. Pour 40 023 d’entre elles, on dispo-
sait d’une culture du VHS, isolé au niveau du col et des voies génitales externes, et pour 31 663
d’entre elles on disposait d’échantillons sériques analysés pour rechercher le VHS.

Principal critère de jugement   Le critère principal de jugement était le taux d’infection néonatale par
le VHS.

Résultats Parmi les 202 femmes pour lesquelles le VHS a été isolé au moment du travail, 10 (5 %)
ont donné naissance à des enfants infectés par le VHS (odds ratio [OR] : 346 ; intervalle de confian-
ce [IC] à 95 % : 125-956 pour l’herpès néonatal lorsque le VHS a été isolé comparativement au VHS
non isolé). L’accouchement par césarienne a significativement réduit le taux de transmission du VHS
parmi les femmes pour lesquelles le VHS a été isolé (1 [1,2 %] des 85 césariennes contre 9 [7,7 %]
des 117 accouchements par voie basse ; OR : 0,14 ; IC à 95 % : 0,02-1,08 ; p = 0,047). Les autres
facteurs de risque d’infection néonatale par le VHS comprenaient : primo-infection (OR : 33,1 ; IC à
95 % : 6,5-168), présence de VHS isolé au niveau du col (OR : 32,6 ; IC à 95 % : 4,1-260), isole-
ment du VHS-1 par rapport au VHS-2 pendant le travail (OR : 16,5 ; IC à 95 % : 4,1-65), surveillance
par des méthodes invasives (OR : 6,8 ; IC à 95 % : 1,4-32), accouchement avant la 38e semaine
(OR : 4,4 ; IC à 95 % : 1,2-16) et âge de la mère inférieur à 21 ans (OR : 4,1 ; IC à 95 % : 1,1-15).
Les taux d’infection néonatale par le VHS pour 100 000 parités ont été de 54 (IC à 95 % : 19,8-118)
chez les femmes séronégatives pour le VHS, de 26 (IC à 95 % : 9,3-56) chez les femmes séroposi-
tives   uniquement pour le VHS-1 et de 22 (IC à 95 % : 4,4-64) chez  les femmes séropositives pour
le VHS-2.

Conclusion Les taux d’infection néonatale par le VHS peuvent être réduits en prévenant le dévelop-
pement d’infections génitales par le VHS-1 et le VHS-2 chez la mère, à l’approche du terme. Ils peu-
vent également être réduits en pratiquant un accouchement par césarienne et en limitant l’utilisation
de méthodes invasives de surveillance pendant le travail chez les femmes porteuses du VHS.
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placés dans un flacon séparé contenant un
milieu de transport.17 Seules les femmes pour
lesquelles les cultures ont été obtenues dans les
48 heures de l'accouchement ont été inclues
dans l'étude. Aucun traitement prophylactique
par aciclovir n’a été utilisé pendant la grossesse,
lors de l’accouchement ou juste après pour l’en-
semble des nouveau-nés exposés.11,12,18 Le statut
sérologique de la mère pour le VHS a été déter-
miné à partir des échantillons prélevés lors de
l'accouchement ou lors de l’examen obstétrical
avant l’accouchement. Les résultats des cultures
ont été communiqués au médecin traitant, ainsi
que ceux des tests sérologiques du VHS, après
leur mise à disposition pour utilisation clinique.
Le consentement éclairé a été obtenu par écrit
pour toutes les parties du protocole n’entrant
pas dans le cadre des soins cliniques de routine
en accord avec le comité institutionnel de déon-
tologie (Institutional Review Board) de l’univer-
sité de Washington.

Recueil des données
Les informations classiques concernant la
démographie et l’accouchement ont été
recueillies lors des accouchements dans tous les
hôpitaux entre 1989 et 1999 et à l’université de
Washington pendant les 18 années de la durée
de l’étude. Les fiches des salles d’accouchement
ont été revues pour évaluer les antécédents et
les signes d’herpès génital, la durée de la ruptu-
re membranaire et la voie d’accouchement chez
les femmes pour lesquelles le VHS a été isolé au
moment de l’accouchement et chez celles dont
les nouveau-nés ont développé un herpès néo-
natal.

Méthodes de laboratoire
Les cultures du virus Herpes simplex et la
détection de l’ADN par la réaction d’amplifica-
tion en chaîne par la polymérase (PCR) ont été
réalisées comme cela a été décrit précédem-
ment.19,20 Les échantillons de sérum ont été
obtenus pendant le travail, conservés puis utili-
sés pour la recherche d’anticorps dirigés contre
le VHS-1 et le VHS-2 par Western blot après
l’accouchement.21 

Définitions et analyse statistique
La classification sérologique et virologique du
statut VHS lors de l’accouchement a été définie
selon les modalités déjà publiées.3,8,22 Les
femmes présentant une primo-infection d'her-
pès génital ont été définies comme ayant un
VHS-1 ou VHS-2 isolé à partir des sécrétions
vaginales sans avoir les anticorps correspon-
dants contre le VHS. Une infection initiale non
primaire a été définie par un VHS-2 isolé à par-
tir des sécrétions vaginales d’une femme n’ayant
que les anticorps anti-VHS-1, ou un VHS-1 isolé
chez une femme n’ayant que des anticorps anti-
VHS-2. La réactivation du VHS-1 ou VHS-2 était
définie par l’isolation dans les sécrétions vagi-
nales d’un virus du même type que les anticorps
sériques pendant le travail. Le portage sympto-
matique a été défini par l'isolement du VHS

lorsque les lésions génitales étaient remarquées
à l'entrée en salle de travail et le portage asymp-
tomatique a été défini par l’isolement du VHS en
l’absence de lésions génitales.17,22,23

Les risques relatifs ont été évalués en calcu-
lant les odds ratios (rapports de cotes, OR) avec
des intervalles de confiance (IC) à 95 %. Les
valeurs de p ont été obtenues en utilisant le test
du �2 ou le test exact de Fisher, avec p < 0,05
(tests bilatéraux) considéré comme statistique-
ment significatif. Les OR ajustés ont été obtenus
à partir d’une régression logistique à deux
variables. En examinant les facteurs de risque
pour l’herpès néonatal, nous avons ajusté seule-
ment en fonction d’un facteur parasite à la fois,
en raison du petit nombre de nouveau-nés
infectés et de la corrélation entre les facteurs de
risque. Nous avons estimé les taux d’infection
néonatale en fonction du statut sérologique
maternel dans les 2 hôpitaux (université de
Washington et Madigan) où le dépistage sérolo-
gique du VHS était réalisé en routine. Ils ont été
déduits en posant l'hypothèse que les nouveau-
nés des femmes ayant un statut sérologique
connu constituaient un échantillon randomisé
de tous les nouveau-nés, sériés en terme d’hôpi-
tal et de temps. Comme le statut sérologique
était connu pour la plupart des femmes, les
dénominateurs estimés des taux ont été déter-
minés très précisément, avec des coefficients de
variation de 1 %. Les écarts-types (ET) des taux
d'infection néonatale par statut sérologique de
la mère ont été obtenus par la méthode delta,
tenant compte de l’incertitude associée au petit
nombre de cas ainsi que des sérologies estimées.
Comme les ET obtenus par la méthode delta
différaient de ceux basés sur les dénominateurs
connus seulement à partir de la cinquième 
décimale significative, les IC ont été fondés sur
les IC exacts pour les proportions binomiales.
Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide
des logiciels SPSS, version 8.0 (SPSS Inc.,
Chicago, Ill) et S-PLUS, version 3.1 (Insightful
Corp, Seattle, Washington). La même équipe a
réalisé l’ensemble de l’étude, y compris le traite-
ment et l’analyse des données pour toute la
période.

RESULTATS
Il y a eu 58 362 parités dans les hôpitaux de
l’étude pendant toute sa durée ; 18 cas de VHS
néonatal ont été identifiés parmi ces naissances,
soit un taux de 1 cas d’herpès néonatal pour
3 200 parités. Parmi les 18 cas, 8 nouveau-nés
ont été infectés par le VHS-1 et 10 par le 
VHS-2. Sur les 10 nouveau-nés présentant une
infection néonatale par le VHS-2, 7 sont nés de
mères présentant une infection initiale, primai-
re ou non primaire, par le VHS-2, et 3 de mères
présentant une réactivation d’une infection par
le VHS-2. Sur les 8 nouveau-nés présentant une
infection néonatale par le VSH-1, 4 sont nés de
mères présentant une primo-infection par le
VHS-1 et 4 de mères présentant une réactivation
du VHS-1.

Les cultures du virus Herpes simplex ont été
obtenues dans les 48 heures de l’accouchement
chez 40 023 (69 %) des 58 362 femmes. Le virus
Herpes simplex a été isolé chez 202 femmes
(0,5 %). Des échantillons de sérum en vue
d’étude sérologique pour le VHS ont été obtenus
pour 31 663 femmes, comprenant 177 (88 %)
des 202 femmes ayant eu des cultures positives
(FIGURE). Parmi ces 177 femmes, 26 présen-
taient leur premier épisode d’herpès génital lors
de l’accouchement (3 avec primo infection par
le VHS-1, 6 avec primo infection par le VHS-2,
1 avec une infection non primaire par le VHS-1
et 16 avec une infection non primaire par le
VHS-2) et 151 femmes présentaient une 
réactivation d’un herpès acquis précédemment
(11 avec le VHS-1, 140 avec le VHS-2).

Facteurs de risque de transmission de VHS
néonatal
L’isolement du VHS chez les mères lors de l’ac-
couchement constituait un facteur de risque
important d’herpès néonatal (OR : 346 ; IC à
95 % : 125-956 ; TABLEAU 1). Une transmis-
sion néonatale s’est produite chez 10 (5 %) des
202 femmes chez lesquelles le VHS avait été
isolé. Les 3 femmes porteuses du VHS-1 suite à
une primo-infection ont contaminé leur nou-
veau-né. Il en a été de même pour 1 (17 %) des
6 femmes présentant une primo-infection à
VHS-2, 4 (25 %) des 16 femmes ayant une infec-
tion initiale non primaire par le VHS-2 et 2 (18
%) des 11 femmes présentant une réactivation
du VHS-1 (FIGURE). Aucune des 140 femmes
porteuses du virus suite à une réactivation du
VHS-2 n’a contaminé son enfant.

Nous avons analysé l’effet de la voie d’ac-
couchement et de la présence de lésions géni-
tales au moment de l’accouchement sur la trans-
mission néonatale. Sur les 202 femmes pour les-
quelles le VHS a été isolé dans les sécrétions
vaginales, 117 (58 %) ont accouché par voie
basse et 85 (42 %) ont eu une césarienne
(TABLEAU 2). Les lésions supposées être dues
à l’herpès génital ont constitué une indication
de césarienne pour 60 (71 %) des accouche-
ments par césarienne. L’infection néonatale par
VHS est survenue pour 1 (1,2 %) des 85 accou-
chements par césarienne contre 9 (7,7 %) des
117 accouchements par voie basse (OR : 0,14 ;
IC à 95 % : 0,02-1,08 ; p = 0,047 ; TABLEAU 1).
Une femme présentant une infection initiale
non primaire et asymptomatique par le VHS-2,
a transmis le VHS-2 à son enfant après avoir
accouché par césarienne, car l’intervention a été
réalisée 19 heures après la rupture des mem-
branes. L'effet protecteur de l’accouchement par
césarienne a semblé être comparable après 
ajustement en fonction du stade de l’infection
(OR : 0,14 ; IC à 95 % : 0,02-1,26) ou du type
de VHS (OR : 0,17 ; IC à 95 % : 0,02-1,46), bien
que n’étant plus statistiquement significatif.

La présence de lésions génitales au moment
de l’accouchement a également été associée à
une diminution du risque d’herpès néonatal
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Figure. Fréquence du virus Herpes simplex (VHS) néonatal chez 177 femmes porteuses du VHS au moment de l’accouchement
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chez les femmes pour lesquelles le VHS a été
isolé. Soixante femmes présentaient des lésions
génitales et ont accouché par césarienne ; 14
autres femmes présentaient des signes de
lésions génitales lors de l’examen rétrospectif
des dossiers. Ces femmes ont accouché par voie
basse car leurs lésions génitales ont été remar-
quées soit trop tard pour procéder à une césa-
rienne, soit immédiatement après l’accouche-
ment. Aucune de ces 74 femmes n’a contaminé
son enfant comparativement aux 10 des 128
femmes porteuses du virus mais ne présentant
pas de lésions (p = 0,01 ; TABLEAUX 1 et 2).

Parmi les 202 femmes porteuses du VHS lors
de l’accouchement, 102 avaient des antécédents
d’herpès génital et 100 n’en avaient pas. Sur les
10 nouveau-nés infectés, 4 sont nés de mères
ayant des antécédents d’herpès génital et 6 de
mères qui n’en avaient pas. Les femmes sans
antécédents d’herpès génital avaient plus de
chances d’être porteuses asymptomatiques du
VHS que les femmes ayant de tels antécédents
(87 contre 41 ; p < 0,001). Cependant, les
femmes ayant des antécédents d’herpès génital
avaient plus de chances d’accoucher par césa-
rienne (OR : 5,7 ; IC à 95 % : 3,1-11), même si
ce risque était atténué avec l’ajustement en
fonction des lésions présentes au moment de
l’accouchement (OR ajusté : 2,3 ; IC à 95 % :
1,1-4,9).

Parmi les femmes pour lesquelles le VHS a
été isolé, l’absence d’anticorps maternels contre
le sérotype viral hébergé a été associée à une
augmentation marquée du risque de transmis-
sion au nouveau-né (OR : 33,1 ; IC à 95 % :
6,5-168 ; p < 0,001 ; TABLEAU 1). L’augmen-
tation du risque de transmission de l’infection
récente par rapport à une réactivation est restée
statistiquement significative après ajustement
en fonction du sérotype viral (OR : 59,3 ;
IC à 95 % : 6,7-525) et était valable aussi bien
pour les infections à VHS-2 (p < 0,001) qu’à
VHS-1 (p = 0,08). Contrairement à la protec-
tion offerte par les anticorps homologues, les
anticorps hétérologues n’ont pas protégé contre
la transmission du VHS (OR : 2,6 ; IC à 95 % :
0,5-15) pour les infections initiales primaires
comparées aux non primaires.

Le taux de transmission du VHS de la mère
à l’enfant était plus élevé lorsque le VHS-1 était
isolé au moment de l’accouchement (5
[31,3 %] sur 16) comparé au VHS-2 (5 [2,7 %]
sur 186) (OR : 16,5 ; IC à 95 % : 4,1-65), et le
risque est resté significativement élevé après
ajustement en fonction de la nouveauté de l’in-
fection (OR : 34,8 ; IC à 95 % : 3,6-335). Le
risque de transmission était également élevé
lorsque le VHS était isolé au niveau du col com-
parativement à la vulve seule (OR : 32,6 ; IC à
95 % : 4,1-260) et est resté statistiquement
significatif après ajustement en fonction de la
nouveauté de l’infection. Une surveillance par
des techniques invasives comme les électrodes
au niveau du scalp fœtal a été rapportée chez 79
(39 %) des 202 femmes pour lesquelles le VHS
a été isolé au moment de l'accouchement ; elle

a également constitué un facteur de risque de
transmission du VHS (OR : 6,8 ; IC à 95 % : 
1,4-32). Les autres facteurs de risque d’herpès
néonatal ont été la relative jeunesse de la mère
et l’accouchement prématuré (TABLEAU 1),
bien que leurs OR ajustés suggèrent un phéno-
mène parasite de l’infection récente. 

Femmes pour lesquelles le VHS n’a pas été
isolé au moment de l’accouchement
Les cultures n’ont pas été obtenues pour 2 des
18 femmes ayant transmis le VHS et les cultures
virales ont été négatives pour 6 d’entre elles. Les
isolats viraux provenant des nouveau-nés et les
échantillons de sérum des mères étaient dispo-
nibles dans les 8 cas. Une femme avait une
primo-infection par le VHS-1, 1 femme avait
une primo-infection par le VHS-2, 1 avait une
infection non primaire par le VHS-2, 2 présen-
taient une réactivation du VHS-1 et 3 présen-
taient une réactivation du VHS-2. Nous avons
retrouvé les échantillons obtenus pour l’isole-
ment viral au moment de l’accouchement pour
2 des 6 cultures négatives. L’ADN du virus
Herpes simplex de type 2 a été retrouvé dans les
deux échantillons.

Risque d’infection néonatale par le VHS en
fonction du statut sérologique VHS de la
mère
Pour évaluer la relation entre le statut virolo-
gique de la mère pour le VHS et la transmission,
nous avons limité nos analyses aux 48 390
accouchements ayant eu lieu dans les 2 hôpi-
taux pratiquant la recherche sérologique en rou-
tine. Quinze des 18 cas d’herpès néonatal pro-
venaient de ces hôpitaux. Parmi les 31 645
échantillons de sérum correspondant à ces
accouchements, 23 % des femmes étaient séro-
négatives pour le VHS, 49 % avaient unique-
ment des anticorps anti-VHS-1, 11 % avaient
uniquement des anticorps anti-VHS-2 et 17 %
avaient des anticorps dirigés à la fois contre le
VHS-1 et le VHS-2. Le TABLEAU 3 présente les
taux estimés d’infection néonatale par le VHS,
calculés à partir de ces données. Le plus élevé
(1 sur 1900) a été observé pour les femmes
n’ayant pas d’anticorps anti-VHS, alors que le
plus faible (1 sur 8000) a été observé chez les
femmes séropositives pour le VHS-1 et le 
VHS-2. Le petit nombre de cas observés limite la
possibilité à déterminer une différence statisti-
quement significative entre ces taux.

DISCUSSION
Plusieurs observations nouvelles concernant
l’infection néonatale par le VHS sont ressorties
de nos analyses. Premièrement, alors que les
femmes de toutes les catégories sérologiques
pour le VHS risquent de transmettre le VHS à
leurs enfants, le taux le plus élevé de transmis-
sion de l’infection à l’enfant a été observé chez
les femmes séronégatives pour le VHS. Ce taux
élevé reflète la grande facilité de transmission
du VHS par des femmes séronégatives ayant une

primo-infection par le VHS-1 et le VHS-2 et
dont les enfants sont dépourvus d’anticorps
trans-placentaires spécifiques. Deuxièmement,
les femmes ayant déjà eu une infection par le
VHS-2 ont moins de risques de transmettre le
VHS-2 à leurs enfants et n’en ont quasiment
aucun de transmettre le VHS-1. Ceci reflète la
transmission relativement difficile du VHS-2
face aux anticorps trans-placentaires spécifiques
et l’effet protecteur que semble procurer l’infec-
tion génitale par le VHS-2 sur la survenue d’une
infection génitale par le VHS-1. Troisièmement,
le taux de transmission du VHS est très influen-
cé par la prise en charge des femmes pendant le
travail, y compris la reconnaissance des lésions,
par la protection offerte par la césarienne et par
l’intégrité de la peau fœtale pendant le travail.

Il se peut que l’observation clinique la plus
importante de notre étude ait été que l’accou-
chement par césarienne protège contre la trans-
mission du VHS au nouveau-né. Il constitue la
pratique de référence en obstétrique depuis plus
de 30 ans aux Etats-Unis et pourtant, c’est la
première fois que cet effet est démontré.5,11,12 Nos
résultats, provenant d’une étude cohorte qui a
duré près de 20 ans et a été menée par différents
médecins dans des institutions importantes
d’enseignement et de soins, fournit la première
évaluation de cette méthode pour réduire l’her-
pès néonatal. L’herpès néonatal est survenu
moins fréquemment chez les femmes présen-
tant des lésions génitales que chez les porteuses
asymptomatiques car les femmes ayant des
lésions génitales avaient plus de chances d’ac-
coucher par césarienne. Idéalement, les tech-
niques de prise en charge, comme l’accouche-
ment par césarienne en cas d’herpès génital,
devraient être déterminées par des essais cli-
niques randomisés. Aucun essai de ce type n’a
été réalisé et il est probable que cela poserait des
problèmes éthiques importants. Bien que des
séries de cas de VHS néonatal montrent que
l'accouchement par césarienne ne fournit pas
une protection complète,24,25 nos résultats indi-
quent qu’il s’agit d’une méthode rationnelle qui
ne devrait pas être abandonnée.

Un autre résultat nouveau a été la grande
facilité de transmission du VHS-1 de la mère à
l’enfant, aussi bien en cas d’infection primaire
que de réactivation du VHS-1 génital, chez les
femmes présentant un portage génital du VHS.
Le mécanisme reste non compris, mais pourrait
aider à expliquer l’augmentation de la fréquen-
ce de l’infection néonatale par le VHS-1.26-28

La mise en œuvre d’une stratégie pour rédui-
re la morbidité de cette maladie semble devoir
s’imposer. Bien qu’il existe maintenant un trai-
tement antiviral de l’herpès néonatal, la morbi-
dité reste élevée et peu de progrès ont été réali-
sés dans l’amélioration du délai avant le dia-
gnostic au cours des deux dernières décen-
nies.25,29,30 Ainsi, la prévention de la transmission
au nouveau-né en réduisant le développement
d’une infection chez la mère en fin de grossesse,
ainsi que le changement de la prise en charge



obstétricale, pourraient constituer l’approche la
plus prometteuse pour une réduction du VHS
néonatal. Les dosages sérologiques détectant les
anticorps dirigés contre les glycoprotéines G1 et
G2 spécifiques du VHS-1 et du VHS-2, sont

maintenant disponibles sur le marché31 et peu-
vent être utilisés pour identifier les femmes
enceintes séronégatives pour le VHS-1 et/ou le
VHS-2 et les partenaires présentant un risque
potentiel de transmission de l’infection. Ces

femmes peuvent recevoir des informations sur
l’importance qu’il y a à éviter le contact oro-
génital non protégé ou sur les relations
sexuelles non protégées au cours du troisième
trimestre.

Le dépistage sérologique du VHS-2 entraîne-
ra l’identification d’un grand nombre de femmes
enceintes présentant une infection asymptoma-
tique par le VHS-2 et un risque de le réactiver au
moment de l’accouchement.17,32-35 Nos résultats
indiquent que le risque de transmission du VHS
est faible parmi les femmes séropositives pour le
VHS-2 et une césarienne de routine n’est certai-
nement pas indiquée. Les stratégies de prise en
charge des femmes séropositives pour le VHS-2
sont complexes et nécessitent une évaluation
systématique.36-38 Les stratégies possibles com-
prennent la suppression de la réactivation par
un traitement antiviral, la recherche de lésions
génitales et le recours à la césarienne, et l'iden-
tification des porteuses du virus au moment de
l'accouchement avec intervention dans la salle
de travail, notamment par césarienne ou par
traitement prophylactique du nouveau-né expo-
sé à l’aide d’antiviraux. Des petites études sug-
gèrent que la présence de lésions génitales au
moment du terme pourrait être prévenue par un
traitement antiviral quotidien au long cours
pendant le dernier mois de la grossesse et une
telle approche est approuvée par l’American
College of Obstetricians and Gynecologists,
mais certains experts ont toujours des doutes
quant à l’innocuité de cette approche.11,39,40

La survenue de faux négatifs au niveau des cul-
tures diminue l’enthousiasme concernant la fia-
bilité des cultures seules. Les techniques d’am-
plification de l’ADN offrent des avantages évi-
dents et ont été considérées dans le diagnostic
intrapartum des infections par les streptocoques
du groupe B.41 Mais les problèmes technolo-
giques pour réaliser et obtenir des résultats suf-
fisamment rapides et précis pour influencer la
prise en charge obstétricale ne sont pas insigni-
fiants. Les approches antivirales, comportemen-
tales, ainsi que les vaccins visant à réduire la
transmission de la mère à l’enfant, requièrent
une évaluation au cours d’essais multicen-
triques à grande échelle pour déterminer les
stratégies les plus efficaces et les plus écono-
miques.
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Nbre/% Total 
de nouveau-nés 
avec infection OR Valeur OR ajusté

Facteurs de risque néonatale par le VHS (IC à 95 %)* de p† (IC à 95 %)‡

Parmi 40 023 accouchements avec cultures

VHS isolé lors de l’accouchement
Oui 10/202 (4,95) 346 (125-956) < 0,001 …
Non 6/39 821(0,02)

Parmi 202 accouchements avec isolement du VHS
Type d'accouchement

Par césarienne 1/85 (1,2) 0,14 (0,02-1,08) 0,047 0,14 (0,02-1,26)
Par voie basse 9/117 (7,7)

Lésions lors de l’accouchement
Oui 0/74 (0,0) 0 0,01 …
Non 10/128 (7,8)

Surveillance invasive
Oui 8/79 (10,1) 6,8 (1,4-32) 0,02 3,5 (0,6-19)
Non 2/123 (1,6)

Type isolé
VHS-1 5/16 (31,3) 16,5 (4,1-65) < 0,001 34,8 (3,6-335)
VHS-2 5/186 (2,7)

Primo-infection
Oui 8/26 (30,8) 33,1 (6,5-168) < 0,001 59,3 (6,7-525)
Non 2/151 (1,3)

VHS isolé du col§
Oui 9/49 (18,4) 32,6 (4,1-260) < 0,001 15,4 (1,8-133)
Non 1/146 (0,7)

Accouchement prématuré < 38 semaines)
Oui 6/55 (10,9) 4,4 (1,2-16) 0,03 1,7 (0,4-7,6)
Non 4/147 (2,7)

Age de la mère, ans
<  21 6/56 (10,7) 4,1 (1,1-15) 0,03 2,7 (0,6-12)
≥ 21 4/142 (2,8)

Abréviation : IC, intervalle de confiance ; OR, odds ratio (rapport de cotes) ; VHS, virus Herpes simplex.
* Les OR et les IC ont été calculés par régression logistique, sauf lorsque OR = 0. En effet, lorsque OR = 0, il n’y a pas de

nouveau-né infecté dans l’un des groupes de comparaison et par conséquent la régression logistique ne peut pas être
utilisée.

† Les valeurs de p ont été calculées à l’aide du test exact de Fisher.
‡ Les OR ajustés ont été calculés par régression logistique à 2 variables. L’OR ajusté pour la primo-infection par le VHS

comparée à la réactivation chez la mère a été ajusté selon le sérotype viral isolé. Tous les autres OR ajustés l’ont été en
fonction de la primo-infection par le VHS comparée à la réactivation. Les points de suspension indiquent que les OR
ajustés n’ont pas pu être calculés.

§ VHS isolé au niveau du col seulement ou au niveau du col et de la vulve, comparé au VHS isolé au niveau de la vulve
uniquement.

Tableau 1. Facteurs de risque de développement d’herpès néonatal dans une cohorte de 40 023
femmes pour lesquelles des cultures génitales du VHS ont été obtenues au moment de l’accou-
chement.

Tableau 2. Type d’accouchement et développement de l’herpès néonatal chez les femmes pour
lesquelles le virus Herpes simplex a été isolé dans les voies génitales, classifiées selon la présen-
ce de lésions

Infection néonatale Pas d’infection néonatale Total
Femmes présentant des lésions au moment de l’accouchement

Par césarienne 0 60 60
Par voie basse* 0 14 14

Femmes porteuses asymptomatiques du virus
Par césarienne 1 24 25
Par voie basse 9 94 103

Total
Par césarienne 1 84 85
Par voie basse 9 108 117

TOTAL 10 192 202
* Lésions remarquées juste après l’accouchement ou trop tard pour un accouchement par césarienne.
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Tableau 3. Taux de transmission de l’herpès néonatal en fonction du statut sérologique de la
mère pour le VHS, parmi les femmes ayant accouché à l’hôpital de l'université de  Washington
ou à l’hôpital militaire de Madigan

Taux pour 
Statut sérologique Nbre/% de nouveau-nés 100 000 parités

maternel pour le VHS avec VHS néonatal (Intervalle de confiance à 95 %)
Séronégatif pour le VHS 6/11 115 (0,054) 54 (19,8-118)

Séropositif pour le VHS-1 uniquement 6/23 480 (0,026) 26 (9,3-56)

Séropositif pour tous les VHS-2 3/13 795 (0,022) 22 (4,4-64)

VHS-2 uniquement 2/5761 (0,035) 35 (4,2-126)

VHS-1 et VHS-2 1/8034 (0,012) 12 (0,3-70)

Abréviation : VHS, virus Herpes simplex.
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