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| POINTSESSENTIELS

- Alors que lamortalité maternelle d'origine infectieuse semble étre en décroissance dans les
pays d'Europe de I'Ouest, latransmission de I'agent infectieux au fodus reste souvent le
probléme magjeur lors d'une infection maternelle.

- La politique d'antibiothérapie et d'antibioprophylaxie d'indication obstétricale doit étre
réfléchie en tenant compte des risgues de |'infection néonatale mais aussi de son impact sur
I'écologie des services.

- L"antibioprophylaxie pendant le travail réduit le risque d'infection materno-fodae a
streptocoque du groupe B chez les femmes arisque.

- Les mesures de dépistage de certaines infections sont capitales pour une prévention adéquate
des risques chez I'enfant : plus d'un tiers des femmes séropositives pour le VIH sont dépistées
al'occasion d'une grossesse.

- Lesrisques liés a la contamination fodal e dépendent fréquemment du terme auquel celle-ci
survient. Le délai entre I'infection maternelle et latransmission éventuelle de |'agent
infectieux au fodus est souvent imprécis et rend difficile le choix du meilleur moment pour
rechercher cette transmission.

- Laprimo-infection aCMV est la plus fréquente des infections virales materno-fodales et ses
conséquences peuvent étre dramatiques pour I'enfant. Cependant, la sérologie CMV et le suivi
sérologique des femmes non immunisées ne sont pas obligatoires en cours de grossesse.

- L'allaitement maternel constitue un risque de transmission d'agents infectieux chez les
enfants de meres atteintes, en particulier pour le VIH.

La survenue d'une infection parasitaire, virale ou bactérienne, en cours de grossesse induit
fréquemment des problémes diagnostiques et thérapeutiques liés ala possibilité d'une
transmission de I'agent infectieux responsable au fodus. Le risque fodal est en effet souvent
supérieur au risque maternel, méme si ce dernier ne peut étre négligé. Dans I'enquéte triennale
portant sur la période 1994 et 1996 au Royaume-Uni, onze morts maternelles étaient dues a
des infections obstétricales. Un streptocoque était en cause dans 10 cas sur 11. Ce taux de
mortalité d'origine infectieuse est |e plus bas rapporté depuis de nombreuses années [1]. Dans
le post-partum immédiat, |e risque d'infection nosocomiale doit étre pris en compte, surtout
lorsgue I'accouchement a nécessité des manoauvres invasives.

INFECTIONS BACTERIENNES
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I nfections mater no-fogales

L 'infection materno-fodale est une pathologie fréquente (4 a 10 pour 1 000 naissances) [2]. Le
tableau clinique de ces infections peut initialement étre discret et/ou trompeur. On distingue
classiquement les infections materno-foetales précoces correspondant a une infection
anténatale et Sexprimant entre jO et j4, et les infections materno-fodal es tardives entre j5 et
j28. Ces derniéres peuvent correspondre soit a l'expression tardive d'une colonisation
anténatale, soit a une contamination per- ou postnatale. Une thérapeutique retardée ou
inadaptée, une prématurité inférieure a 34 semaines d'ameénorrhée, une atteinte méningée,

et/ou une hypoxémie sévére sont des facteurs de mauvais pronostic et I'évolution de ces
infections peut étre rapidement dramatique [2]. Le diagnostic d'infection materno-fodale doit
donc étre envisagé de principe devant une prématurité ou une détresse respiratoire inexpliquée
du nouveau-né. Lorsqu'un risgue d'infection est suspecté, une antibiothérapie active sur les
germes habituellement responsables d'infection materno-fodale doit étre débutée

précocement, des la réalisation de prélévements bactériol ogiques en salle de naissance.

L 'existence d'une méningite conditionnant les doses et la durée de I'antibiothérapie, celle-ci
doit systématiquement étre recherchée par réalisation d'une ponction lombaire [3].

Les germes les plus fréquemment responsables d'infections materno-foetales précoces et
tardives sont le streptocoque du groupe B et Escherichia coli, ces deux germes se partageant a
part égale la responsabilité d'environ 80 % des cas et peuvent tous les deux étre responsables
d'atteinte méningée. Plusieurs sérotypes de streptocoque B peuvent étre responsables
dinfection materno-foetale, le sérotype |11 éant plus fréquemment responsable de méningites

et de sepsis séveres [4]. La présence de |'antigéne bactérien K1 est retrouvé dans 80 % des
méningites néonatales a Escherichia coli.

La contamination du fodus est le plus souvent d'origine amniotique, ces deux germes pouvant
traverser les membranes sans les rompre. Le streptocoque du groupe B est présent dans le
vagin ou laflore digestive de pres de 25 % des femmes enceintes. Une prophylaxie
antibiotique lors du travail obstétrical chez les femmes porteuses de streptocoque du groupe B
permet de réduire significativement le risque d'infection du nouveau-né [5]. Aing, les
indications d'antibiothérapie au cours du travail obstétrical se sont beaucoup

étendues [6] [7] [8]. Lafréquence des infections a streptocoque B semble en régression depuis
gu'une politique large de prophylaxie antibiotique est proposée en per-partum aux femmes a
risque (fievre maternelle, streptocoque B au prélévement vaginal, rupture prolongée de la
poche des eaux) [8]. Pour étre pleinement efficace, cette stratégie doit comporter un dépistage
systématique du portage de streptocoque du groupe B chez toutes les femmes a 37 semaines
d'aménorrhée. Cependant, |'antibioprophylaxie ne réduit pas |'incidence des infections a
Escherichia coli dont plus de 60 % des souches sont devenues résistantes a

I'ampicilline [2] [9]. L'évolution des résistances bactériennes touche également le

streptocoque du groupe B pour lequel une tolérance croissante aux macrolides et méme aux
pénicillines a été rapportée [10]. Les conséquences de I'usage croissant d'antibiotiques chez

les femmes enceintes doivent étre controlées [9] [11].

Le traitement de premiere intention d'une infection materno-foetale comporte souvent une
association céphalosporine de troisiéme génération et aminoside. L'amoxicilline, insuffisante
pour couvrir I'ensemble des infections a Escherichia coli, est souvent ajoutée pour prévenir ou
traiter I'infection a Listeria monocytogenes. Ce germe semble néanmoins plus rare quil y a
quelques années dans les zones citadines. Cette triple antibiothérapie doit étre débutée
précocement en cas de suspicion d'infection sur des criteres anamnestiques, cliniques et/ou
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biologiques. Elle doit étre réévaluée en fonction de I'évolution de I'enfant, des résultats des
prélevements bactériologiques initiaux (direct et culture aj3). En I'absence de confirmation de
I'infection materno-foetale, |'antibiothérapie empirique est interrompue. Si une infection est
documentée, I'antibiothérapie est régjustée aux germes isolés.

I nfections vaginales

La vaginose bactérienne est caractérisée par une diminution des lactobacilles fréquemment
associée a une prolifération de Gardnerella vaginalis. Le diagnostic de cette affection est fait
apres prélevement vagina et examen direct des sécrétions vaginales par coloration de Gram.
On trouve une flore bactérienne déséquilibrée (disparition quasi compléte des lactobacilles)
avec présence de bactéries anagrobies type bactéroides ou peptostreptococcus ou de
mycoplasme. La vaginose bactérienne, retrouvée chez 10 & 30 % des femmes enceintes, est
asymptomatique dans prés de 50 % des cas. Cependant, un regain d'intérét existe pour ces
infections génitales qui ont éé incriminées dans la survenue de morts fodales,
d'accouchements prématurés et d'endométrites du post-partum [12]. Des protocoles de
dépistage et de traitement de la vaginose bactérienne sont a l'éude dans I'espoir de réduire la
morbidité maternelle et surtout fodal e associée a cette pathologie. Ces mesures semblent
particuliérement indiquées en début de grossesse chez les femmes ayant des antécédents
d'accouchement prématuré. Chez ces patientes, elles induisent une réduction significative du
risque de rupture prématurée des membranes et du nhombre d'accouchements prématurés [13].

Infections urinaires

L'infection urinaire, favorisée par des facteurs mécaniques et hormonaux, est fréguente chez
lafemme enceinte. L'existence d'une bactériurie asymptomatique, définie par une culture pure
de bactéries supérieure 2 x 10° bactériesmL™, est retrouvée au cours de prés de 5 % des
grossesses. Ces bactériuries représentent un facteur de risque important d'accouchement
prémature et plusieurs études ont confirme I'utilité de leur traitement par antibiotiques
(nitrofurantoine ou céphal osporine de premiére génération) pour réduire ce risque [14]. Le
dépistage et e traitement de ces bactériuries asymptomatiques sont donc recommandés en
cours de grossesse [15].

| nfections nosocomiales

Les hospitalisations en maternité étant souvent courtes, certaines infections contractées en
salle de naissance ne se révelent qu'une fois la patiente rentrée a son domicile. Dans une éude
récente, I'incidence des infections nosocomiales apres césarienne passait de 1,6 49,6 %
lorsque la surveillance était poursuivie jusqu'a 30 jours apres |'acte chirurgical [16]. Les
études d'incidence doivent donc comporter un interrogatoire des parturientes apres leur retour
au domicile sous peine de méconnaitre de nombreux cas. Dans cette étude, les femmes ayant
accouché par voie basse ne présentaient que 0,21 % de complications infectieuses toutes
diagnostiquées lors de I'hospitalisation.

Chorioc-amnictites
La chorio-amnioctite est une infection fréquente, particulierement préoccupante par le risque

de contamination du liquide amniotique et du fodus. Certains facteurs de risgue de chorio-
amniotite sont clairement identifiés. Un grand nombre (7 a 8) de touchers vaginaux favorise la
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survenue d'une chorio-amniotite chez une femme avec une rupture prématurée des
membranes [17]. Les examens ne doivent donc pas étre inutilement répétés chez ces femmes.

Endométrites

Les infections utérines du post-partum sont souvent regroupées sous e terme « endométrite »
bien qu'elles intéressent souvent I'endométre, le myometre et les paramétres. Ces infections
sont environ 3 a4 fois plus fréquentes apres césarienne gqu'apres accouchement par voie

basse [18]. Ce facteur de risque majeur que représente la césarienne est également retrouvé
pour les grossesses gémellaires [19]. En cas d'accouchement par voie basse, le nombre
d'endométrite n'est accru ni par la prise de bains pendant le travail [20], ni par I'existence d'un
diabete gestationnel [21]. Au contraire, la rupture prolongée de la poche des eaux, un travail >
12 heures, une corticothérapie maternelle anténatal e sont reconnus comme des facteurs
pouvant favoriser la survenue d'une endométrite [22] [23].

M esur es préventives

Une antibioprophylaxie de I'infection est recommandée chez les femmes « arisque » [24].
Cette prophylaxie vise essentiellement les streptocoques du groupe B, afin de réduire le risque
infectieux maternel et surtout fodal. Elle est proposée en cas de rupture prolongée de la poche
des eaux et/ou de détection de streptocoques du groupe B dans la filiére génitale maternelle.
L'administration d'ampicilline, seule ou en association permet une réduction significative du
nombre de chorio-amniotites et d'endométrites [25] [26]. Néanmoins, I'impact de cette
antibioprophylaxie large des patientes a « risgue » sur I'émergence de germes résistants reste a
préciser [11].

Plusieurs auteurs ont rappel € la nécessité d'une asepsie rigoureuse pour tous les gestes invasifs
ou non, afin d'éviter la transmission croisée d'agents infectieux. En particulier, I'échographie
par voie transabdominale ou transvagina e demande I'application de regles élémentaires
d'hygiéne. Un gel d'échographie peut rapidement étre colonisé avec des inoculums devés (10°
cfumL™) de bactéries ou avec I'antigéne de I'hépatite B [27]. La transmission épidémique de
Klebsiella pneumoniae produisant une P-lactamase a spectre étendu a récemment été
documentée a partir d'un gel d'échographie [28]. Des mesures simples et peu colteuses
comme le lavage des mains avant et apres chague examen, la désinfection des sondes avec de
I'alcool a70°C, la couverture des sondes intravaginales avec une protection adaptée
permettent une prévention efficace de cette transmission.

Facteurs derisque chirurgicaux : la césarienne

La question du choix de I'antibioprophylaxie ne peut étre dissociée de lalutte contre les
infections nosocomiales. Néanmoins, |'antibioprophylaxie ne peut pas résumer aelle seule
cette lutte, ni dispenser d'aucune précaution d'asepsie. Noyes et a ont comparé |'efficacité de
trois antibiotiques administrés en dose unique aprés clampage du cordon ombilical lors de
césariennes chez 293 patientes en travail depuis au moins six heures et/ou ayant une rupture
prolongée de la poche des eaux [29]. Les taux d'endométrite du post-partum (7,4 a 14,3 %)
n'éaient pas significativement différents avec une association ampicilline/sulbactam qu'avec
une monothérapie par céfazoline ou céfotétan. Ces taux n'étaient pas non plus différents de
ceux fournis par lalittérature lorsque I'antibioprophylaxie était poursuivie au décours de
I'intervention. Une autre éude comparait les caractéristiques d'endométrites du post-partum
en fonction de |'antibioprophylaxie utilisée (ampicilline, céfazoline, pas d'antibioprophylaxie
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initiale), 67 % des endométrites survenaient apres césarienne et le taux d'endomeétrite ne
semblait pas influencé par I'antibioprophylaxie initide. En revanche, les femmes ayant regu
une antibioprophylaxie avaient des modifications importantes de leur flore endométriale et
endocervicae. Celles qui avaient eu de la céfazoline en antibioprophylaxie puis un traitement
derélais par antibiotiques alarge spectre présentaient un taux d'infections pariétales
significativement supérieur a celui des autres groupes (19 contre 6 %) [30]. Au contraire,
d'autres auteurs ont montré qu'une antibioprophylaxie courte, avec un bolus unique de
céphal osporine de premiére ou deuxieme génération, permettait une réduction de I'incidence
des infections de paroi [31]. Aucun argument de lalittérature ne justifie donc la poursuite de
I'antibioprophylaxie pour césarienne au-dela de la période opératoire.

Récemment, une étude rétrospective cas-témoin sest intéressée aux facteurs de risque
dinfections pariétales apres césarienne [32]. La rupture des membranes préalable ala
césarienne semblait étre un facteur de risque important associé a la survenue d'infections
pariétales postopératoires. L'identification de tels facteurs de risque peut permettre de cibler
une population pour faciliter la mise en place de mesures de surveillance, de prévention et
d'information.

Ro6le del'anesthésie

L'analgésie péridurae est un geste invasif possiblement responsable de complications
infectieuses [33] et qui doit étre réalisé avec des précautions d'asepsie strictes. Plusieurs cas
de méningites [34] et d'abces périduraux [35] ont été rapportés aprés anesthésie péridurale en
obstétrique. Ces complications infectieuses parfois graves sexpriment généralement plusieurs
jours apres |'acte anesthésique ; il est ainsi possible que leur fréguence estimée a pres de
1/100 000 soit sous-estimée. Toutefois, on note une incidence plus faible des complications
infectieuses de I'analgésie péridural e en obstétrique comparée a d'autres secteurs
d'hospitalisation comme la cancérologie. Cette différence tient sans doute alafois au terrain
plus favorable des patientes et a la courte durée de maintien en place des cathéters périduraux
en obstétrique. Les germes responsabl es sont Saphylococcus aureus dans 62 % des cas, des
bacilles & Gram négatif (E. coli, Enterobacter, Pseudomonas...) dans 18 % des cas.

Les précautions d'asepsie a respecter lors de la réalisation d'une anesthésie périmédullaire ont
fait I'objet de recommandations claires par la Société francaise d'anesthésie et de réanimation.
Ces recommandations concernent la tenue de |'opérateur, les modaités du lavage des mains,
de I'asepsie cutanée, de la couverture du cathéter et des manipulations de ce dernier [36].
Aing, une technique rigoureuse de désinfection cutanée doit étre utilisée pour limiter le risque
de contamination précoce du matériel. Dans ce but, une solution alcoolique de chlorhexidine
sembl e supérieure a une solution aqueuse de povidone iodée [37]. Cependant, la culture des
aiguilles de Tuohy aprés ponction d'une peau préal ablement désinfectée ala chlorhexidine est
positive dans 18 % des cas dont 16 % a staphylocoque a coagulase négative [38]. L 'usage de
filtres antibactériens sur les cathéters périduraux semble constituer une mesure d'hygiéne
intéressante pour éviter le passage de germes au travers du cathéter lors des injections dans
I'espace péridural [39].

L'administration d'un mélange & parts égales de protoxyde d'azote et d'oxygéne (Entonox®) est
une technique d'analgésie parfois utilisée en obstétrique. Une enquéte anglaise a montré
['absence de consensus concernant I'hygiéne de I'équipement permettant la délivrance de ce

gaz [40]. L'usage de filtres antibactériens n'équipait que 10 % des structures. Lorsque le
dispositif était utilisé par une patiente a haut risque infectieux, seulement 75 % des
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établissements appliquaient des mesures de désinfection particuliere. Ce manque de
protection contre les infections croisées a partir du systéme de délivrance de I'Entonox®
soppose totalement aux régles appliquées pour les respirateurs d'anesthésie.

INFECTIONS PARASITAIRES
Toxoplasma gondii

C'est un protozoaire intracellulaire dont I'h6te définitif est le chat. Ce dernier sinfecte par
ingestion de viande contenant des kystes tissulaires. Ces derniers contiennent laforme
quiescente du parasite, le bradyzoite. Aprés un cycle sexué, Toxoplasma gondii est évacué du
tube digestif du chat sous forme de millions d'oocystes (forme de résistance) qui vont pouvoir
rester viables dans le sol pendant plus d'un an. L'homme ou les animaux sinfectent par
ingestion soit de kystes tissulaires soit d'oocystes. Un cycle asexué se produit alors
aboutissant alaforme proliférative du parasite (tachyzoite). Celle-ci traverse I'entérocyte, se
multiplie dans le systéme réticul o-histiocytaire et diffuse dans les tissus ou elle peut senkyster
en quelques jours. En |'absence d'immunosuppression, la toxoplasmose est généralement peu
symptomatique. La découverte d'une polyadénopathie récente peut aider a dater une infection
récente lorsgu'une séroconversion est suspectée. La séroprévalence de la toxoplasmose est trés
variable selon les pays, €lle est beaucoup plus éevée dans |e sud de I'Europe que dans les
pays nordiques.

Diagnostic

En cas de primo-infection & Toxoplasma gondii, la transmission materno-fodale du parasite
est d'autant plus fréquente que le terme est avancé : moins de 5 % au cours des deux premiers
mois jusqu'a plus de 80 % durant le dernier mois. Les conséquences d'une infection pour le
foetus sont, en revanche, d'autant plus sévere que l'infection est précoce. Lesinfections
transmises au premier trimestre aboutissent généralement a une fodopathie sévére ou a une
mort in utero. Plus tard, I'infection foetale Sassocie a un risgue de choriorétinite et de lésions
encéphaliques. Les enfants infectés sont fréquemment asymptomatiques a la naissance et un
suivi clinique et biologique de ces enfants est indispensable. En cas de séroconversion
maternelle en cours de grossesse, un traitement par |a spiramycine (Rovamycine®) est
habituellement proposé. La recherche de Toxoplasma gondii par PCR a partir d'une ponction
de liquide amniotique peut permettre le diagnostic de transmission du parasite au fodus.
Cependant, la sensibilité de la PCR est réduite en fin de grossesse [41]. De plus, la
transmission au fodus est parfois tres tardive par rapport al'infection maternelle et la
meilleure date pour réaliser la ponction de liquide amniotique n'est pas clairement définie.
Lorsqu'une transmission fodale est objectivée, une association pyriméthamine et sulfamide
(Adiazine®-Malocide®) est proposée. Au contraire de la spiramycine, cette association &
I'avantage d'étre parasiticide sur les tachyzoites, d'avoir une concentration minimale
inhibitrice basse et une bonne diffusion dans le parenchyme cérébral [42]. Cependant, les
indications de ces traitements, ainsi que leur impact sur le taux de transmission mere-fodus et
sur le pronostic des enfants ne sont pas totalement consensuels.

Dépistage
En France, une surveillance mensuelle de la sérol ogie toxoplasmose est proposée aux femmes

séronégatives (décret du 14 février 1992). Peu de pays assurent ce dépistage anténatal, en
raison de son colt éeveé et/ou d'une trés faible prévalence de I'infection dans la population.
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Un screening néonatal basé sur la détection des anticorps antitoxoplasma de type IgM a
récemment été instauré pour tous les nouveau-nés au Danemark. Ce programme doit
permettre la détection de 70 a 80 % des cas de toxoplasmose congénitale [43].

INFECTIONSVIRALES

Rubéole
Pathogénie

Le virus de larubéole se transmet par voie respiratoire, la période de contagiosité débutant
environ 8 jours avant |'éruption et se terminant 8 jours apres cette derniere. Lors d'une primo-
infection rubéolique, une virémie est détectable dans la semaine qui précede I'éruption. Cette
derniére correspond a |'apparition des anticorps, moment ou le risque de transmission
materno-fodale disparait.

I nfection

La primo-infection rubéolique au cours de la grossesse peut induire une mort fodale, des
anomalies chromosomiques, des retards de croissance intra-utérins. Des |ésions de plusieurs
organes sont a craindre, en particulier I'odl, I'oreille interne et le caaur. Les infections précoces
(avant la 11° semaine) saccompagnent d'un risque majeur (> 90 %) d'anomalies congénitales
séveres. Le mécanisme de la tératogénicité n'est pas totalement ducidé, maisil semblelié a
des phénomeénes de nécrose ains qu'a une diminution du nombre de mitoses au niveau de
cellules impliquées dans I'organogenese [44]. En cas de primo-infection rubéolique chez une
femme au premier trimestre de grossesse, I'infection fodale survient dans 90 % des cas. Ce
taux diminue a environ 25 % lorsgue I'infection maternelle survient entre 1a 23° et |a 26°
semaine. Lorsque celle-ci apparalt au cours du troisieéme trimestre, I'infection foeae est de
nouveau fréquente (> 90 %), mais ses consequences seront minimes ou absentes chez le
nouveau-né. Le diagnostic d'infection foetale est possible par détection d'anticorps de type
IgM dans le sang fodtal aprés la 22° semaine d'aménorrhée.

Prévention

Une sérologie doit normalement étre réalisée avant toute grossesse afin de connaitre le statut
immunologique de lafemme vis-&vis de la rubéole. |déalement, toute femme séronégative
devrait pouvoir bénéficier d'une vaccination avant de démarrer une grossesse. Cette
vaccination doit également étre proposée systématiquement a toute femme séronégative en
post-partum immédiat. Ces mesures ont quasiment fait disparaitre le risque de rubéole
congénitale.

Virusdel'immunodéficience humaine
Infection

La grossesse est une éventualité fréquente chez les femmes jeunes infectées par le VIH. En
France, 36 % des femmes enceintes séropositives sont dépistées al'occasion de leur
grossesse [45]. Le degré de sévérité de 'infection maternelle et le risque de transmission
materno-foetae sont liés. La charge virale et le taux de CD4 maternels sont ainsi des
marqueurs permettant d'apprécier ce risque. La transmission materno-fodale du VIH ne
semble pas accrue en cas de co-infection par le CMV. En revanche, le portage de I'EBV a é&é
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incriminé dans |'accroissement de cette transmission [46]. La grossesse ne semble pas
aggraver I'évolution naturelle de I'infection par le VIH chez lamere. En particulier, les
complications respiratoires liées aux infections opportunistes ne semblent pas présenter de
particularités au cours de la grossesse [47]. La séropositivité ne contre-indique aucunement
['analgésie péridurale pour le travail obstétrical [48].

Prévention dela transmission

Latransmission du VIH de lamére al'enfant est rare avant la 15° semaine de grossesse, elle
est néanmoins possible. Le risgue de contamination du fogtus semble augmenter lors du
dernier mois de grossesse et étre maximal le jour de I'accouchement [49]. En |'absence de
mesures spécifiques, latransmission du VIH 1 d'une mére vers son fodus varie entre 12 et
30 % ; cetaux est trés influencé par les caractéristiques de I'infection maternelle. Les
thérapeutiques antivirales maternelles sont particuliérement efficaces pour réduire ce risque.
Cela a été démontré tout d'abord avec la zidovudine (AZT), qui permettait de réduire la
transmission mére-enfant de 25 a 8 %, sans induire de tératogénicité importante. De meilleurs
résultats ont été obtenus depuis. Ainsi, I'association d'une naissance par césarienne
programmeée avec une thérapie antivirale puissante et bien conduite pendant |a grossesse
permet actuellement de réduire le risque de transmission a environ 1 % pour la majorité des
femmes VIH positives [50] [51].

L es recommandations actuelles sont de poursuivre la multithérapie antivirae lorsgue celle-ci
est dga en cours au moment de la grossesse et qu'elle permet un contrdle virologique optimal.
Seul I'éfavirenz doit étre interrompu. Le travail obstétrical est couvert par une perfusion
d'AZT. Une césarienne est programmée lorsque la charge virale reste détectable sous
traitement. Chez les femmes n'ayant pas d'indication de traitement antiviral pour elles méme,
I'AZT est débuté en début de troisieme trimestre, administré par voie intraveineuse pendant le
travail et poursuivi six semaines chez le nouveau-né. Une césarienne est programmée a 38
semaines. Lorsgue lafemme nécessite un traitement, celui-ci est habituellement débuté en fin
de premier trimestre afin d'éviter le risque d'embryotoxicité. Plusieurs cas de cytopathies
mitochondriales ont été rapportés chez des nouveau-nés dont les méres bénéficiaient de
thérapeutiques antivirales. Ce risgue semble néanmoins assez faible (< 1 %). L'allaitement
maternel induit un risque majeur de transmission du VIH au nouveau-né. 1l doit donc étre
contre-indiqué dans les pays industrialisé ou une solution de remplacement peut étre

proposée [52].

Les anticorps anti-VIH d'une mére séropositive sont détectés chez son nouveau-né. Le
diagnostic d'infection de I'enfant souvent retardé est fait sur les résultats des cultures virales et
la présence d'antigénes viraux. La découverte d'une antigénémie P24 chez le nouveau-né est
spécifique mais peu sensible (18 % des nouveau-nés infectés). La présence de cet antigéne dés
la naissance serait un facteur de mauvais pronostic. Les cultures virales seraient plus

sensibles : environ 50 % ala naissance et 80 % a 3 mois. La détection du virus par culture ou
par PCR est plus difficile dans |e cas d'une infection par le VIH de type 2 [53].

Parvovirus B19
Le parvovirus B19 est un petit virus sphérique de 20 a 25 nm de diametre, sattaquant
volontiers aux cellules hématopoiétiques. L'infection peut induire une anémie, en particulier

chez les sujets ayant des globules rouges dont la durée de vie est déja limitée (hémolyse,
fodus...) et plus rarement une thrombopénie ou une neutropénie. Plus de 50 % des femmes en
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age de procréer ont une sérologie positive et sont protégées contre le parvovirus B19. Un
risque d'anémie fodale sévére avec hydramnios peut se voir en cas dinfection fodale chez un
enfant de mére ayant fait une primo-infection en cours de grossesse [54]. Le diagnostic rapide
de I'anémie fodale permet aors de poser I'indication d'une transfusion in utero [55].

Herpés

Trois virus du groupe herpés doivent étre particulierement redoutés quant aux conséquences
qu'ils peuvent induire en cours de grossesse : I'herpés simplex virus (HSV 1 et 2), le
cytomégalovirus (CMV) et le VZV (varicelle).

Varicelle

Lavaricelle est une infection rare en cours de grossesse. Cependant, elle peut constituer chez
lafemme enceinte une pathologie sévere, essentiellement en raison de la possibilité d'atteinte
pulmonaire. Le traitement est alors constitué par I'aciclovir intraveineux. En cas de contage
chez une femme non immunisée, la prophylaxie par aciclovir se discute. Lavaricelle
maternelle contractée avant la 20° semaine d'aménorrhée peut également étre responsable
d'une mort fodale ou d'un syndrome fodal avec atteinte oculaire, neurologique et cutanée. Ce
risque semble faible (< 1 %). Lorsgue la varicelle maternelle se déclare au-dela de 1a 24°
semaine, le risque d'atteinte fodale grave, en particulier oculaire, semble inexistant. Le virus
de lavaricelle est également I'agent du zona, dont I'évolution n'est pas influencée par la
grossesse et qui, lui, n'induit aucun risque d'embryo-fodopathie.

Lorsque la varicelle est contractée dans les trois semaines précédant I'accouchement, |'enfant
peut exprimer une varicelle néonatale, 5 a 10 jours apres la naissance. Cette forme est
particulierement sévére, Saccompagne volontiers d'une atteinte pulmonaire, responsable du
déces dans 30 % des cas. La survenue de |'éruption maternelle dans les cing jours précédant |la
naissance ou dans les deux jours la suivant est particuliérement redoutable, 1a contamination
€tant trop précoce pour qu'un passage d'anticorps maternels puisse seffectuer. |1 est donc
nécessaire de traiter par aciclovir (20 mg-kg /8 heures) tout nouveau-né atteint ou simplement
arisgue (éruption maternelle évocatrice dans les jours précédant ou suivant |'accouchement).
La durée du traitement est classiquement de deux semaines, I'isolement est impératif.

Cytomégalovirus

Des anticorps anti-CMV sont retrouvés chez environ 50 % des femmes en &ge de procréer en
Europe de I'Ouest ; ce taux peut étre beaucoup plus élevé dans les pays plus défavorisés. Dans
lamagjorité des cas, I'infection a CMV est asymptomatique ou peu symptomatique et la primo-
infection maternelle est définie par une séroconversion maternelle en cours de grossesse.
Pourtant, et bien que I'infection a CMV soit la plus fréguente des infections virales materno-
fodales, le dépistage pendant la grossesse ou chez le nouveau-né n'est pas systématique. La
transmission du virus au foetus se produit dans 25 a 40 % des cas, essentiellement en cas de
primo-infection maternelle [56] [57]. De rares atteintes fodal es sévéres ont néanmoins été
rapportées lors de rénfections chez des femmes déjaimmunisées [58] [59]. La chronologie de
cette transmission par rapport al'infection maternelle est inconnue. Les infections maternelles
précoces ne semblent pas sassocier a un taux plus élevé de transmission materno-fodale, mais
les infections avant 27 semaines seraient plus fréquemment responsabl es d'atteintes fodales
séveres. La possibilité d'une forme sévere ne peut cependant étre exclue en cas dinfection
plus tardive. Méme si environ 90 % des infections sont asymptomatiques aprés primo-
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infection maternelle, le CMV est responsable de fodopathies avec une grande variabilité
d'expression. L'atteinte est multiviscérale avec possibilité d'atteintes hépatiques,
neurologiques et oculaires. La mortalité de ces formes est éevée.

En cas de séroconversion maternelle, latransmission du virus au fogtus peut étre recherchée
par cultures viraes, PCR et détermination de la charge virale dans | e liquide amniotique aprés
la 21° semaine d'aménorrhée [60] [61]. La ponction de sang foetal au cordon, rarement faite de
Nnos jours, peut permettre la mise en évidence d'lgM anti-CMV et larecherche danomalies en
faveur d'une infection fodale massive (anémie, thrombopénie...). |l est classique d'attendre au
moins sept semaines aprés le diagnostic de I'infection maternelle pour réaliser ces examens.

Un suivi échographique doit étre réalise afin de rechercher des anomalies, en particulier du
développement cérébral.

Une partie des enfants infectés naissent asymptomatiques. L 'infection congénitale est alors
définie par I'excrétion urinaire du virus lors de la premiéere semaine de vie. Environ 10 % de
ces enfants ont des anomalies du développement avec surdité, retard mental, déficit
neurosensoriel. L'infection de I'enfant par le CMV peut survenir en période postnatale et
I'allaitement maternel est une source classique de contamination [62]. Cependant, dans ce cas,
I'infection est dans la trés grande majorité des cas asymptomatique et aucune précaution
particuliére n'est a prendre chez les femmes ayant une sérologie CMV positive.

Herpés simplex

L e portage d'Herpés simplex est assez banal chez les femmes en age de procréer. A
I'exception des méningo-encéphalites et des hépatites qui restent des pathologies rares mais
séveres chez lafemme enceinte [63], la gravité de I'infection a herpés simplex tient surtout a
la possibilité de contamination de I'enfant. Cette contamination peut se faire par voie
transplacentaire en cours de grossesse lors d'une primo-infection maternelle aHSV 2. Ces
formes congénitales sont séveres, et lamortaitéy est majeure. L'enfant peut naitre
prématurément, présenter des |ésions cutanées, oculaires, méningées, cérébrales, hépatiques...
La contamination peut également survenir en per-partum, due aHSV2 dans 2/3 des cas et a
HSV 1 dans le tiers restant. Le risque de contamination néonatale est majeur (33 %) en cas de
primo-infection maternelle dans les jours précédant I'accouchement, mais cette situation est
exceptionnelle. Ce risgue de transmission est plus faible lors des récurrences maternelles
d'une infection herpétique (environ 3 %), qui, en revanche, sont fréquemment observées. La
majorité des enfants infectés en per-partum (2/3 d'entre eux), le sont a partir d'une excrétion
génitale asymptomatique de virus herpétique chez la mére [64]. Ce risque est nettement plus
élevé en cas d'acquisition récente de I'herpés génital au moment de I'accouchement qu'en cas
de récurrence asymptomatique chez une femme déja immunisée contre I'HSV 2 [65].

Etant donné la gravité potentielle d'une infection herpétique néonatale, des mesures
préventives doivent systématiquement étre envisagées chez les femmes présentant des |ésions
d'herpés génitd en fin de grossesse. Classiquement, la naissance est programmée par
césarienne en cas de primo-infection maternelle d'herpés génital dans le mois qui précéde ou
en cas de récurrence dans la semaine qui précéde ou de rupture de la poche des eaux de plus
de 6 heures chez une femme porteuse dHSV dans les voies génitales. Un traitement antiviral
par aciclovir est proposé chez la mére en cas d'infection sévére ou de primo-infection. Il se
discute également lors des récurrences associées a certains facteurs de risque comme la
prématurité, les |ésions étendues du col, des excoriations cutanées ou une rupture de la poche
des eaux supérieure a six heures. Le nouveau-né bénéficie de soins locaux (bain antiseptique,
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pommade oculaire au Zovirax®) et de prélévements systématiques & la recherche du virus. 11
est traité par aciclovir en cas de |ésions évocatrices.

CONCLUSION

L'infection reste une préoccupation majeure en obstétrique, essentiellement en raison de la
gravité potentielle de I'atteinte fodale. Pour de nombreux agents pathogénes, les mesures de
prévention (vaccination, application de régles d'hygiéne, antibioprophylaxie...) sont d'une
grande efficacité et constituent souvent une priorité dans la stratégie médicale de lutte contre
le risque infectieux chez la femme enceinte.
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