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Dossier scientifique

Résumé

Certaines infections virales, bénignes en dehors du contexte 
de la grossesse, peuvent avoir des conséquences graves pour 
la mère, le fœtus ou le nouveau-né. On peut distinguer 
les éruptions maculo-papuleuses (rougeole, rubéole, 
infection à parvovirus B19 et à virus Zika) des éruptions 
vésiculeuses (varicelle/zona, infection à herpès simplex et à 
entérovirus). Leur incidence varie selon les saisons, les épi
démies régionales et le niveau de couverture vaccinale de 
la population. La diversité des virus impliqués, leur mode de 
transmission et leurs conséquences variables nécessitent 
une prise en charge rigoureuse, adaptée à chaque situation. 
Une meilleure compréhension de la physiopathologie, des 
modes de transmission et des méthodes diagnostiques 
permet d’optimiser le suivi obstétrical et néonatal. 
Cet  article présente les principales éruptions virales 
rencontrées au cours de la grossesse, leurs risques associés 
et les recommandations actuelles de prise en charge. 
La prévention par la vaccination, l’éducation des patientes, 
le dépistage ciblé et la collaboration entre spécialistes sont 
les clés pour minimiser les complications materno-fœtales 
et néonatales.

© 2025 – Elsevier Masson SAS 
Tous droits réservés.
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Abstract
Viral eruptions in pregnant women
Some viral infections, which are typically mild outside of pregnancy, can have 
serious consequences for the mother, the fetus, or the newborn. A distinction 
can be made between maculopapular rashes (measles, rubella, parvovirus B19 
infection, and Zika virus) and vesicular rashes (chickenpox/shingles, herpes 
simplex virus infection, and enterovirus). Their incidence varies according to the 
seasons, regional epidemics, and the population’s level of vaccination coverage. 
The diversity of the viruses involved, their modes of transmission, and their 
varying consequences require careful management tailored to each situation. A 
better understanding of pathophysiology, transmission methods, and diagnostic 
techniques allows for optimized obstetric and neonatal care. This article pres-
ents the main viral rashes encountered during pregnancy, their associated risks, 
and current management recommendations. Prevention through vaccination, 
patient education, targeted screening, and collaboration among specialists are 
key to minimizing maternal-fetal and neonatal complications
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 Rougeole

La rougeole  [1] est une maladie de transmission 
aérienne, hautement contagieuse. Les femmes enceintes 
non vaccinées sont à risque d’infection, mais surtout 
à risque de complications graves. La transmission au 
fœtus est possible en fin de grossesse et peut être 
responsable d’une rougeole congénitale néonatale. 
La prévention repose sur la vaccination (deux doses) 
obligatoire pour tous les enfants avant 2 ans (rattrapage 
des jeunes adultes non immunisés ou n’ayant pas reçu 
la deuxième dose). Il s’agit d’un vaccin vivant atténué, 
combiné aux valences rubéole et oreillons (ROR), 
contre-indiqué pendant la grossesse mais pas pendant 
l’allaitement.

Infection maternelle 
Après une incubation de dix à douze jours, on distingue :
◗ �Une phase d’invasion de deux à quatre jours 

caractérisée par de la fièvre (> 38 °C), un catarrhe 
oculo-respiratoire (toux, rhinite, conjonctivite) 
et le signe de Koplick (taches grisâtres sur 
la muqueuse buccale) ;

◗ �Une phase éruptive de cinq à six jours 
caractérisée par une éruption 
maculo-papuleuse, non prurigineuse, 
qui débute au niveau de la tête et 
s’étend progressivement vers les 
extrémités. 

Les complications sont princi
palement respiratoires (pneumonies) 
et neuro-méningées. Chez la femme 
enceinte, il existe un surrisque de 
forme pulmonaire grave, d’hépatite et 
de mortalité accrue.
Le diagnostic de la rougeole peut être clinique 
mais la confirmation biologique est recommandée par 
PCR sur écouvillonnage nasopharyngé, salive et/ou 
recherche des IgM dans la salive. La déclaration obligatoire 
doit être effectuée dès la suspicion clinique. En cas 
d’éruption maternelle, les mesures de prévention pour 
éviter la dissémination de l’infection dans l’entourage 
sont indispensables (port du masque chirurgical, 
isolement si hospitalisation) mais l’hospitalisation n’est 
pas systématique, sauf signe de gravité. Le traitement est 
symptomatique. Si la patiente est déjà en travail, du fait de 
la gravité potentielle pour le nouveau-né, une discussion 
au cas par cas d’une tocolyse est possible.
Si une femme enceinte est en contact avec une 
personne atteinte de rougeole, il faut vérifier son statut 
vaccinal et, en l’absence de preuve de vaccination, une 
sérologie (IgG) en urgence permettra de déterminer 
une éventuelle absence d’immunité. Celle-ci justifierait 
l’administration d’Ig polyvalentes dans les six jours 
suivant le contage. Au-delà, une surveillance clinique doit 

être instaurée et, si la patiente est à terme, une 
discussion multidisciplinaire pourra déterminer l’intérêt 
éventuel d’un déclenchement de l’accouchement.

Infection congénitale/néonatale 
Aucun risque malformatif n’a été démontré à ce jour. 
En revanche, une rougeole maternelle constitue un 
surrisque de prématurité et un risque de rougeole 
congénitale néonatale en cas de transmission en fin 
de grossesse (risque important si l’accouchement 
a lieu dans les trois semaines qui suivent l’infection 
maternelle) avec éruption chez le nouveau-né dans les 
dix premiers jours de vie. La confirmation du diagnostic 
repose sur la PCR en prélèvement salivaire. Il n’y pas 
lieu de séparer le nouveau-né de sa mère ni de contre-
indiquer l’allaitement. En revanche, le couple mère/
enfant doit être isolé au moins cinq jours après le 
début de l’éruption maternelle. La mention “rougeole 
périnatale” ou “congénitale” doit être notée sur le 
carnet de santé car les enfants infectés à un très jeune 
âge peuvent développer dans l’enfance une maladie 

évolutive du système nerveux central (pan- 
encéphalite subaiguë sclérosante) avec 

un risque de mortalité supérieur à 
70 %. 

 Rubéole

La rubéole [2] est une maladie 
de transmission aérienne, 
dont la prévention repose sur 
la vaccination (deux  doses) 

obligatoire pour tous les enfants 
avant 2 ans (rattrapage des jeunes 

adultes non immunisés ou n’ayant 
pas reçu la deuxième dose). Il s’agit 

d’un vaccin vivant atténué, combiné aux 
valences rubéole et oreillons (ROR), contre-

indiqué pendant la grossesse mais pas pendant 
l’allaitement. L’Organisation mondiale de la santé 
(OMS) estime que la rubéole est encore responsable de 
100 000 cas par an de syndrome de rubéole congénitale 
malformative (SRC), en particulier en Afrique et en Asie.

Infection maternelle 
L’infection est asymptomatique dans 50 % des cas.  Sinon, 
elle se manifeste par une éruption maculo-papuleuse, 
de la fièvre et des adénopathies. Les complications 
les plus fréquentes sont la survenue d’arthralgies et 
d’encéphalites qui sont spontanément résolutives sans 
séquelle. Dans l’objectif de contrôle de la circulation du 
virus et d’élimination du SRC, l’analyse moléculaire de 
toutes les souches est recommandée, et la déclaration 
de tous les cas est obligatoire.
Le dépistage systématique (IgG uniquement) est 
recommandé en cours de grossesse si la patiente a 

On peut distinguer 
les éruptions  

maculo-papuleuses 
des éruptions 
vésiculeuses
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reçu moins de deux doses de vaccin et/ou si son statut 
vaccinal et/ou immunitaire est inconnu. L’interprétation 
de ce dépistage est détaillée dans la figure 1.
Si une femme enceinte de statut immunitaire inconnu 
est en contact avec une personne atteinte de rubéole, 
une sérologie (IgG) dès que possible  permettra 
de déterminer une éventuelle absence d’immunité 
qui justifierait un contrôle sérologique trois à 
quatre semaines plus tard pour exclure ou confirmer 
une primo-infection rubéoleuse. 
En cas de contage datant de plus de quinze jours, de signes 
cliniques, de marqueurs sérologiques (séroconversion, 
augmentation du titre des IgG, présence d’IgM), de 
voyage récent dans un pays d’endémie ou de signes 
échographiques évocateurs (et dépistage rubéole non 
réalisé en cours de grossesse), une détection conjointe 
des IgG et des IgM est recommandée dès que possible, 
accompagnée de la réalisation de l’avidité des IgG et d’un 
avis du Centre national de référence.

Infection congénitale/néonatale 
Le risque d’infection fœtale et la fréquence des 
malformations congénitales sont étroitement corrélés à 
l’âge gestationnel auquel est infecté la mère. Avant 11 SA, 
la fréquence de l’infection fœtale est d’environ 90 %, 
tout comme le risque d’anomalies fœtales majeures. 
La transmission diminue ensuite pour atteindre 25 % 
entre 24 et 26 SA, puis augmente à nouveau pour 
atteindre 100 % en fin de grossesse. Après 18 SA, 
le risque de SRC est quasi nul. Entre 11 et 18 SA, 
la fréquence des anomalies est variable. En anténatal, 
la rubéole peut être à l’origine d’un retard de croissance 
intra-utérin (RCIU), d’atteintes cérébrales, auditives, 

ophtalmiques et cardiaques. En cas d’infection congénitale 
avant 18 SA, il existe des risques importants de séquelles 
neurosensorielles et/ou neurologiques.
Le diagnostic prénatal de l’infection fœtale repose au 
choix sur une PCR dans le liquide amniotique (LA) ou sur 
la détection des IgM dans le sang fœtal. Les spécificités 
et sensibilités de ces deux analyses sont proches de 
100 %, s’il y a un délai d’au moins six semaines entre 
l’infection maternelle et les prélèvements et si ceux-ci 
sont effectués à partir de la vingtième SA.
En cas d’infection maternelle confirmée avant 12 SA, 
étant donné le pronostic fœtal/néonatal très défavorable, 
une discussion d’interruption de grossesse pour raison 
médicale est possible (avec ou sans diagnostic prénatal). 
En cas d’infection maternelle entre 12 et 18 SA, cette 
discussion est possible en fonction des résultats du 
diagnostic prénatal. En cas d’infection maternelle après 
18 SA, l’infection fœtale est toujours asymptomatique 
et ne justifie pas de prise en charge spécifique de la 
grossesse mais un diagnostic à la naissance est souhaitable 
pour prévenir le risque de contamination de l’entourage.
À la naissance, une rubéole congénitale peut se 
manifester par une hypotrophie pondérale, un 
purpura thrombopénique, une hépatite, une méningite 
lymphocytaire, une myocardite, une pneumopathie 
interstitielle, un ictère néonatal précoce, des lésions 
osseuses radiologiques, un décès (20 %), auxquels 
peuvent s’ajouter les signes décrits in utero, et des 
lésions du système nerveux central.
L’atteinte auditive neurosensorielle est la manifestation la 
plus fréquente et touche 70 à 90 % des enfants présentant 
un SRC pour les infections maternelles survenant avant 
12 SA. La surdité et les atteintes ophtalmiques sont 

Figure 1. Interprétation du dépistage de la rubéole en cours de grossesse.
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les seules manifestations observées lors des infections 
postérieures à 12 SA. Leur apparition peut être tardive 
dans l’enfance.
Le diagnostic néonatal de l’infection congénitale 
repose sur la recherche des IgM dans le sang du 
nouveau-né (sensibilité/spécificité ≈ 100 %). La PCR 
dans les urines et/ou les sécrétions nasopharyngées 
doit être effectuée dès que possible lorsque les IgM 
sont positives. Le diagnostic néo-natal de l’infection 
congénitale doit être réalisé même si le nouveau-né 
est asymptomatique et quel que soit le résultat du 
diagnostic prénatal s’il a été réalisé. En  l’absence 
d’IgM à la naissance, et contrôlée dans la première 
semaine de vie, l’examen pédiatrique approfondi 
de l’enfant n’est pas nécessaire. En cas d’infection 
congénitale confirmée (avant 20 SA), un suivi ORL, 
ophtalmologique et neurodéveloppemental spécifique 
est indispensable pendant plusieurs années car des 
séquelles peuvent survenir secondairement de 
manière progressive. Les nouveau-nés infectés, qu’ils 
soient symptomatiques ou non, excrètent du virus 
dans leurs sécrétions pharyngées, leurs urines, et 
leurs selles durant des mois et sont donc hautement 
contagieux pour l’entourage.

 Parvovirus B19

Le parvovirus B19 (ou erythrovirus) [3] se transmet par 
voie respiratoire. Environ 50 % des femmes enceintes 
ne sont pas immunisées, et celles le plus à risque sont 
celles en contact avec les enfants en âge préscolaire et 
scolaire.

Infection maternelle 
Environ 25 % des patientes sont asymptomatiques 
tandis que les autres peuvent présenter une fièvre, 
des céphalées, une rhinite, des nausées, suivies d’un 
érythème cutané qui débute au niveau des joues 
(aspect souffleté du visage ou joues giflées). Après un 
à quatre jours, on observe l’apparition d’une éruption 
maculo-papuleuse, principalement aux racines des 
membres (épargnant paumes des mains et plantes des 
pieds) et disparaissant en six à dix jours. L’infection 
peut être associée à un syndrome papuleux avec 
purpura de type “gants et chaussettes” qui est un 
érythème symétrique et douloureux associé à un 
œdème des pieds et des mains, spontanément résolutif 
en une à trois semaines. Les complications incluent 
des arthralgies (30 % des adultes) et une anémie 
arégénérative (particulièrement symptomatique chez 
les patientes ayant une anomalie constitutive du globule 
rouge).
Dès la survenue de signes cliniques chez une femme 
enceinte ou dans son entourage proche, un dépistage 
sérologique est souhaitable dont l’interprétation est 
détaillée dans la figure 2.

Infection congénitale/néonatale 
Le passage transplacentaire du virus est de l’ordre de 
25 à 30 %. Les complications fœtales, dont le risque 
de survenue est plus important lors d’une infection 
maternelle avant 20-22 SA, incluent :
◗ �une anémie fœtale profonde (+/- thrombopénie) par 

atteinte centrale de l’érythropoïèse fœtale ;

Figure 2. Interprétation de la sérologie en cas de contage à parvovirus B19.
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◗ �une mort in utero dans environ 10 % des cas ;
◗ �une anasarque (≈ 4 %) qui constitue une urgence 

thérapeutique  ; elle peut apparaître jusqu’à six à 
douze semaines après l’infection et provoque une 
baisse des mouvements actifs fœtaux (informer 
la patiente de consulter en urgence si baisse des 
mouvements actifs fœtaux) ;

◗ �une myocardite fœtale primaire ou secondaire à 
l’anémie.

La surveillance échographique doit être hebdomadaire 
pendant douze semaines après la primo-infection 
maternelle et repose principalement sur la mesure 
échographique du pic systolique au niveau de l’artère 
cérébrale moyenne et la recherche d’une anasarque.
En cas d’anasarque qui n’est pas spontanément résolutive 
ou d’anémie profonde, il faut avoir recours à une (des) 
transfusion(s) in utero (TIU) en urgence. En cas d’anasarque 
résolutive spontanément ou après TIU, une échographie et 
une IRM cérébrale fœtale doivent être effectuées à 32 SA. 
En effet, le parvovirus B19 n’est pas tératogène mais des 
complications neurologiques peuvent survenir en raison 
d’une anémie fœtale profonde/prolongée.
Le diagnostic prénatal de l’infection fœtale repose 
sur la mise en évidence du génome viral dans le LA 
ou le sang fœtal (éventuellement ascite fœtale) par 
PCR (spécificité/sensibilité ≈ 100 %) en cas de signes 
échographiques d’atteinte fœtale. En revanche, il n’y a 
pas d’indication à une amniocentèse systématique en 
l’absence de signes fœtaux.
À la naissance, sans anémie ou signes échographiques, 
un diagnostic virologique postnatal est inutile. Le suivi 
pédiatrique n’est justifié qu’en présence de lésions 
neurologiques. 

 Virus Zika (ZIKV)

Le virus Zika [4] est un arbovirus transmis par un 
moustique du genre Aedes. Les zones d’endémie sont 
évolutives. Une transmission est également possible 
par voie sexuelle. La prévention repose sur la lutte 
antivectorielle (moustique d’activité diurne qui vit 
autour des habitations) :
◗ �col lect ive  (destruct ion des g î tes lar va ires 

péri-domiciliaires) ;
◗ �individuelle (port de vêtements longs, lotions anti-

moustiques adaptées à la grossesse, moustiquaires) ;
◗ �isolement des malades sous moustiquaire.

Infection maternelle 
L’infection est le plus souvent asymptomatique (80 % 
des cas) mais les patientes peuvent présenter une 
fièvre, une éruption maculo-papuleuse, des céphalées, 
une hyperhémie conjonctivale, des arthralgies et ou des 
myalgies pendant trois à cinq jours. Les complications 

sont rares (syndrome de Guillain-Barré) et pas 
plus fréquentes ni plus graves en cas de grossesse. 
Le traitement est uniquement symptomatique.
Un dépistage sérologique doit être proposé à toute 
femme enceinte potentiellement exposée quel que 
soit l’âge gestationnel. À noter qu’au retour d’une 
zone d’endémie, la recherche des autres arboviroses 
(dengue, chikungunya) doit être absolument associée. 
Le diagnostic repose sur une PCR dans le sang dans 
les cinq jours après le début des symptômes et/ou les 
urines dans les dix jours associées à une sérologie (les 
IgM apparaissent quatre à sept jours après le début de la 
maladie, et restent détectables environ douze semaines).
 
Infection congénitale/néonatale 
En cas d’infection maternelle documentée, des écho
graphies mensuelles sont proposées tandis que la 
PCR dans le LA n’est préconisée qu’en cas de signes 
échographiques évocateurs. Le  moment optimal 
pour effectuer une amniocentèse et sa sensibilité 
pour diagnostiquer une infection congénitale restent 
inconnus.
La transmission materno-fœtale est possible tout au 
long de la grossesse (environ 20 à 30 % des cas) mais les 
conséquences sont plus graves en début de grossesse. 
En anténatal, on peut observer des atteintes cérébrales, 
ophtalmiques, un RCIU, ainsi que des signes osseux. 
À la naissance, le diagnostic repose sur la PCR dans le 
sang de cordon, les urines et le placenta ainsi qu’une 
sérologie IgM dans le sang de cordon. Les enfants nés 
de mères infectées en cours de grossesse doivent 
bénéficier :
◗ d’un examen clinique approfondi à la naissance 
(imagerie, consultation ophtalmologie et ORL) ;
◗ d’une surveillance à 1 an, 3 ans et 5 ans même en 
l’absence de preuve de contamination car la maladie est 
évolutive et un retard psychomoteur est possible même 
chez les nouveau-nés asymptomatiques à la naissance.
Le virus Zika a été détecté dans le lait maternel mais 
aucune preuve de la transmission par l’allaitement n’a 
été rapportée.

 Herpès simplex 1 et 2 (HSV)

L’herpès génital [5] est une infection fréquente 
mais l’herpès néonatal est une maladie rare dont 
la mortalité et la morbidité neurologique sont 
importantes. La majorité des patientes enceintes 
ont déjà eu un contact avec un HSV, le plus souvent 
HSV1 (séroprévalence ≈ 70 %), moins souvent HSV2 
(séroprévalence ≈ 23 %). L’infection génitale est en 
général due à HSV2 mais l’HSV1 est de plus en plus 
souvent retrouvé. Le risque de séroconversion HSV 
pendant la grossesse est de l’ordre de 1 à 5 % (20 % 
en cas de couple sérodiscordant).
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Infection maternelle 
L’herpès génital peut être asymptomatique ou atypique. 
La lésion herpétique typique est une éruption papulaire 
puis vésiculeuse et ulcéreuse, souvent associée à une 
adénite et plus ou moins douloureuse. L’examen clinique 
seul ne permet pas de différencier une récurrence d’une 
infection primaire. Les infections primaires peuvent 
comporter des signes généraux et exceptionnellement 
se compliquer d’hépatite ou d’encéphalite. Le risque 
d’herpès néonatal et la prise en charge étant étroitement 
liée à la nature de l’infection, il convient de différencier  :
◗ �l’infection initiale primaire (= infection herpétique 

chez une femme séronégative ; risque de transmission 
élevé (≈ 44 %)) ;

◗ �l’infection initiale non primaire (infection par un HSV1 
chez une femme ayant des IgG anti-HSV2 ou HSV2 
chez une femme ayant des IgG anti-HSV1 ; risque de 
transmission intermédiaire [≈ 22 %]) ;

◗ �la récurrence (risque de transmission faible [≈ 1 %]).
En cas de prématurité, le risque de transmission est 
élevé, quel que soit le statut maternel.

En pratique :
◗ �en cas de lésions génitales d’allure herpétique chez 

une patiente qui ne rapporte aucun antécédent de 
cette infection, il faut confronter le résultat de la 
PCR du prélèvement de la lésion avec la sérologie 
maternelle (IgG) spécifique de type ;

◗ �en cas de lésions génitales d’allure herpétique chez 
une patiente qui rapporte des antécédents de cette 
infection, aucune exploration virologique n’est 
justifiée ;

◗ �en cas de lésions génitales atypiques chez une patiente 
qui rapporte des antécédents d’infection, une PCR 
sur les lésions est souhaitable pour en confirmer 
l’étiologie.

La prise en charge maternelle est décrite dans la 
figure 3.

Infection congénitale/ 
néonatale 
Des cas de fœtopathie ont été décrits après une 
infection primaire ou une récurrence, mais ils sont 
exceptionnels. Ils associent RCIU, anomalies cérébrales, 
oculaires et lésions cutanées.
Le plus connu est le risque de transmission au moment 
de l’accouchement par contact du nouveau-né avec des 
lésions génitales maternelles. Toutefois, il existe aussi un 
risque de transmission postnatale de l’HSV par contact 
direct entre le nouveau-né et une lésion herpétique 
(de sa mère ou de l’entourage). 
Les règles de prévention de la transmission postnatale 
de l’HSV doivent être connues des soignants et des 
parents : précautions contact (port de masque, lavage 
des mains) en cas de lésion herpétique oropharyngée 
dans l’entourage d’un nouveau-né.

Figure 3. Prise en charge maternelle en cas de lésions d’allure herpétique  
chez une patiente enceinte.
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Il existe trois formes cliniques d’herpès néonatal :
◗ �forme cutanéomuqueuse et/ou oculaire ;
◗ �forme avec atteinte du système nerveux central ;
◗ �forme disséminée. 
Le diagnostic est complexe pour trois raisons :
◗ �c’est une maladie rare donc il faut penser à 

l’évoquer devant tout tableau néonatal atypique 
(respiratoire, neurologique, cytolyse hépatique ou 
saignement inexpliqué) ou de sepsis résistant aux 
antibiotiques ;

◗ �il n’y a aucun antécédent d’herpès génital chez la mère 
dans la majorité des cas ;

◗ �la sémiologie est aspécifique : fièvre et lésions 
vésiculeuses typiques peuvent être absentes.

En pratique il existe deux situations cliniques :
◗ �nouveau-né à risque d’herpès néonatal  : il s’agit 

d’un nouveau-né asymptomatique dont la mère 
présente des lésions évocatrices d’herpès génital 
à la naissance ; l’enjeu est d’évaluer le risque de 
transmission pour définir les modalités de prise en 
charge (figure 4) ;

◗ �nouveau-né suspect d’herpès néonatal  : il s’agit 
d’un nouveau-né symptomatique avec des signes 
cliniques évocateurs d’herpès néonatal ; l’enjeu est 
de savoir évoquer le diagnostic pour traiter au plus 
vite : l’aciclovir IV 60 mg/kg/j doit être débuté sans 
attendre la confirmation virologique (PCR positive 
dans le sang, les lésions, le liquide cérébro-spinal, 
etc.). Un relais par aciclovir per os est recommandé, 
quelle que soit la forme clinique, pour améliorer 
le pronostic neurologique et diminuer le risque de 
récurrence.

 Entérovirus

Les entérovirus (EV) non poliovirus (coxsackie A/B, 
echovirus, etc.) [6] ont une distribution ubiquitaire 
et une transmission oro-fécale. L’infection peut être 
prévenue par le lavage des mains et les mesures 
d’hygiène habituelles.

Infection maternelle 
L’infection est asymptomatique dans 90 % des cas. 
Dans les autres situations, après une incubation de trois à 
dix jours, les signes peuvent être variés : fièvre, diarrhée, 
syndrome grippal, signes respiratoires, conjonctivite, 
éruption (exanthème, syndrome pieds-mains-bouche). 
Les complications sont rares (myocardite, péricardite,  
méningite). 
L’EV est détectable par PCR dans le sang pendant les 
quelques jours de l’infection aiguë. L’excrétion dans les 
selles permet de le retrouver par PCR (écouvillon anal 
ou échantillon de selles) pendant plusieurs semaines. 
En cas de symptômes maternels, une PCR doit être 
effectuée sur le plasma et dans les selles. Si elle est 
positive, un suivi échographique hebdomadaire est 
souhaitable dans la mesure où les EV peuvent être 
responsables d’hydramnios, d’ascite, d’épanchement 
péricardique, de défaillance cardiaque ou de mort in 
utero. En cas d’anomalies échographiques, un diagnostic 
anténatal par PCR sur LA est possible. Les sérologies 
sont inutiles au diagnostic dans la mesure où elles ne 
sont pas spécifiques de type.
La prise en charge maternelle est symptomatique. 
Il  n’y a pas d’indication à un accouchement en 
urgence, sauf en cas de menace fœtale ou d’urgence 
obstétricale. Il n’existe pas de traitement antiviral 
spécifique.
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Figure 4. Conduite à tenir chez un nouveau-né  
à risque d’herpès néonatal.

Nouveau-né asymptomatique né de mère ayant des lésions herpétiques  
au moment de l’accouchement ; naissance par voie vaginale ou césarienne.
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Infection congénitale/néonatale 
Le plus souvent l’infection chez le nouveau-né est 
asymptomatique ou peut se manifester par une fièvre 
isolée ou une méningite. Plus  rarement, on peut 
observer un sepsis grave avec méningite, une myocardite, 
une atteinte hépatique sévère, pouvant évoluer vers 
la défaillance multi-viscérale. Des symptômes apparus 
avant J15 (surtout entre J0 et J3) évoquent une infection 
congénitale. Les facteurs de gravité sont le début des 
symptômes avant J10, la prématurité et l’antécédent 
d’infection maternelle à entérovirus symptomatique. 
L’aggravation peut être rapide et brutale.
En cas d’infection maternelle connue à EV, il convient de 
réaliser une PCR sur le sang du cordon (ou du nouveau-
né) et, si elle est positive, un bilan d’extension (bilan 
hépatique, numération formule sanguine et hémostase)
et une surveillance clinique attentive pendant au moins 
sept jours doivent être réalisés. En cas de signes cliniques 
évocateurs d’infection à EV (en particulier fièvre) chez un 
nouveau-né, il faut confirmer le diagnostic par des PCR 
sur selles, sang, et selon les symptômes, pharynx, liquide 
cérébro-spinal, urines. Le traitement est symptomatique, 
avec hospitalisation en soins intensifs en cas de tableau 

sévère. Dans  les formes avec sepsis, méningite ou 
myocardite, une corticothérapie peut s’avérer nécessaire. 
Un traitement spécifique (Ig polyvalentes IV, Pleconaril) 
en milieu spécialisé peut être discuté.  nn

Déclaration de liens d’intérêts : l’autrice déclare ne pas 
avoir de liens d'intérêts. 
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◗t�Toute éruption chez une femme enceinte doit 
déclencher des explorations à visée étiologique 
(le plus souvent une sérologie).

◗t�Les virus responsables d’éruption sont susceptibles 
d’occasionner des infections fœtales et/ou néonatales 
sévères (rougeole, rubéole, varicelle, infection 
à parvovirus B19, virus Zika, herpès simplex et 
entérovirus).

◗t�Les vaccinations contre la rougeole, la rubéole et la 
varicelle en dehors de toute grossesse sont le meilleur 
moyen pour prévenir les complications maternelles, 
fœtales et néonatales de ces infections.

Points à retenir
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