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ET 
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PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     pathologie Chirurgicale 

 

 

 

 

 



 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la 
FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie – Dir. du Centre   
                                                                                         National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 
 



Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad               Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika                           Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah      Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du  
SS 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali               Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh               Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham      Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae               Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 
 
 



 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation – Dir.  HMIM  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie - Directeur  ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim               Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine                   Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid               Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 



Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 

 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer             Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*               Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed               Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma              Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-
Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*     Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi              Anatomie 



Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 



Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo  
                                                                                         Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie  (mise en disponibilité) 



Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie    
  
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid      Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*     ORL 



Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*     Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*     Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
 



Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*    Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*     Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*     Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*     Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*    Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*    Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
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I. INTRODUCTION :   

1) définition :  

La varicelle est une maladie infectieuse fréquente généralement bénigne mais 

peut être à l'origine des complications du fait du risque de pneumopathie sévère. D'autre 

part, Les conséquences peuvent également être graves pour le fœtus ou le nouveau-né 

dont l’atteinte dépend du terme auquel survient l’infection maternelle. [1] [2]      

(Tableau 1). 

 En effet, L'existence d'anomalies congénitales, en relation avec une varicelle 

maternelle, a été décrite pour la première fois par Laforêt et Lynch  en 1947 [3], et la 

notion de syndrome de fœtopathie varicelleuse fut introduite en 1987 par Alkalay  [4]. À 

ce jour, plus d'une centaine d'observations a été rapportée dans la littérature, dont une 

vingtaine ayant un diagnostic échographique prénatal. [5] 

De plus, une infection maternelle par le virus de la varicelle et du zona dans les 3 

dernières semaines de grossesse expose au risque de varicelle néonatale. Le tableau 

peut être sévère en cas d’éruption maternelle dans les 5 derniers jours de la grossesse et 

dans les 2 jours en post-partum immédiat. Exposant au risque d’atteinte néonatale est de 

20 à 50% avec un taux de mortalité de 20% parmi les nouveau-nés atteints [1]  

Cette infection par le virus de la varicelle et du zona (virus varicelle-zona ou 

VZV), très contagieuse et de périodicité hiver-printemps, est essentiellement une 

maladie de l’enfant, survenant avant l’âge de 14 ans et symptomatique dans plus de 

90 % des cas. [5], [6]  

L’agent responsable de la varicelle et du zona est un virus à ADN, de la famille 

des Herpesviridae [5] , dont le réservoir est strictement humain. La transmission se fait 

par l’intermédiaire d’un contact direct entre individus, essentiellement par voie 

aérienne, mais aussi par contact avec le liquide intravésiculaire. La contagiosité débute 

deux jours avant l’éruption, se poursuit jusqu’à la cicatrisation des lésions cutanées. Un 

sujet peut donc être contagieux alors qu’il ne présente encore aucun symptôme de la 

maladie. 
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 La thérapeutique antivirale, et en particulier l’aciclovir, a transformé le pronostic 

de ces infections et la prophylaxie par un vaccin atténué est recommandée chez les 

sujets à risque. [7]  
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A- RAPPEL EMBRYOLOGIQUE DE LA PEAU:

  

       

Schéma 1 

Pendant la gastrulation, on assiste à des processus de migrations cellulaires qui 

aboutissent à la mise en place des 3 tissus fondamentaux: 

endoderme. L'épiderme est formé, en ordre principal, par l'ectoderme superficiel bien 

qu'il soit également colonisé par des mélanocytes (cellules pigmentaires) issus de la 

crête neurale et par des cellules de Langerhans qui sont des cellules immunitaires 

provenant de la moelle osseuse.

constitué au départ d'une seule assise de cellule prolifère en vue de produire une couche 

externe d'épithélium squameux, le periderme. Ce dernier est une couche spéciale à 

l'embryon, destinée à disparaître à la naissance, il aura deux rôles successifs : De la 

11ème semaine à la 21ème semaine, un rôle sécrétoire, dans cette période, le periderme 

participe activement aux échanges constitutifs du liquide amniotiques .Son second rôle 

de la 21ème semaine au terme c

à son séjour prolongé en milieu aqueux. Ensuite dans les jours précédents et les jours 

suivant la naissance, ce periderme est éliminé laissant place à l'épiderme définitif, issu 

de la couche germinative, la couche la plus interne.

L'ectoderme en dehors de la peau et des ses annexes (cheveux, poils, dents) 

donnera aussi les organes sensoriels et le système nerveux. 

RAPPEL EMBRYOLOGIQUE DE LA PEAU:  

Schéma 1 : origine embryonnaire de la peau 

 

Pendant la gastrulation, on assiste à des processus de migrations cellulaires qui 

aboutissent à la mise en place des 3 tissus fondamentaux: ectoderme, mésoderme et 

L'épiderme est formé, en ordre principal, par l'ectoderme superficiel bien 

soit également colonisé par des mélanocytes (cellules pigmentaires) issus de la 

crête neurale et par des cellules de Langerhans qui sont des cellules immunitaires 

provenant de la moelle osseuse. (8) Juste après la neurulation, l'ectoderme qui est 

au départ d'une seule assise de cellule prolifère en vue de produire une couche 

externe d'épithélium squameux, le periderme. Ce dernier est une couche spéciale à 

l'embryon, destinée à disparaître à la naissance, il aura deux rôles successifs : De la 

semaine à la 21ème semaine, un rôle sécrétoire, dans cette période, le periderme 

participe activement aux échanges constitutifs du liquide amniotiques .Son second rôle 

de la 21ème semaine au terme c-à-d pendant le troisième trimestre sera d'adapter la pea

à son séjour prolongé en milieu aqueux. Ensuite dans les jours précédents et les jours 

suivant la naissance, ce periderme est éliminé laissant place à l'épiderme définitif, issu 

de la couche germinative, la couche la plus interne. (9)  

ors de la peau et des ses annexes (cheveux, poils, dents) 

donnera aussi les organes sensoriels et le système nerveux.  
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soit également colonisé par des mélanocytes (cellules pigmentaires) issus de la 

crête neurale et par des cellules de Langerhans qui sont des cellules immunitaires 

Juste après la neurulation, l'ectoderme qui est 

au départ d'une seule assise de cellule prolifère en vue de produire une couche 

externe d'épithélium squameux, le periderme. Ce dernier est une couche spéciale à 

l'embryon, destinée à disparaître à la naissance, il aura deux rôles successifs : De la 

semaine à la 21ème semaine, un rôle sécrétoire, dans cette période, le periderme 

participe activement aux échanges constitutifs du liquide amniotiques .Son second rôle 

d pendant le troisième trimestre sera d'adapter la peau 

à son séjour prolongé en milieu aqueux. Ensuite dans les jours précédents et les jours 

suivant la naissance, ce periderme est éliminé laissant place à l'épiderme définitif, issu 

ors de la peau et des ses annexes (cheveux, poils, dents) 
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Le derme ou chorion - la couche cutanée sous l'épiderme - est un tissu 

mésodermique dont l'origine est double .L'essentiel provient du mésoderme de la 

somatopleure de la lame latérale mais une partie dérive des dermatomes des somites.  

Au cours du troisième mois, la couche externe du derme en développement 

prolifère pour donner les papilles dermiques qui font saillie dans l'épiderme sous jacent. 

Les protrusions de l'épiderme dans le derme constituent les crêtes épidermiques. 

 

 

(10) 
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B - Rappel histologique de la peau normale: (11-12) 

L’architecture générale de la peau est la même quelles que soient les variations 

topographiques :  

Les deux couches principales de la peau sont l’épiderme, épithélium 

multistratifié et le derme, tissu de soutien principalement composé de collagène. Elles 

sont mises au contact l'une de l'autre par un ensemble de structures désignées sous le 

nom de jonction dermo-épidermique. 

 Le follicule pilo-sébacé et les glandes sudorales sont des formations d'origine 

épidermique. Elles sont localisées en grande partie dans le derme et sont en continuité 

avec l'épithélium de surface. Ces structures épithéliales spécialisées constituent les 

annexes de la peau.  

 

1-L’épiderme :  

Est la couche la plus superficielle de la peau, décrit comme un épithélium 

malpighien pluristratifié kératinisant. La population cellulaire est hétérogène : la grande 

majorité des cellules est constituée par les kératinocytes à divers stades de leur 

maturation, ces derniers représentent 80% des cellules de l'épiderme; en migrant et en se 

différenciant de sa profondeur à sa superficie, ils lui donnent ses caractéristiques 

morphologiques (stratification, cellules superficielles pavimenteuses et annuclées).  

Ils sont associés à des cellules dendritiques résidentes de l’épiderme: 

 - Cellules de langerhans  

- Mélanocytes 

 - Cellules de Merkel 

Et de façon plus occasionnelle à des cellules d’origine sanguine.  

L'épiderme ne contient aucun vaisseau sanguin ni lymphatique, mais renferme 

de nombreuses terminaisons nerveuses libres.  

L’épiderme est composé de couches successives qui se différencient par leur 

aspect morphologique : le stratum basal (ou couche basale), qui repose sur la membrane 

basale à la jonction dermoépidermique, le stratum spinosum (ancien corps muqueux de 
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Malpighi), le stratum granulosum (ou couche granuleuse), lestratum lucidum, et enfin, 

tout à fait en surface, le stratum corneum (ou couche cornée).  

 

Figure1:structure normale de la peau (127) 

1-pore de transpiration 
2- jonction dermo-épidermique (papille dermique) 
3- terminaison nerveuse (toucher) 
4- épiderme 
5- derme 
6- hypoderme 
7- veine 
8- artère 
9 - Poil 10- cornée 
11- couche pigmentée 
12- kératinocytes 
13- mélanocytes 
14- muscle érecteur du poil 
15- glande sébacée                  
16- folicule pileux  
17- bulbe 
18- nerf 
19- système lymphatique et vasculaire 
20- glande sudoripare eccrine 
21- corpuscule de Pacini 
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2- Le derme :  

Est un tissu conjonctif fait de collagène et de fibres élastiques entourés d’une 

substance fondamentale dite « amorphe » 

 Les fibres de collagène représentent près de 98 % de la masse totale du derme. 

Elles apparaissent comme de gros faisceaux éosinophiles en coloration HE, mais jaune 

orangé en HES. Elles sont nettement biréfringentes en lumière polarisée.  

Dans la partie superficielle du derme ou derme papillaire, les fibres de 

collagène sont fines. Dans le derme réticulaire, les fibres de collagène sont groupées en 

faisceaux épais, qui apparaissent plus ou moins compacts selon les techniques de 

fixation. L’épaisseur de cette partie du derme est très variable selon la localisation 

anatomique (très importante dans le dos, et très faible sur les paupières par exemple). 

On y trouve en outre des vaisseaux sanguins issus du plexus vasculaire profond, des 

glandes sudoripares des nerfs des lymphatiques et des fibres musculaires associées aux 

unités pilo-sébacées. Le collagène dermique est produit par des fibroblastes disperses 

entre les faisceaux des fibres, il confère à la peau son élasticité.  

 

3-L'hypoderme : 

 On y distingue trois composants : le tissu graisseux formé d’adipocytes 

groupés en lobules, les septums interlobulaires qui sont des tractus conjonctifs qui 

séparent les lobules graisseux, et enfin, les vaisseaux et les nerfs. Les lobules graisseux 

sont composés par les adipocytes .Ce sont de volumineuses cellules, arrondies dont le 

cytoplasme est optiquement vide, groupées en lobules primaires dont la vascularisation 

est de type terminale. Les septums interlobulaires sont constitués de lames plus ou 

moins larges faites de tissu conjonctif avec quelques fibrocytes. On y trouve des artères, 

des veines et des nerfs. Ils servent en fait de lieu de passage aux vaisseaux qui vont 

assurer la vascularisation de la peau. 
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4. Les annexes épithéliales de la peau:  

� Les follicules pilosébacés.  

� Les appareils sudoraux.  

� Les ongles.  

� Les fibres élastiques.  

5. Spécifité de la peau chez l'enfant :  

Contrairement aux idées reçues, la peau de l’enfant est mature très rapidement 

après la naissance et seule la peau des prématurés pose des problèmes particuliers. La 

peau des nourrissons et de l’enfant a les mêmes propriétés que celle de l’adulte, mais 

elle est plus lisse et surtout plus souple, ce qui rend certaines interventions chirurgicales 

plus faciles. À la naissance, le nouveau-né est érythrosique, puis vient la desquamation 

physiologique. Certaines dermatoses sont physiologiques à cet âge et ne doivent pas 

conduire à des investigations. 
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III - ETHIOPATHOGENIE  

Herpesviridae :  

1-   classification 

Le virus Varicella Zoster (VZV ou Herpesvirus 3 )  appartient à la famille des 

Herpesviridae. Cette famille comprend trois sous-familles, les α, β et γ-herpesvirinae : 

le VZV appartient à la sous-famille des α-herpesvirinae, genre varicellovirus ; cette 

sous-famille comporte également les Herpes simplex Virus (HSV-1 et  

2). A l’inverse des virus Herpes Simplex, le VZV est un virus exclusivement 

humain. La famille des Herpesviridae comporte 120 virus dont 8 sont pathogènes pour 

l’homme, pouvant induire des pathologies très diverses allant de la simple éruption 

cutanée jusqu’à l’encéphalite. [97] 

Suite à une primo-infection pendant laquelle les Herpesviridae se répliquent 

activement, ils sont capables d’infester des cellules de l’hôte et d’y rester en dormance. 

Ce phénomène permet de pallier leur fragilité dans le milieu extérieur. Sous l’influence 

de divers facteurs, la réplication virale peut reprendre : ces récurrences peuvent 

s’accompagner de signes cliniques ou être asymptomatiques mais, le virus étant quand 

même réplicatif, il est excrété, permettant la contamination de nouveaux hôtes. Les 

herpesvirus dermoneurotropes comme l'Herpes Simplex Virus et le Virus de la Varicelle 

et du Zona, établissent leur latence dans les ganglions nerveux, et les virus leucotropes, 

comme l'Epstein Barr Virus, dans les cellules du sytème immunitaire [1]. Les 

caractéristiques des huit Herpesvirus humains (HHV pour Human Herpes Virus) sont 

résumées dans le tableau 1 [98] 
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Tableau 1: Principales données concernant les Herpesvirus humains [119] 

Classification Nom Site de latence Physiopathologie
Mode de

contamination

Alpha-

herpesvirinae

HHV-1
Herpes simplex

virus (HSV-1) 

Ganglions nerveux 

sensitifs

Virus 

dermoneurotropes

Herpes oral (HSV-1

prédominant) et génital 

(HSV-2 prédominant),

herpes néonatal,

encéphalite à Herpes

simplex, infections

oculaires, dermatite &

panaris herpétique

Contact direct,

salive / lésions 

HHV-2
Herpes simplex

virus (HSV-2) 

Contact direct,

salive / lésions 

HHV-3
Varicella-Zoster

virus (VZV) 

Varicelle, zona,

encéphalite varicelleuse,

syndrome de varicelle

congénitale

Contact direct

lésions,

aérosols,

transmission

verticale 

Gamma- 

herpesvirinae

HHV-4
Epstein-Barr

virus (EBV)

Lymphocytes B

Virus leucotrope 

Mononucléose

infectieuse, lymphome de

Burkitt, lymphome du

système nerveux central 

associé au VIH, syndrome

lymphoprolifératif post-

transplantation,

carcinome nasopharyngé, 

maladie de Hodgkin

Transfusion,

contact direct,

salive 

HHV-8

Kaposi's sarcoma

associated herpes

virus 

Lymphocytes

Virus leucotrope 

Sarcome de Kaposi

Contact direct,

salive, aérosol,

allaitement 

Bêta- 

herpesvirinae

HHV-5
Human 

cytomegalovirus 

Macrophages,

lymphocytes, 

cellules épithéliales

Virus leucotrope 

Syndrome

mononucléosique, 

infection congénitale,

colite, rétinite, hépatite,

encéphalite et pneumonie

à CMV chez les patients

immunodéprimés

Contact direct,

salive / urine,

allaitement,

transmission

verticale,

transfusion 

HHV-

6A et 

6B

Roseola virus

Lymphocytes T-

CD4+, monocytes, 

macrophages

Virus leucotrope 

Roséole infantile ou

exanthème subit, fièvre,

encéphalite, hépatite et

pneumonie chez les

patients immunodéprimés

Contact direct,

salive, aérosol,

allaitement 

HHV-7 Roseola virus

Lymphocytes T-

CD4+

Virus leucotrope 

Roséole infantile ou

exanthème subit

Contact direct,

salive, aérosol,

allaitement 
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 2. Structure du virus et réplication 

Le VZV est un virus enveloppé d’environ 200 nm de diamètre dont la capside 

icosaédrique composée de 162 capsomères renferme un ADN bicaténaire linéaire 

d'environ 125 000 paires de bases, capables de coder pour 75 protéines. 

C est un virus composé essentiellement des 4 éléments : Le noyau, la 

nucléocapside, le tégument et l’enveloppe 

 La nucléocapside est séparée de l’enveloppe virale par un tégument, structure 

amorphe et fibreuse comportant des protéines virales exprimées au cours du cycle de 

réplication du VZV. 

-L’enveloppe est composée quant à elle de polyamines, de glycoprotéines et de 

lipides insérés au sein d’une bicouche lipidique. [122, 123] 

 L'enveloppe est dérivée par bourgeonnement pendant le transport des virions le 

long de différents réseaux membraneux comme : les membranes nucléaires, l'appareil 

de Golgi, la réticulum endoplasmique approximatif, les vésicules cytoplasmiques et les 

éléments de la surface de la cellules infectée. 

L'enveloppe porte un millier de courts spicules formés de glycoprotéines 

virales, appelées : gB, gC, gE, gH, gl, gK et gL, et également de plusieurs 

protéines virales non glycosylées. 

 Ces glycoprotéines jouent un rôle primordial dans l'interaction avec des 

récepteurs cellulaires pour la pénétration du virus dans les cellules cibles. Elles ont aussi 

un rôle dans la réaction immunitaire 
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Figure 1 :   Structure du virus de la varicelle et zona [125] 

 

Figure 1: Structure du VZV en microscopie électronique [120] 
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Lors de la primo-infection par le VZV, le virus pénètre par les voies aériennes et 

infecte les cellules épithéliales des muqueuses respiratoires. 

Les protéines exprimées à la surface de la particule virale interagissent avec la 

membrane externe des cellules hôtes, permettant la pénétration du virion et sa 

dissémination de cellule en cellule [124]. La liaison glycoprotéine-récepteur initie un 

changement conformationnel, permettant une interaction de haute affinité entre les deux 

membranes amenées à fusionner : la liaison du virus à une protéoglycane de type 

héparane-sulfate permettrait l’adhésion du virion alors que le récepteur aux 

groupements Mannose 6-Phosphate présents à la surface de l’enveloppe virale 

semblerait impliqué dans la pénétration du virus dans la cellule-cible [124,101]. La dé-

tégumentation se produit dans le cytoplasme lors du transport du virion jusqu’au noyau, 

dans lequel l’ADN pénètre par l’intermédiaire des nucléopores. L’ADN bicaténaire 

prend alors une forme circulaire [100] 

-Le génome du VZV est constitué d’un ADN bicaténaire linéaire de 125 kilo 

paires de bases (kpb) codant 73 protéines [10]. Il s’agit du plus petit génome des 

Herpesvirus humains [100] . Ce génome est constitué de deux régions codantes 

principales:  

  - la séquence unique longue (UL), constituée d’environ 105 kpb et encadrée de 

petits éléments répétitifs inversés interne et terminal (I et TRL) de 88 paires de bases 

(pb)  

            - la séquence unique courte (US), mesurant environ 52 kpb est entourée 

d’éléments de 7,3 kpb (I et TRS - Fig. 2) [100] 
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Trois types de protéines sont successivement exprimés lors de l’infection des 

cellules hôtes par le virus. Les protéines « très précoces » sont exprimées 4 à 6h après 

l’infection : les gènes très précoces sont transcrits par l’ARN polymérase II cellulaire et 

les transcrits sont ensuite traduits dans le cytoplasme. Il s’agit de protéines régulatrices 

qui sont ré-adressées vers le noyau pour induire l’expression des gènes « précoces » et 

atténuer la transcription des gènes « très précoces ». Les protéines « précoces » sont 

nécessaires à la réplication virale : il s’agit entre autres de l’ADN polymérase virale ou 

de la thymidine kinase. Les protéines de structure permettant la formation des nouveaux 

virions sont codées par les gènes d’expression « tardive ». L’ADN viral est intégré dans 

des nouvelles capsides formées par un mécanisme auto-catalytique. Ces nucléocapsides 

vont sortir du noyau de la cellule infectée et acquérir une enveloppe « transitoire » au 

niveau de la membrane nucléaire interne. Suite à un passage dans le réticulum 

endoplasmique rugueux, puis par le réseau trans-golgien, le virus enveloppé va être 

transporté par des vésicules d’exocytose jusqu’à la membrane cellulaire d’où il va être 

libéré par bourgeonnement [101, 100] 

  3 - Propriétés physico-chimiques 

La particule de VZV est excessivement labile et peut survivre à l’extérieur de 

l’hôte pendant de courtes périodes, dans des sécrétions, des aérosols ou sur des surfaces 

inertes et de plus longue durée dans les croûtes.Elle est inactivé par la chaleur : 56°C 

pendant 30 minutes et sensible aux désinfectants : hypochlorite de sodium à 0,5% de 

chlore actif (eau de javel reconstituée diluée au 1/5ème), éthanol à 70%, glutaraldéhyde 

à 2%, formaldéhyde. 
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IV: PHYSIOPATHOLOGIE  

4-1.Primo-infection par le VZV : la varicelle 

Les Herpesviridae sont des virus enveloppés , cela implique qu’ils sont peu 

résistants dans l’environnement, donc transmis par contact proche. Un à deux jours 

avant l’apparition du rash cutané, le sujet infecté est déjà contagieux via ses sécrétions 

respiratoires ; la maladie va se présenter le plus souvent sous la forme caractéristique 

d’une éruption cutanée généralisée, dont les vésicules seront également vectrices de 

virions infectieux jusqu’à leur cicatrisation par formation d’une croûte. Globalement, le 

sujet sera contagieux pendant une dizaine de jours, cette période pouvant se prolonger 

jusqu’à plusieurs semaines pour les patients immunodéprimés [102] 

 

 

Chronologie de l'infection à VZV [126] 

Lors de la primo-infection par le VZV, le virus pénètre par voie respiratoire au 

niveau des muqueuses des voies aériennes supérieures et de l’oropharynx. La période 

d’incubation dure en moyenne 14 jours avant l’apparition de l’éruption cutanée 

caractéristique [103]. Bien que le virus puisse être transmis par voie aérienne, il est 
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rarement mis en évidence au niveau des muqueuses du tractus respiratoire. Les 

glycoprotéines d’enveloppe interagissent avec les récepteurs des cellules épithéliales 

pour que le virus puisse y pénétrer et disséminer dans l’organisme; ces protéines 

induisent également une stimulation du système immunitaire de l’hôte, permettant 

d’initier une réponse immunitaire adaptative [102]. Le virus va rejoindre les ganglions 

lymphatiques régionaux qui seront le siège d’une réplication virale intense. On 

observera ensuite une première virémie, permettant au virus de disséminer vers divers 

organes où il va se multiplier dans les cellules du système réticulo-endothélial, 

notamment au niveau hépatique. Le tropisme cellulaire au cours de la virémie a été 

délicat à établir du fait du faible nombre de cellules infectées et de la haute spécificité 

de l’infection par le VZV pour les cellules humaines, ce qui a rendu son étude in vitro 

difficile [103]. Il semble toutefois que le virus infecte préférentiellement les 

lymphocytes T, qu’ils soient CD4+ ou CD8+, ainsi que les monocytes et macrophages 

[105, 106, 107] .Malgré une réponse immune spécifique, le virus dissémine par voie 

hématogène jusqu’à la peau où il va induire une vascularite en infectant les cellules 

endothéliales des vaisseaux capillaires. Il va également atteindre la muqueuse 

oropharyngée, où son portage permettra sa propagation à d’autres hôtes [105]. Au 

niveau cutané, il va infecter les cellules de l’épiderme, provoquant trois phases : 

maculo-papuleuse, vésiculeuse et dessèchement. Les transformations initiales donnant 

lieu à la phase maculopapuleuse sont liées à la vascularite des capillaires, ainsi qu’à une 

fusion des cellules épithéliales débouchant sur la formation de cellules multi-nucléées 

comprenant souvent des inclusions éosinophiles intranucléaires ainsi que des vacuoles 

cytoplasmiques. Cela peut être lié au fait que la réplication virale se déroule dans le 

noyau [103]. La transition vers la phase vésiculeuse est due à une ballonisation des 

kératinocytes et à une dégénérescence réticulaire de l’épiderme, ainsi qu’à la formation 

d’espaces liquidiens intercellulaires. Les cellules infectées par le virus vont enfler et se 

rompre, contribuant à la formation de vésicules contenant de la fibrine, des débris 

cellulaires, ainsi que du virus libre en grande quantité, responsable de leur infectiosité 

[108]. La vésicule est ensuite envahie par des polynucléaires et d’autres leucocytes, 

induisant une résorption du liquide et la formation d’une croûte. Les lésions causées par 
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la varicelle ne provoquent généralement pas de cicatrice car les cellules infectées sont 

relativement superficielles [103] 

On observera ainsi l’éruption maculo-papuleuse caractéristique de la varicelle 

alors que le portage au niveau ORL permettra la propagation du virus. 

 

Figure 3: Eruption varicelleuse typique - éléments d'âge différent: macules, 

vésicules et croûtes [121] 

 

L’infection virale va être contrôlée par le système immunitaire : la guérison de la 

varicelle est associée à une réponse cellulaire T spécifique, constituée de lymphocytes T 

CD4, CD8 et mémoires. Les lymphocytes T CD4 activés s’orientent principalement 

vers une réponse de type Th1 avec production de taux élevés d’IFN γ. Les lymphocytes 

Natural Killer (NK) sont également stimulés par la production d’IFN γ et d’IL-2 et 

concourent à détruire les cellules infectées en coopération avec les CTL activées par la 
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présentation de l’antigène par le CMH de classe I [110]. On observe également une 

réponse humorale avec l’apparition d’IgM puis d’IgG : la séroconversion a lieu entre 1 

et 3 jours après l’exanthème. Les anticorps neutralisants bloquent les phénomènes 

d’adsorption, de fusion et de pénétration du virus dans la cellule hôte ; ils interviennent 

également dans la destruction des cellules infectées par le VZV, notamment par le 

phénomène de cytotoxicité dépendante des anticorps (ADCC) [110] 

4-2.Latence virale  

Le VZV atteint les ganglions sensitifs au niveau des nerfs crâniens et rachidiens 

par voie neurogène et/ou par voie hématogène par le biais des cellules mononuclées 

infectées par le virus. Il va établir sa latence au niveau des ganglions trijumeaux, 

géniculés ou thoraciques. A partir des lésions cutanéo-muqueuses, le virus peut 

atteindre son site de latence par voie ascendante le long de l’axone innervant le territoire 

atteint. Au cours de la latence, le génome viral se trouve sous forme épisomale [110]. A 

l’inverse de l’infection initiale, l’ADN du virus latent ne se réplique pas, moins d’une 

douzaine de gènes sont exprimés et il n’y a pas production de nouveaux virions [111]. 

L’expression d’un nombre limité de gènes permet au virus de masquer sa présence au 

système immunitaire de l’hôte [112]. Les cellules infectées par le virus durant cette 

phase sont aussi bien des cellules neuronales que satellites. Les neurones n’exprimant 

pas ou faiblement le CMH de classe I, les Herpesvirus établissent leur latence dans ces 

« sites privilégiés » moins sensibles au système immunitaire de l’hôte [113]. Les 

antiviraux seront inactifs durant cette phase car la réplication virale est très faible.  

Les mécanismes maintenant la latence du VZV sont peu connus du fait de la haute 

spécificité d’espèce du virus pour son hôte : étant difficilement cultivable, l’étude de sa 

biologie reste délicate. L’immunité cellulaire semble cependant être essentielle [105]. 

En effet, bien que des anticorps soient détectés suite à la primo-infection, le VZV peut 

se réactiver et induire un zona. A l’inverse, les patients agammaglobulinémiques, ne 

développant pas de réaction humorale contre ce virus, sont protégés contre les 

réactivations par leur importante réponse cellulaire [114]. Enfin, il semblerait que des 
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réactivations subcliniques puissent se produire au cours de la vie : dans une population 

de sujets sains âgés de plus de soixante ans, l’ADN du VZV a été détecté par PCR dans 

des cellules mononucléées sanguines dans 21% des cas, cette virémie étant transitoire et 

asymptomatique [115] 

4-3. Réactivation :  

En cas d’affaiblissement du patient (immuno-sénescence liée à l’âge, 

immunodépression ou diminution de l’immunité cellulaire), une réactivation du virus 

sous la forme d’un zona peut survenir : par le biais du nerf sensitif, le virus latent dans 

un ganglion rejoint l’épiderme. A l’inverse de la varicelle, pour laquelle l’éruption est 

généralisée, le zona se manifeste par une éruption dans une zone bien délimitée. 

Lorsque le virus se réactive, celui-ci va disséminer de cellule en cellule au niveau du 

ganglion, provoquant une réaction inflammatoire intense associée à une destruction 

neuronale et microgliale, puis migre via l’axone jusqu’à la peau. Cela provoquera une 

éruption cutanée localisée au dermatome innervé. La multiplication virale va 

s’accompagner d’une inflammation aiguë et de démyélinisation du nerf touché, ainsi 

que d’une dégénérescence morphologique des cellules neuronales. Il est à noter que le 

zona n’est pas contagieux, sauf pour un sujet réceptif par l’intermédiaire des vésicules 
[103] 
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V -  EPIDEMIOLOGIE  : 

1-répartition géographique : 

 1-1 .La varicelle : 

La varicelle est l’une des infections les plus courantes de l’enfant sans 

discernement de sexe ou d’ethnie. Elle sévit de façon épidémique selon les saisons: fin 

de l’hiver et début du printemps. 

L’épidémiologie de la varicelle diffère selon le climat et la densité de population : 

dans les régions tempérées, la primo-infection a lieu dans la majorité des cas dans la 

petite enfance, alors que dans les régions tropicales, elle aurait plutôt tendance à se 

produire à l’adolescence, voire à l’âge adulte. [104] 

Au niveau du territoire Français, on distingue trois phases épidémiques distinctes 

et reproductibles d’année en année pour la varicelle: son incidence est très importante 

au cours des périodes scolaires (du printemps au début de l’été), s’atténue pendant les 

grandes vacances, puis augmente de nouveau au moment de la reprise scolaire en 

automne. [116] 

 La diminution de la transmission virale au cours de l’été peut être expliquée par divers 

paramètres : 

- L’infection étant transmise par voie respiratoire, le virus circule mieux lorsque 

les températures sont plus basses, 

            - Il s'agit d’une maladie contagieuse quasi-obligatoire de l’enfance, le contexte 

scolaire favorise nécessairement sa propagation 

           - Un biais peut être rencontré au niveau de la déclaration du nombre de cas au 

cours de l’été, où la plupart des médecins sont en congés. 
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Figure 3: Incidence de la varicelle au cours de l'année [116]   

 Présentation des données de 2010 à 2013 

 
1-2.Zona 

L’incidence du zona dans la population générale ne présente pas une saisonnalité 

aussi marquée puisqu’il s’agit d’une récurrence de la maladie. Alors que les autres 

Herpesvirus peuvent se réactiver à de multiples reprises, la récidive du VZV est 

généralement unique dans la vie [105]. 

  - L’incidence du zona au cours de la vie est fortement corrélée à l’âge: dans la 

population générale, elle est de l’ordre de 1,5 à 3 pour 1000 personnes, alors que chez 

les sujets âgés de plus de 75 ans, elle se situe aux alentours de 10 pour 1000 personnes 

[117, 114, 118].  

En plus de l’âge, d’autres facteurs favorisent les réactivations du VZV, 

notamment une immunodépression, le diabète et le stress [105] 
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2. Transmission :  

Le VZV est un virus dermo-neurotrope, dont le réservoir et l'hôte sont strictement 

humains. Extrêmement fragile dans le milieu extérieur, il est cependant hautement 

contagieux, comme en témoigne sa très forte prévalence (97% de la population 

française possède des anticorps dirigés contre ce virus). 

 Sa transmission inter-humaine directe, entre un individu non Immun et un sujet 

contagieux se fait : 

- Soit par l'intermédiaire de gouttelettes aériennes provenant de salive ou de 

sécrétions naso-buccales. 

-  soit par contact direct avec le liquide des vésicules cutanées. 

- Ou plus rarement, par voie transplacentaire au cours de la grossesse 

(transmission materno-foetale), notamment par contact direct avec la muqueuse 

lors de la traversée de la filière génitale au cours de l'accouchement. 

 

Le virus pénètre généralement dans l'organisme du sujet non immun par la 

muqueuse des Voies aériennes supérieures pour se disséminer, notamment vers les 

ganglions lymphatiques régionaux et y établir une première multiplication. 

 La période d'incubation dure en moyenne 15 jours avec des extrêmes de 10 à 21 

jours.  La contagiosité commence 72heures avant le début de l’éruption, pendant la 

phase catarrhale aspécifique ; et se poursuit par voie respiratoire et cutanée pendant 4 à 

5jours puis seulement par voie cutanée jusqu’à cicatrisation des lésions. Les épidémies 

ont lieu essentiellement en automne et au printemps. Une exposition de proximité, de 

type familiale, entraîne dans 88 % à 96 % des cas une contamination des sujets non 

immunisés dans un délai de 14 à 28 jours. Le VZV est ubiquitaire dans les climats 

tempérés, infectant plus de 90 % de la population vers l'âge de 15 ans. Cette grande 

contagiosité explique que l'immunité pour le VZV soit acquise chez 90 % des femmes 

en âge de procréer aux USA et 94,8 % en Allemagne. Selon de larges études 

prospectives américaines, le risque de survenue d'une varicelle eu cours de grossesse est 

de 0,7 pour 1 000 grossesses (sur 30 000 grossesses étudiées). La gravite de la varicelle 
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pergravidique réside dans la survenue possible de la pneumopathie varicelleuse, 

complication la plus fréquente et sévère de la varicelle de I'adulte . Sa fréquence chez 

l'adulte sain est difficile A apprécier. Elle a été estimée à 13 a 16 % avec seulement 2 % 

de formes a traduction clinique 

 

2-1.Transmission mère-enfant 

� Transmission in utero : 

Pendant la grossesse, le VZV peut être transmis par le placenta et être responsable 

de varicelle congénitale ou néonatale. L'infection intra-utérine succède le plus souvent à 

la deuxième virémie maternelle. Dans une étude française effectuée de 1989 à 1994 

portant sur 107 femmes ayant contracté la varicelle avant la 24éme semaine de 

grossesse, le taux de passage transplacentaire était de 8.4%. La transmission du VZV au 

foetus se fait tout au long de la grossesse mais les pathologies foetales varient en 

fonction du terme. 

 

� Transmission périnatale : 

Quand l'enfant naît pendant la période d'incubation  maternelle, il n'a pas la 

varicelle sauf s'il est exposé à l'infection en post-natal. Lorsque la varicelle maternelle 

survient dans les cinq jours précédant la naissance et les deux jours après la naissance, il 

se développe chez l'enfant une infection disséminée dont le début apparaît entre le 

cinquième et le dixième jour de vie. Les enfants nés cinq jours ou plus après la varicelle 

maternelle reçoivent les anticorps maternels et ont une varicelle atténuée. 

 

� Transmission post-natale : 

Une transmission virale par le lait maternel a été suggérée, par détection du 

génome viral par PCR dans ce liquide biologique lorsqu'une varicelle du nourrisson 

succède à celle de la mère. Cependant, la contagiosité très probable par voie respiratoire 

de la mère dans les jours précédant l'éruption ne permet pas de conclure sur la 

responsabilité de l'allaitement dans la transmission du VZV dans ce cas. (96) 
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2-2.Varicelle du 1er et 2ème trimestre de grossesse- 

Depuis une vingtaine d’années on constate une augmentation du nombre de 

varicelle chez les femmes en âge de procréer avec un risque de varicelle pendant la 

grossesse de 2 à 3 pour 1000 grossesses [13] [22]. Lors d’une varicelle maternelle dans 

la première moitié de la grossesse le risque de varicelle congénitale est de 0,4% avant 13 

SA puis de 2% entre 13 et 20  SA [22]. 

Ces données permettent d’estimer l’incidence de la varicelle congénitale à 1,6 cas 

pour 100 000 naissances. 

La majorité des cas d’embryofoetopathies varicelleuses rapportées sont 

secondaires à une exposition survenue avant 20 SA [22]. Toutefois, il n’y a pas de 

relation entre la sévérité de l’atteinte foetale et la période de contamination au cours du 

1er ou 2ème trimestre [22]. Après 20 SA, La varicelle congénitale est rare, quant à 

L’infection plus tardive elle ne donne pas un tableau typique d’embryopathie mais se 

présente comme une varicelle néonatale [23]. 

Une revue de la littérature de 1986 à 2002 a retrouvé 9 études de cohortes sur le calcul 

de l’incidence de la varicelle congénitale [22] [24] [25] [26] [27]  (Tableau 2) : 

  Le risque calculé est de 4/725 (0,55%) au 1er trimestre, 9/642 (1,4%) au 2ème 

trimestre et aucun cas n'a été décrit au 3ème trimestre (0/385). Toutes périodes 

confondues le risque de varicelle congénitale est de 0,70%. 

 

  



 

Tableau 2: Incidence de la varicelle 

 

 
 

On a noté une prédominance feminine permis les enfants atteints (6 cas sur 9) 

On peut ainsi supposer que les malformations sont plus létales chez le foetus de 

sexe masculin. L’atteinte foetale est responsable d’une fausse couche spontanée à 16 SA 

et d’une mort in utero à 23 SA ; les lésions cliniques correspondent alors à une infection 

néonatale disséminée. Le risque de zona dans l’enfance est similaire mais survient lors 

d’une varicelle plus tardive avec un risque de 0,8% entre 13 et 24 SA et de 1,7% après 

25 SA. 

 En cas de malformations congénitales concomitantes à un zona maternel il faut 

réaliser un bilan étiologique exhaustif 

par le VZV. 

En effet, selon une étude ancienne publiée en 1986, l’incidence de l’infection 

fœtale suite à une varicelle maternelle est de 24% et seulement la moitié des cas sont 

Tableau 2: Incidence de la varicelle congénitale dans les études de cohorte 

[25] [26] [27] 

On a noté une prédominance feminine permis les enfants atteints (6 cas sur 9) 

On peut ainsi supposer que les malformations sont plus létales chez le foetus de 

foetale est responsable d’une fausse couche spontanée à 16 SA 

et d’une mort in utero à 23 SA ; les lésions cliniques correspondent alors à une infection 

néonatale disséminée. Le risque de zona dans l’enfance est similaire mais survient lors 

plus tardive avec un risque de 0,8% entre 13 et 24 SA et de 1,7% après 

En cas de malformations congénitales concomitantes à un zona maternel il faut 

réaliser un bilan étiologique exhaustif et ne pas attribuer ces malformations à une infection 

En effet, selon une étude ancienne publiée en 1986, l’incidence de l’infection 

fœtale suite à une varicelle maternelle est de 24% et seulement la moitié des cas sont 
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congénitale dans les études de cohorte [22] [24] 

 

On a noté une prédominance feminine permis les enfants atteints (6 cas sur 9)  

On peut ainsi supposer que les malformations sont plus létales chez le foetus de 

foetale est responsable d’une fausse couche spontanée à 16 SA 

et d’une mort in utero à 23 SA ; les lésions cliniques correspondent alors à une infection 

néonatale disséminée. Le risque de zona dans l’enfance est similaire mais survient lors 

plus tardive avec un risque de 0,8% entre 13 et 24 SA et de 1,7% après 

En cas de malformations congénitales concomitantes à un zona maternel il faut 

et ne pas attribuer ces malformations à une infection 

En effet, selon une étude ancienne publiée en 1986, l’incidence de l’infection 

fœtale suite à une varicelle maternelle est de 24% et seulement la moitié des cas sont 
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symptomatiques sous la forme d’une varicelle congénitale ou d’un zona dans l’enfance 

[28]. 

Mouly et al  ont étudié la transmission foeto-maternelle sur un échantillon de 107 

varicelles maternelles survenues avant 24 SA [29]. Le passage transplacentaire du virus 

est estimé à 8,4% et on a constaté 3 cas de varicelle congénitale soit un risque de 2,8% pour 

des contaminations entre 11 et 19 SA. 

L’étude multicentrique prospective de Pastuszak et Koren entre 1986 et 1992 a 

comparé 120 femmes infectées par la varicelle pendant leur grossesse, dont 106 

contaminations avant 21 SA, avec un groupe témoin [25]. Le risque d’embryopathie 

varicelleuse est de 1,2%o. 9 patientes soit 8% pensaient avoir déjà eu la varicelle dans 

l’enfance [29]. 29% affirment ne pas l’avoir eu et 63% n'ont pas pris ou ne se 

souvenaient pas de leur statut vis-à-vis de la varicelle. Dans 23 cas le sujet contact était 

connu et 20 étaient des enfants. Les résultats de cette étude n'ont pas montré de 

différence significative sur l’issu de la grossesse. Ainsi, la varicelle pendant la grossesse 

n’expose pas à un risque plus important de fausse couche spontanée ni de mort in utero. 

En effet, on note simplement une augmentation non significative du taux d’interruption 

médicale de grossesse (IMG) dans le groupe varicelle. De même on ne retrouve pas 

d’augmentation du risque de malformations dans le groupe varicelle maternelle; ceci est 

expliqué par la faible prévalence de fœtus atteints [24]. 

Une étude rétrospective réalisée en 1987 portant sur 22 cas de syndrome de 

varicelle fœtale retrouve 85% de filles, 38% de naissances prématurées et 39% ayant un 

retard de croissance intra utérin [30] . La mortalité est de 32% (de 36 heures à 20 mois) 

dont deux décès en période néonatale immédiate. La prématurité peut être expliquée par 

une atteinte fœtale sévère 

 

2-3.  Varicelle du 3ème trimestre et du per- partum 

Le risque de varicelle néonatale est présent lorsque l’infection maternelle survient 

dans les 3 semaines qui précèdent l’accouchement. Le premier cas a été décrit en 1878 

par Hubbard et depuis la littérature rapporte une centaine de cas [39]. L'étude de Miller 

et al. révèle que l’infection maternelle survenant 1 à 4 semaines avant l’accouchement 
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est responsable d’une infection chez plus de 50% des nouveau-nés [54]. Environ 23% 

d’entre eux développent une varicelle malgré la protection par les anticorps maternels. 

Le taux de varicelle est plus important, jusqu’à 62% parmi les enfants nés dans les 7 

jours qui suivent le début de l’éruption. 

Le risque d’atteinte néonatale causée par la varicelle maternelle en fin de 

grossesse dépend du délai entre l’éruption et l’accouchement. Sa gravité est maximale 

en cas d’éruption maternelle survenue 5 jours avant et 2 jours après l’accouchement car 

le nouveau-né est infecté par voie transplacentaire sans passage des anticorps maternels. 

Le risque de varicelle néonatale sévère dans cette période est de 20 à 50% [55]. Dans 

l’étude de Miller 16 enfants parmi les 19 qui présentaient une forme sévère sont nés dans les 

suites d’une varicelle maternelle survenue entre 4 jours avant et 2 jours après 

l’accouchement. [54]. 

Les formes sévères de varicelle néonatale surviennent entre 5 et 10 jours de vie. 

Elles sont associées à un taux de mortalité de 20 à 30% avec des décès dus à une 

atteinte pulmonaire sévère ou à une infection disséminée fulminante [51] [39]. Mais il 

faut noter que ces informations sont anciennes si bien qu’elles ne tiennent pas compte 

des progrès dans la prise en charge des formes sévères. 

 

2-4. Conséquences pour la grossesse  

La fréquence de fausses couches spontanées n’est pas particulièrement augmentée 

par rapport à celle de populations témoins. Cependant, des cas de mort in utero ont été 

rapportés, notamment dans les cas de pneumopathie. [83].  

 

                * Transmission materno-fœtale :  

Deux types d’atteintes fœtales résultent de l’infection varicelleuse pergravidique                 

– la varicelle congénitale de la première moitié de la grossesse 

               – l’infection périnatale entraînant une problématique spécifique.  

Avant 24/25 semaines d’aménorrhée (SA), la transmission au fœtus varie de 8 à 

36 % et le risque de varicelle congénitale est de 1 à 3 % [84]. Il est admis, dans de 
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nombreuses études, que le risque malformatif lié au VZV lors d’une infection survenant 

avant 20 SA est de l’ordre de 2 % [82]. 

  La contamination peut entraîner une embryofœtopathie grave (atteintes 

squelettiques, lésions cutanées, malformations, atteintes neurologiques et oculaires, 

retard de croissance), mais peut parfois ne pas avoir de conséquences cliniques ou 

causer simplement l’apparition d’un zona sans gravité dans la première année de vie. 

 Pendant le 3eme trimestre de la grossesse, l’infection fœtale n’entraîne pas de 

risque malformatif. Elle est souvent asymptomatique avec risque de zona durant les 

premières années de vie. [84] [80] 

 

                  *  Infection périnatale : 

 La gravité de l’atteinte fœtale dépend précisément de la date de l’infection 

maternelle. [83] [82] [85].En effet, l’enfant est contaminé par voie hématogène 

transplacentaire. Or, la transmission des anticorps maternels ne débutent que cinq à six 

jours après l’éruption maternelle. Si l’accouchement précède le passage des anticorps, 

l’enfant ne sera pas protégé.  

Le risque de transmission est donc maximal si l’éruption maternelle a lieu entre 

cinq jours avant et deux jours après l’accouchement. Ce risque est estimé à 62 % 

d’atteintes fœtales conduisant à une mortalité pouvant atteindre 30 % selon les études et 

les traitements utilisés. [83] [82] 

Lorsque la varicelle survenant chez le nouveau-né après transmission en toute 

fin de grossesse ; elle entraîne une éruption cutanéo-muqueuse généralisée avec, de 

façon assez fréquente, des lésions ulcéronécrotiques ou hémorragiques, ainsi qu’une 

atteinte pulmonaire ou viscérale. Elle se déclare dans les 15 jours qui suivent la 

naissance et il s’agit d’une forme beaucoup plus grave que chez l’enfant, laquelle est 

souvent associée à une bronchopneumopathie aiguë. 

 Le recours aux thérapeutiques antivirales a permis d’améliorer le pronostic de ces 

infections néonatales. 
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2-5. effets specifiques sur la grossesse 

1-femme enceinte :  

L'infection à VZV est potentiellement grave pour la mère elle-même du fait de 

l'atteinte pulmonaire (86), qui est  plus sévère que chez la femme non enceinte, 

notamment du fait de difficultés ventilatoires liées au volume utérin. Elle est plus 

fréquente au troisième trimestre de la grossesse et se manifeste par de la fièvre, une toux 

sèche et une dyspnée pouvant rapidement aboutir à une hypoxie et justifiant une 

hospitalisation (hors maternité du fait du risque de contage pour les autres patientes 

hospitalisées).  

Les facteurs de risques sont le tabac, la présence de plus de 100 lésions cutanées, 

l'âge gestationnel avancé, les antécédents d'immunodépression et de broncho-

pneumopathie obstructive.  L’incidence de la pneumopathie en cas de varicelle chez la 

femme enceinte est de 16 %; elle débute 2 à 4 jours après le début de l’exanthème 

Le traitement antiviral par valaciclovir IV et les progrès de réanimation ont permis de   

réduire la mortalité de 20-45 % à 3-14 % [82] 

 

 
  Figure 5: opacités nodulaires à contours flous, pouvant entrer dans le cadre d'une pneumopathie 

varicelleuse - © Atlas d'Imagerie Médicale [118] 
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2- L'enfant à naître : 

- avortement et mort foetale : risque de 3 à 6% en cas de contamination avant 

la 24ème semaine. 

- syndrome de varicelle congénitale : risque de 2% en cas de contamination 

surtout entre la 13ème et la 20ème semaine de grossesse. elle associe des 

anomalies cutanées (cicatrices, anétodermie, atrophie cutanée, trouble de la 

pigmentation), des anomalies oculaires (choriorétinite, anisocorie, microphtalmie, 

cataracte, atrophie optique), des anomalies musculo-squelettiques (hypoplasie, agénésie, 

atrophie musculaire), des anomalies neurologiques (microcéphalie, encéphalite, 

hypotonie, retard mental, atrophie corticale). Elle peut entraîner une hypotrophie fœtale, 

voire une mort néonatale  

- varicelle néonatale : risque de 25% en cas de contamination du péri-partum 

avec forme grave, pouvant être létale dans 20 à 30% des cas.(risque d’autant 

plus élevé que l’éruption maternelle est proche de l’accouchement).Elle correspond à 

une varicelle maternelle contractée dans les trois dernières semaines de grossesse et 

jusqu’à deux jours après l’accouchement, et transmise au nouveau-né. Le risque est 

maximal entre cinq jours avant l’accouchement et deux jours après 

         * Si la période exanthémateuse de la mère est finie au jour de l’accouchement, les 

IgG maternels sont transmis au  nouveau-né. Le pronostic de l’enfant est alors bon. 

         *  Si la mère accouche avant ou pendant la  période exanthémateuse , le passage 

des IgG maternels n’est pas suffisant pour protéger l’enfant. Le risque de varicelle 

néonatale sévère est alors élevé 

En effet, l’estimation, en France, du nombre de cas de varicelle pergravidique est 

d’environ 500/an à l’origine de 10 à 14 foetopathies/an . 

129 nouveaux-nés ont été hospitalisés pour varicelle néonatale de 1997 à 2001 en 

France. Selon les données du Centre d’épidémiologie sur les causes médicales des décès 

, trois décès par varicelle néonatale sont survenus entre 1979 et 2000 . 

Les principales complications d’une varicelle néonatale se traduisent par une 

éruption ulcéro-nécrotique généralisée, ainsi que des atteintes pulmonaires et 

neurologiques sévères. La mortalité s’élève à 30% en l’absence de traitement 
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Mandelbrot, Prenatal diagnosis 2012            Petignat, Prenatal diagnosis 2001 

 

 

 (129) 

  



36 

 

 

2-6.Fréquence – Incidence : 

La varicelle est extrêmement fréquente (600 000 à 700 000 cas par an en France) 

(87) .( elle est classiquement une maladie virale " obligatoire " et bénigne de l'enfance 

(moins de 2 décès pour 100000 cas) (88) . 

En effet, elle survient généralement entre 2 et 10 ans, (95% des cas) (89), le plus 

souvent sans complication, ni séquelle : 

- Avant 1 an et à partir de l'âge de 20 ans, la survenue d'une primo-

infection varicelleuse est particulièrement moins fréquente, mais l'incidence des 

complications et le taux de mortalité augmentent sensiblement. 

-  En effet, la tranche d'âge de 20 ans et plus, ne compte que 2% des cas de 

varicelle rassemble pourtant plus de 25% des cas mortels. (88) 

On estime que : 

 

      • Chez la femme enceinte:  

5% (Europe) à 10% (USA) des femmes adultes en âge de procréer sont 

séronégatives pour le VZV (90, 91). 

La primo infection varicelleuse au cours de la grossesse est relativement peu 

fréquente et représente 5 à 7 cas /10 000 grossesses (90) 

 

              Sur le plan maternel: 

La grossesse, n'est pas en elle-même, un facteur de risque de complication (91). 

Cependant la survenue d'une pneumopathie varicelleuse (complication la plus 

fréquente, environ 16% des cas), essentiellement au troisième trimestre de 

gestation semble être de plus mauvais pronostic (90). 

 

            Sur le plan gestationnel: 

On peut observer lors d'une varicelle gravidique : 

                   • Des fausses couches spontanées. Si celles-ci sont classiquement décrites 

au cours de la varicelle gravidique, avec une fréquence de l'ordre de 7%, il n'y aurait 
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cependant pas, de différence significative avec celle de la population générale estimée à 

5,6% . (91) 

 

                  • Des morts in utero, fréquemment rapportées, mais qui semblent plus, être 

en rapport avec les conséquences d'une pneumopathie varicelleuse maternelle que d'une 

pathogénie directe du VZV. (91) 

                  • Une augmentation du taux d'accouchements prématurés, de l'ordre de 

14,3% versus 5,6%, essentiellement avant 20 SA (semaines d'aménorrhée), 

majoritairement lié lui aussi à une complication maternelle. (91) 

 

         • Chez le nouveau-né: Au cours de la grossesse, le risque de transmission 

materno-foetale est différent selon la période au cours de laquelle survient-la Primo 

infection varicelleuse maternelle. Ainsi, lorsque elle survient: 

 

                 - Avant 24 semaines d'aménorrhée, le risque de transmission est d'environ 8 à 

8,4%. On peut observer alors : 

                         • une varicelle congénitale, 

                         • un zona qui se développera dans la petite enfance ou, 

                         • la naissance d'un enfant asymptomatique. 

 

               - En période périnatale, (lorsque l'éruption maternelle survient dans les 5 jours 

qui précèdent et les 2 jours qui suivent l'accouchement) le risque de contamination est 

d'environ 25%. Elle est responsable de la varicelle néonatale qui est mortelle dans 20 à 

30% des cas, par diffusion et défaillance polyviscérales 

 

      • Chez le nourrisson: Le taux de complications est de 5% contre 3% chez l'enfant 

de plus d'un an (89) : 
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                       • Chez le nourrisson de moins d'un an, le taux de mortalité est de 5,6 à 

8/100 000 (en excluant les décès secondaires aux varicelles congénitales et néonatales), 

soit quatre fois plus élevé que chez l'enfant d'un à 14 ans (89), 

                      • Avant 6 mois, la cause principale de décès est représentée par la 

pneumopathie varicelleuse (92), 

                     • Entre 6 mois et un an, les décès ou séquelles définitives sont 

majoritairement occasionnés par l'encéphalopathie varicelleuse. (92) 

 

    • Chez l'enfant:     90% à 97% des cas sont survenus entre 1 et 14 ans , avec 

un taux de complications d'environ 3%  et un taux de mortalité très faible, de l'ordre de 

1,4 à 2/100000 

 

      • Chez l'adolescent de 14 à 20 ans: la varicelle est plus sévère puisque les 

lésions cutanées sont plus nombreuses et la fréquence des complications est importante . 

(89) 

    • Chez l'adulte immunocompétent: La survenue de la varicelle est 

actuellement encore, peu fréquente . On estime que moins de 5 à 10% des adultes (au-

delà de 20 ans) n'ont pas contracté le VZV dans l'enfance et sont ainsi nonimmuns, donc 

réceptifs (90,87). Parmi eux, seulement 1,96% (90)  voire 2 à 7%  (93) développeront une 

primo-infection varicelleuse, mais avec un taux de létalité accru, de plus de 22 à 25% 

(88,93) 

 

• Les épidémies de varicelle surviennent généralement plus fréquemment en 

hiver et au printemps qu'en été (89). Elles sont beaucoup plus rares dans les pays 

tropicaux que dans les pays tempérés, mais sont alors observées plus fréquemment chez 

l'adulte. (94) 

 

•  La varicelle étant extrêmement contagieuse, on estime que le taux d'attaque 

secondaire est de l'ordre de 90% (89,95). Dans un environnement hospitalier ou 

une école, il est d'environ 70 à 96% (91) 
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          3-Populations particulières a risque 

3-1 Varicelle 

o Terrains à risque accru d’acquisition : 

     - personnes réceptives (titre d’anticorps inférieur au seuil défini par le laboratoire de 

virologie) 

    - sujets originaires des pays tropicaux dont la réceptivité à l’âge adulte est plus élevée 

qu’en France métropolitaine. 

 

o Terrains à risque accru de forme grave : 

   - femmes enceintes : risque accru de pneumopathie et de foetopathie 

  - nouveau-nés : risque accru de complications cutanées, pulmonaires et neurologiques. 

  - immunodéprimés : en particulier enfants leucémiques non immuns (risque létal > 

20%) et VIH (formes cutanées atypiques et zona très fréquent). 

- adultes : risque général de formes plus sévères (fièvre élevée, éruption profuse) avec 

un taux de complications plus élevé (en particulier pneumonies, complications 

neurologiques et surinfections). 

 

 3-2 Zona 

o Terrains à risque accru d’acquisition : 

- immunodéprimés 

- sujets âgés 
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VI.  MANIFESTATIONS CLINIQUES    :  

A.Varicelle du 1er et 2ème trimestre de grossesse 

La varicelle au cours du 1er et 2ème trimestre expose le foetus au risque 

d’embryopathie, au syndrome de varicelle congénital (VC) est également appelé 

syndrome de varicelle foetale, au syndrome de varicelle-zona congénital, de méme 

que les embryofoetopathies varicelleuse ou syndrome d’herpès-zona fœtal [19] [20] 

[21]. 

 

A-1 .Pathogénie 

La contamination virale du fœtus  a lieu au cours d’un épisode de virémie 

maternelle par passage trans-placentaire du VZV [31]. Pendant la phase d'incubation on 

observe deux phases de virémie, entre le 4ème et 6ème jour puis le 10ème et 14ème jour 

post-exposition; la deuxième virémie semble plus marquée et donc avec un risque 

important de passage trans-placentaire du virus. L’éruption cutanée typique de la 

varicelle survient chez la maman quelques jours après la seconde virémie. D’où l'intérêt 

de réaliser une prévention par immunoglobulines spécifiques avant même la première 

virémie soit dès le contage [32] 

En effet, les anticorps anti-VZV apparaissent environ 20 jours après le contage 

et sont transmis au foetus en lui procurant ainsi une immunité passive. 

La pathogénie des malformations congénitales semble être un phénomène de 

réactivation virale in utero plus qu’une varicelle fœtale [24]. Cette hypothèse s’appuie 

sur les constatations cliniques de la varicelle congénitale. En effet le tableau se présente 

comme un zona avec des cicatrices cutanées distribuées selon un dermatome, des 

anomalies segmentaires de développement du système musculo-squelletique et un 

dysfonctionnement du système nerveux autonome ou sympathique [23]. . La latence 

brève entre l’infection et une réactivation peut être expliquée par l’absence chez le 

foetus de réponse immunitaire à médiation cellulaire dans la première moitié de la grossesse.  

Enders a constaté qu’il y a autant de risque de développer une varicelle 

congénitale lors d’une varicelle maternelle dans la première moitié de la grossesse que 
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de développer un zona dans la petite enfance lors d’une varicelle maternelle dans la 

deuxième moitié de la grossesse [33]. Cette constatation conforte l’idée que la varicelle 

congénitale est secondaire à une réactivation virale in utero avec une période de latence 

courte. Puis plus tardivement le système immunitaire permet de retarder la réactivation 

qui surviendra le plus souvent dans la première année de vie. En fin de grossesse le fœtus 

présente un système immunitaire mature permettant une réponse se rapprochant de celle d’un 

nouveau-né à terme. 

Le virus de la varicelle a une forte affinité neurotrope et ses effets sur le système 

nerveux peuvent expliquer une grande partie des malformations. [20]. 

En effet pendant la vie fœtale il existe une relation étroite entre l’innervation et 

le développement des tissus jusqu’à leur maturation. Pendant une phase de réactivation 

le VZV va se multiplier dans les tissus nerveux et être responsable d’une nécrose 

cellulaire, d’une démyélinisation des axones et d’un infiltrat mononuclée inflammatoire 

dans les racines ganglionnaires dorsales. Les lésions neurologiques causées par le virus 

seraient donc à l’origine de l’hypoplasie des membres par une dénervation responsable 

d’une diminution de la masse musculaire et de la croissance osseuse [30]. Le type de 

malformation dépend de la période du développement embryonnaire à laquelle à lieu 

l’infection, de l’importance de la multiplication virale et de la localisation de l’atteinte 

neuronale [20]. Cette atteinte touche surtout les extrémités. 

D'autre part, Les lésions cutanées sévères peuvent elle-même être responsables 

d’hypoplasie de membres par rétraction ou aplasie cutanée. [29]. 

 

Enfin l’infection du liquide amniotique par le VZV n’est pas toujours associée à des 

malformations. En effet dans un cas d’interruption de grossesse devant une PCR VZV 

positive dans le liquide amniotique on a retrouvé le génome viral dans les tissus du 

fœtus huit semaines après le début de la varicelle maternelle sans aucunes anomalies 

anatomopathologiques. [29]. 

L’analyse du placenta en cas de varicelle congénitale retrouve des anomalies de villite 

basale chronique avec une infiltration lympho-histiocytaire et parfois la présence de 

cellules géantes multinuclées. 
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Après 20 SA le mécanisme est différent et on observe de rare cas de varicelle 

authentique avec un tableau proche de la varicelle néonatale. L’analyse 

anatomopathologique et immunohistochimique d’un prématuré né à 29 SA six semaines 

après une varicelle maternelle confirme l’existence d’une réaction immunitaire à 

médiation cellulaire [23] .En effet, on a retrouvé des foyers de nécrose contenant du 

VZV au niveau du cortex cérébral, du poumon et du myocarde avec des calcifications et 

un infiltrat de cellules géantes entourées de monocytes et de TNF α. Le nouveau-né est 

décédé dans un tableau de détresse respiratoire avec une hypoxémie réfractaire et une 

hypertension artérielle pulmonaire. 

 

A-2.Caractéristiques cliniques 

A-2-1. Varicelle maternelle 

L’éruption de la varicelle est le plus souvent typique avec des lésions 

vésiculeuses diffuses commençant sur le cuir chevelu. Elle permet dans la plupart des 

cas de poser le diagnostic mais dans les recommandations actuelles il doit être confirmé 

par une sérologie et des prélèvements locaux. La grossesse n’augmente pas les 

complications de la varicelle mais en augmente la morbidité et la mortalité. 

En effet, la gravité de la varicelle chez l’adulte et notamment chez la parturiente 

est liée à un risque multiplié par 25 de pneumopathie varicelleuse [34]. Dont la 

fréquence est estimée de 10 à 14%. En l’absence de traitement la mortalité est de 41% et 

elle diminue à 13% depuis l’utilisation de l’Aciclovir. Les formes les plus sévères 

surviennent surtout après 4 mois de grossesse. 

La pneumopathie est définie par une dyspnée et des anomalies radiologiques. 

Elle survient 4 jours ou plus après le début de l’éruption et est corrélée à l’importance 

de l’érythème et de la fièvre [32]. Il est important que le diagnostic soit fait 

précocement dès les premiers symptômes car la mise en place précoce d’un traitement par 

Aciclovir par voie intra veineuse change le pronostic. 

L’utilisation des corticoïdes dans la pneumopathie varicelleuse chez la femme enceinte 

n’a pas montré sa supériorité. [27]. 
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Une étude cas témoin sur 18 cas de pneumopathie varicelleuse a cherché des 

facteurs de risque. Les facteurs aggravant retrouvés sont une éruption profuse de plus de 

100 lésions cutanées (Odd Ratio à 15,9), un tabagisme associé (Odd Ratio à 5,1) et une 

survenue de l’éruption au 3ème trimestre. 

D’autres études ont permis de définir les facteurs de risque d’une infection 

maternelle sévère qui sont une maladie chronique pulmonaire sous jacente, le 

tabagisme, une corticothérapie systémique depuis plus de 3 mois, un déficit immunitaire 

ou un  contage dans la deuxième moitié de la grossesse. [35] [36]. 

Les complications maternelles nécessitant une hospitalisation en milieu 

spécialisé sont représentées par : 

      -    une atteinte pulmonaire ou neurologique. 

-  une éruption hémorragique,  

- une fièvre en continue pendant plus de 6 jours ou de nouvelles lésions survenant 

à plus de 6 jours du début de la maladie [36].  

- D’autres complications avec une glomérulonéphrite, insuffisance rénale et une 

myocardite ont été décrites. 

 

  A-2-2. Varicelle congénitale 

La varicelle congénitale se caractérise par un spectre de malformations avec des 

lésions cutanées, neurologiques, oculaires et squelettiques [37] [38]  (Tableau 3). 



 

Tableau 3: Principaux symptômes de la varicelle congénitale chez les enfants.

 

Le diagnostic clinique est porté dès la naissance mais peut également être 

suspecté en anténatal lors de la surveillance échographique.

Les anomalies cutanées sont les plus fréquentes et peuvent être les seules 

manifestations de la maladie. Elles touchent 75% des enfants atteints. On décrit tous 

types de lésion cutanées avec des lésions vésiculo

Tableau 3: Principaux symptômes de la varicelle congénitale chez les enfants.

Le diagnostic clinique est porté dès la naissance mais peut également être 

suspecté en anténatal lors de la surveillance échographique. 

Les anomalies cutanées sont les plus fréquentes et peuvent être les seules 

manifestations de la maladie. Elles touchent 75% des enfants atteints. On décrit tous 

types de lésion cutanées avec des lésions vésiculo-bulleuses, des zones cicatricielles 
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Tableau 3: Principaux symptômes de la varicelle congénitale chez les enfants.[146] 

Le diagnostic clinique est porté dès la naissance mais peut également être 

Les anomalies cutanées sont les plus fréquentes et peuvent être les seules 

manifestations de la maladie. Elles touchent 75% des enfants atteints. On décrit tous 

bulleuses, des zones cicatricielles 
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hypo ou hyperpigmentées ou des lésions atrophiques. Elles sont caractéristiques par leur 

topographie le long des trajets nerveux et sont souvent unilatérales. Le plus souvent à la 

naissance les lésions se présentent comme une atrophie cutanée puis prennent l’aspect 

d’une cicatrice après plusieurs mois [30] [20].  

L’atteinte oculaire peut être multiple avec : 

- une choriorétinite  

- une cataracte congénitale 

-  des opacités cornéennes 

-  une atrophie optique ou une microphtalmie [20]. La microphtalmie est un 

élément très informateur notamment en anténatal et sera recherché sur une IRM 

foetale réalisée après 32 SA. 

Les anomalies musculo-squelettiques sont caractéristiques : 

-  à type d’hypoplasie d’un membre 

-  d’anomalies des extrémités 

- d’atrophie musculaire ou de raideur articulaire.  

- Ces malformations sont le plus souvent localisées dans le même territoire que les 

cicatrices cutanées. Elles touchent rarement la mandibule, la clavicule, 

l’omoplate, les côtes, les doigts et les orteils. [20]. 

 

figure 1 : Atteinte musculo-squelettique et cutanée dans le cadre d’une fœtopathie 

varicelleuse ( 128 ) 
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L’atteinte du système nerveux central se manifeste par : 

- une microcéphalie 

-  une hydrocéphalie, 

-  une atrophie corticale ou cérébelleuse. 

-  Elle est le plus souvent responsable d’un retard mental.  

- On retrouve également une atteinte des nerfs périphériques avec des paresthésies le plus 

souvent au niveau d’un membre hypoplasique 

-  des troubles de la motricité digestive ou des sphincters vésicaux  

- une paralysie diaphragmatique 

- une paralysie des cordes vocales 

-  un syndrome de Horner ou une anisocorie. [20].   

Enfin on constate dans certains cas une atteinte du système nerveux autonome.  

Les examens neurologiques à la naissance doivent rechercher des signes 

d’encéphalite, des anomalies à l’électro-encéphalogramme, une hyperleucocytose avec 

hyperprotéinorachie dans le liquide céphalorachidien et des signes de dénervation à 

l’électromyogramme. [39]. 

L’examen clinique peut retrouver : 

- une hypotonie 

- des réflexes ostéotendineux diminués ou absents voire des myoclonies. 

La topographie des atteintes neurologiques est bien corrélée à la localisation des 

atteintes cutanées, ce phénomène est bien décrit par Alkalay [30].En effet, les patients 

qui présentent une vessie neurologique ou un dysfonctionnement du sphincter anal ont 

une atteinte du dermatome lombaire - 4 cas sur 5.  

De même les patients atteints de troubles de la déglutition et d’un syndrome de 

Horner présentent des lésions cutanées cervicales - 5 cas sur 6 dans la même étude.  

Chez un enfant une atteinte cutanée localisée en T11 s’est associée à une 

atrophie de la corne spinale au même niveau et à une aganglionnose intestinale. 

Les atteintes gastro-intestinales sont moins fréquentes (12%). Elles se 

manifestent par un reflux, une sténose duodénale, une dilatation jéjunale ou un 

microcôlon [20]. 
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La varicelle congénitale est souvent associée à un retard de croissance intra-

utérin. 

Le tableau de varicelle congénitale peut s’apparenter aux lésions congénitales 

causées par d’autres agents infectieux comme les lésions ophtalmologiques et 

neurologiques dus à la rubéole, au CMV ou à la toxoplasmose et les lésions cutanées 

dans les infections congénitales à Coxsackie, Herpès Simplex type 2 et de la syphilis [24]. 

Il faut savoir évoquer des diagnostics différentiels comme une histiocytose 

congénitale ou un syndrome de MIDAS associant un défect cutané congénital en 

dermatome et une microphtalmie [41] [40]. En présence de lésions cutanées isolées il 

faudra évoquer une pigmentation incomplète, une dysplasie dermique faciale ou une 

maladie des membranes amniotiques. 

 

A-2-3.Zona postnatal 

La contamination foetale par le VZV peut être inapparente à la naissance et se 

traduire par un zona dans la première année de vie. Il se présente avec une éruption 

discrète, toujours unilatérale et sans signes systémiques. Son évolution est toujours 

bénigne. Le zona survient essentiellement pour des contaminations après 25 SA. Lors 

d’une varicelle congénitale on observe 15% de zona ; dans les suites d’une varicelle 

maternelle sans signes de varicelle congénitale ni d’infection in utero il y a 0,8% de 

zona si la varicelle survient dans le deuxième trimestre de grossesse et 1,7% au 

troisième trimestre [42]. La latence de survenu est courte car il persiste une immaturité 

du système immunitaire cellulaire dans la première année et que les taux d’anticorps 

maternels diminuent progressivement pour disparaître vers l’âge de 3 à 6 mois [43] . Il 

est important de réaliser un bilan ophtalmologique et neurologique chez un nourrisson 

présentant un zona afin de rechercher les signes d’atteinte congénitale passée alors 

inaperçue. 
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A-3. Méthodes diagnostiques 

A-3-1.Diagnostic anténatal 

La varicelle maternelle est de diagnostic facile avec un tableau clinique le plus 

souvent typique. Elle doit être confirmée biologiquement par une sérologie ou par 

isolement du virus en culture cellulaire [15].En effet, la présence d’IgM anti-VZV suffit 

à confirmer le diagnostic. De même une séroconversion avec l’apparition d’IgG ou 

l’augmentation significative de son taux sur 2 prélèvements à plusieurs jours 

d’intervalle indique une infection récente. Il est intéressant de rechercher des sérums 

antérieurs gardés en sérothèque lors du prélèvement pour la toxoplasmose ou du dosage 

des marqueurs sériques pour aider au diagnostic [44].un prélèvement des vésicules 

cutanées avec une culture sur fibroblastes est nécessaire pour une lecture rapide par 

fluorescence permet de faire un diagnostic en 48 heures qui sera confirmé par la culture 

en 3 semaines environ. 

Le diagnostic de varicelle chez une femme enceinte va conduire à rechercher 

une transmission fœtale et la présence d’une varicelle congénitale. Le diagnostic 

prénatal de la varicelle congénitale est complexe et les méthodes biologiques sont 

limitées [15]. Il repose principalement sur la recherche du génome viral par PCR sur le 

liquide amniotique ou sur le sang fœtal. 

En effet, l’amniocentèse devra être réalisée 4 semaines après l’éruption 

maternelle et après un contrôle de la négativité de la virémie afin d’éviter une 

contamination lors du prélèvement. 

Le résultat de la PCR sur le liquide amniotique et sur le sang fœtal permet 

seulement de confirmer ou non la présence d’une infection. Moins de 1/10ème des 

prélèvements sont positifs mais ils ne reflètent pas l’atteinte fœtale malformative et ne 

sont pas corrélés à sa gravité [40]. Plus de 50% des fœtus avec une PCR positive n’ont 

pas de malformations. [29]. 

Ainsi la recherche d’ADN virale par PCR devient la méthode de choix [45].  

- En cas d’amniocentèse suite à une éruption maternelle atypique et devant des 

anomalies échographiques il faut réaliser un bilan infectieux complet avec 
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recherche de VZV, toxoplasmose, CMV, rubéole et HSV. Il faut en effet 

éliminer les autres atteintes virales qui peuvent mimer un tableau de varicelle 

congénitale. 

- Les anomalies échographiques potentiellement observées sont une déformation 

ou atrophie d’un membre, une microcéphalie, une hydrocéphalie, un 

hydramnios, des calcifications des tissus mous et un retard de croissance intra-

utérin. Mais il faut garder à l’esprit que certaines anomalies ne sont pas visibles 

en échographie comme les lésions cutanées et ophtalmiques [29].  

D'autre part, il faut au moins 5 semaines entre les symptômes maternels et les 

anomalies échographiques. De plus, certaines anomalies comme les calcifications 

hépatiques sont peu spécifiques. [23]. 

Enders et Miller proposent ainsi différents niveaux de risque de contamination 

en fonction des résultats de la PCR VZV et de l’échographie [46] [24]. Une PCR 

négative sur le liquide amniotique entre 17 et 21 SA avec une échographie détaillée 

normale indique un faible risque de varicelle congénitale. Une PCR positive entre 17 et 

21 SA avec une échographie détaillée normale nécessite un contrôle échographique 

entre 22 et 24 SA. Une échographie normale à ce stade signifie que la varicelle 

congénitale est très peu probable. A l’inverse une échographie anormale indique une 

forte probabilité de varicelle congénitale. 

 



 

 

- L’IRM fœtale notamment cérébrale et ophtalmique peut être utile au 

en particulier pour détecter une microphtalmie, une micropolygyrie ou des 

signes précoces de microcéphalie. Elle devra donc être systématiquement 

proposée à 32 SA en cas de risque important de malformations.

- Quand au  dosage d’IgM et d’IgG sur prélèvement de

naissance sur sang du 

congénitale d’autant qu’il existe un risque de contamination du prélèvement par 

le sang maternel [42]. En effet on retrouve 12% de prélèvements positifs 

à la naissance chez des 

présenteront pas de zona par la suite. On retrouve également des discordances 

entre le taux IgM à la naissance et le taux d’IgG à 12 mois de vie. Ces

constations peuvent être

dont la réponse immunitaire est atypique

tests utilisés dans le diagnostic de la rubéole congénitale où le dosage d’IgM est 

fiable. 

- La PCR VZV sur le liquide 

transmission fœto-maternelle

pronostic. La preuve de l’atteinte 

notamment cérébrale et ophtalmique peut être utile au 

particulier pour détecter une microphtalmie, une micropolygyrie ou des 

signes précoces de microcéphalie. Elle devra donc être systématiquement 

proposée à 32 SA en cas de risque important de malformations. 

dosage d’IgM et d’IgG sur prélèvement de sang fœtal

sang du cordon. Il est peu fiable car peu sensible pour la varicelle 

congénitale d’autant qu’il existe un risque de contamination du prélèvement par 

. En effet on retrouve 12% de prélèvements positifs 

à la naissance chez des nouveau-nés parfaitement asymptomatiques et qui ne 

présenteront pas de zona par la suite. On retrouve également des discordances 

entre le taux IgM à la naissance et le taux d’IgG à 12 mois de vie. Ces

constations peuvent être expliquées par la pathogénie de la varicelle congénitale 

dont la réponse immunitaire est atypique [47]. Enfin ces résultats diffèrent des 

tests utilisés dans le diagnostic de la rubéole congénitale où le dosage d’IgM est 

La PCR VZV sur le liquide amniotique permet donc de confirmer une 

maternelle du virus mais ne préjuge pas de sa gravité et de son 

pronostic. La preuve de l’atteinte fœtale et sa gravité ne repose donc que sur 
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notamment cérébrale et ophtalmique peut être utile au diagnostic, 

particulier pour détecter une microphtalmie, une micropolygyrie ou des 

signes précoces de microcéphalie. Elle devra donc être systématiquement 

fœtal ou à la 

peu fiable car peu sensible pour la varicelle 

congénitale d’autant qu’il existe un risque de contamination du prélèvement par 

. En effet on retrouve 12% de prélèvements positifs en IgM 

parfaitement asymptomatiques et qui ne 

présenteront pas de zona par la suite. On retrouve également des discordances 

entre le taux IgM à la naissance et le taux d’IgG à 12 mois de vie. Ces 

expliquées par la pathogénie de la varicelle congénitale 

. Enfin ces résultats diffèrent des 

tests utilisés dans le diagnostic de la rubéole congénitale où le dosage d’IgM est 

amniotique permet donc de confirmer une 

du virus mais ne préjuge pas de sa gravité et de son 

et sa gravité ne repose donc que sur 
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l’échographie qui demeure un examen peu fiable [48] [45]. De plus les signes 

peuvent être évolutifs car l’atteinte fœtale se fait en plusieurs temps avec une 

infection initiale et des épisodes de récurrence [21]. 

 

Mirlesse a rapporté le cas d’un diagnostic de varicelle congénitale avec une 

atteinte cutanée et neurovégétative localisée à la naissance et où le dosage de 

l’alphafoetoprotéine dans le sang maternel et le liquide amniotique était augmenté de 

manière significative [49]. Le bilan prénatal avait confirmé l’infection avec une PCR 

VZV positive sur le liquide amniotique. L’échographie était normale en dehors d’anses 

digestives hyperéchogènes. L’augmentation de l’alphafoetoprotéine dans le sang 

maternel a été observée 15 jours après l’éruption varicelleuse et a reflété un 

dysfonctionnement du placenta survenant lors de l’infection. 

- Le diagnostic anténatal est donc difficile et l’information donnée aux parents 

doit tenir compte de ces limites mais surtout de la faible fréquence de la varicelle 

congénitale. En effet l’incidence des malformations suite à une varicelle 

maternelle est plus faible que celle des malformations dans la population 

générale qui est de 3%. Certaines atteintes sévères et notamment neurologiques 

peuvent conduire à proposer une interruption médicale de grossesse [38]. 

Cependant la présence de prélèvements positifs sans anomalies échographiques 

ne permet pas d'indiquer une interruption de grossesse. [51]. 

L’étude de Pastuszak et Koren chez 34 patientes a analysé leur perception sur le risque 

tératogène et leur tendance à désirer une interruption de grossesse. Le risque est quantifié 

à l’aide d’une échelle visuelle analogique, avant et après un entretient médical. Etait à haut 

risque de motif dans 26% contre 13% après entretient ce qui est le risque estimé dans la 

population générale. De même le désir d’interruption de grossesse qui est passé de 35 à 22%. 

 

A-3-2.Diagnostic à la naissance 

Alkalay et al  ont proposé des critères pour poser le diagnostic de varicelle 

congénitale [30]   
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     Critères diagnostiques 

- Apparition d’une varicelle maternelle pendant la grossesse. 

- Nouveau-né ou foetus ayant des lésions cutanées congénitales distribuées en 

dermatome et /ou un déficit neurologique 

-  une atteinte oculaire  

- une hypoplasie de membre. 

- Preuve d’une infection intra-utérine par le VZV par la détectio+n de l’ADN 

virale 

- par PCR et/ou la présence d’IgM spécifique 

-  la persistance d’IgG après 7 mois de vie 

- l’apparition d’un zona durant la petite enfance. 

 

Tableau 4: Critères utilisés pour le diagnostic de la varicelle congénitale [146] 
 

A la naissance la présence d’IgM anti-VZV permet d’étayer le diagnostic mais 

son absence ne permet pas de l’exclure du fait de sa faible sensibilité.Ils ne sont 

retrouvés que dans 25% des cas [39]. 

A la différence de la rubéole congénitale et de l’infection à CMV, le VZV est 

rarement retrouvé dans les cultures cellulaires réalisées chez les enfants présentant une 

varicelle congénitale. Mais il peut être détecté par des méthodes de biologie moléculaire 

utilisant la PCR [40]. 

 

A-4. Pronostic et suivi 

-   Le pronostic à la naissance peut être rapidement sévère, en effet 30% des 

enfants nés avec une varicelle congénitale décèdent avant l’âge de un mois. [24]. 

 -  L’évolution à long terme des malformations congénitales dues au VZV est 

peu décrite : Une patiente ayant un tableau de varicelle congénitale a été suivie jusqu’à 

l’âge de 25 ans [52]. La prise en charge initiale a été lourde avec une alimentation par 
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sonde naso-gastrique pendant 9 mois devant des troubles neurologiques. Puis de 

nombreuses hospitalisations les premières années pour des épisodes fébriles récurrents. 

La marche autonome etait acquise tardivement vers l’âge de 3 ans avec un retard du 

langage. Elle a bénéficié d’une chirurgie plastique à l’âge de 2 ans pour correction des 

cicatrices cutanées et amélioration des mobilités articulaires puis une chirurgie 

orthopédique tardive vers 16 ans pour correction d’une malposition osseuse fémorale et 

d’une inégalité de longueur des membres inférieurs. A 25 ans elle a mené une vie 

normale sur le plan personnel et professionnel. Il  persistait par ailleurs, des épisodes 

récurrents de fièvre inexpliqués avec arthralgies et altération de l’état général. 

Elle cote sa qualité de vie en lien avec sa santé à 80% sur une échelle visuelle 

analogique entre 0 pour le pire niveau acceptable et 100 qui représentent une santé 

parfaite. Ainsi chez cette patiente malgré l’atteinte neurologique initiale l’évolution était 

favorable sans encéphalite et avec une imagerie cérébrale normale à l’âge adulte. Donc 

un tableau de varicelle congénitale peut affecter la santé physique pendant l’enfance 

néanmoins si le système nerveux central est épargné le pronostic à long terme est bon. 

-      Une étude prospective sur 362 varicelles maternelles pendant la grossesse a 

suivi les enfants sur le plan clinique, ophtalmologique et auditif jusqu’à l’âge de deux 

ans [53]. Un seul cas de varicelle congénitale a été diagnostiqué avec une atteinte 

cutanée et rétinienne présente dès la naissance. Tous les autres enfants ont eu une 

évolution normale sans apparition tardive de signes oculaires. 

Le suivi ophtalmologique ne semble donc pas présenter d’intérêt pour le dépistage 

d’éventuelles lésions à distance lorsque le bilan à la naissance est normal. 

 Enfin les enfants qui présentent une varicelle congénitale sont plus à risque de 

désordre chromosomique et de développer des maladies malignes et des leucémies. 

[52]. 

 

B. Varicelle du 3ème trimestre et du per- partum 

La varicelle en fin de grossesse expose à une transmission transplacentaire avec 

un risque de varicelle néonatale congénitale. En postnatal une contamination est 
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également possible donnant un tableau moins sévère si l’enfant est protégé par les 

anticorps maternels. 

 

B-1. Pathogénie 

La transmission en fin de grossesse peut se faire in utero par voie hématogène 

transplacentaire lors de la virémie maternelle, par voie ascendante en fin de grossesse 

ou lors de l’accouchement, ou en postnatal par voie aérienne ou contact direct [55] [39]. 

La période d’incubation entre l’éruption maternelle et celle du nouveau-né est de 12 

jours en moyenne [39].  

- Une varicelle néonatale qui survient dans les 10 à 12 premiers jours de vie est 

généralement causée par une contamination in utero, c’est une forme 

congénitale.  

- Une varicelle néonatale après 12 jours de vie reflète une contamination qui a 

plutôt eu lieu en postnatal avec une sévérité qui dépend du statut sérologique de la 

maman.  

La gravité de l’infection néonatale est conditionnée par la transmission 

maternofoetale des anticorps maternels. En effet, Les anticorps sont produits à partir du 

5ème jour après le début de l’éruption et vont traverser la barrière placentaire. Si la 

naissance survient lors de la période d’incubation maternelle, le risque alors de 

transmission in utero est faible. En cas de naissance dans les 5 jours qui suivent 

l’éruption ou dans les 2 qui la précèdent il n’y a pas de protection par les anticorps 

maternels. L’incubation est alors courte et une varicelle néonatale congénitale sévère 

peut survenir entre le 5ème et le 10ème jour de vie. Par ailleurs en cas de naissance plus 

de cinq  jours après l’éruption, la varicelle néonatale est atténuée par la protection des 

anticorps maternels et va survenir dans les 5 premiers jours de vie. 

Chez les prématurés avant 28 SA ou les nouveau-nés de moins de 1000g le 

risque de varicelle sévère persiste pendant 6 semaines. [39] [55]. 

En postnatal la transmission se fait par voie aérienne ou par contact direct lors 

d’une varicelle maternelle survenue plus de deux jours après l’accouchement avec un 

taux d’attaque élevé de 70%. Le nouveau-né n’est pas protégé par les anticorps 
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maternels donc il peut développer une forme sévère. Ce risque reste présent lors d’un 

contage dans le premier mois de vie en l’absence d’immunité ancienne de la maman. 

Une contamination postnatale par l’entourage est responsable d’une forme 

modérée grâce à la protection du nouveau-né par les anticorps maternels si la maman est 

séropositive. L’expérience des infections nosocomiales à VZV montre que la 

transmission néonatale est peu importante dans ce contexte [27] .Il y a peu de décès mais 

les complications sont plus fréquentes. 

 

 

B-2. Caractéristiques cliniques 

La varicelle néonatale présente différents niveaux de gravité. En cas d’atteinte 

congénitale plus de six jours avant l’accouchement le nouveau-né va présenter une 

forme bénigne avec des lésions cutanées typiques évoluant en plusieurs poussées. En 

revanche lors d’une infection survenant autour de l’accouchement le nouveau-né va 

présenter une infection disséminée avec fièvre, éruption hémorragique, atteinte 

pulmonaire et hépatique. Le pronostic spontané de cette maladie est grave avec une 

mortalité de 30% chez le nouveau-né [37]. En cas d’accouchement en période 

infectieuse les risques maternels sont également importants avec un risque de 

thrombopénie, de coagulation intra vasculaire disséminée et d’hépatite. [36] 

Dans l’étude de Pastuszak, 14 cas de varicelle ont été décrits après 20 SA [51] . 

On n'a retrouvé aucun cas de varicelle congénitale; mais 2 cas de varicelle néonatale ont 

été notés. 

La première grossesse se complique d’une infection 6 jours avant 

l’accouchement et malgré un traitement précoce par immunoglobuline l’enfant a 

présenté une varicelle à 2 jours de vie. L’évolution était favorable sous traitement 

antiviral. D’autre part enfant dont la maman a contracté la varicelle 10 jours avant 

l’accouchement a présenté de rares lésions vésiculeuses à la naissance. 

 

B-3. Méthodes diagnostiques 
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Le diagnostic de la varicelle néonatale est essentiellement clinique [55] . Il doit 

être confirmé par un bilan immunologique et virologique. 

La sérologie est largement utilisée pour confirmer le diagnostic clinique. On 

détecte les anticorps par méthode ELISA ou par immunofluorescence. La présence d’IgM est 

le reflet d’une infection récente. Il faut se méfier des réactions croisées avec l’Herpès 

Simplex Virus d’autant que la varicelle néonatale peut se présenter comme une infection 

congénitale herpétique. 

D’où l’utilisation d’une méthode plus sensible et spécifique qui est la détection 

du VZV par amplification du génome (PCR) sur des prélèvements locaux, au niveau des 

vésicules ou les sécrétions trachéales. Si la biologie moléculaire n’est pas disponible il 

faut chercher à identifier le virus sur une culture cellulaire en utilisant la détection 

antigénique par immunofluorescence spécifique. L’isolement du virus en culture 

cellulaire ne peut pas être utilisée pour un diagnostic rapide et précis. 

Enfin on peut étudier la cinétique des IgG anti-VZV. En effet, dans une étude 

portant sur 281 cas de varicelle en fin de grossesse un dosage des anticorps a été réalisé 

à la naissance [54]. En cas de varicelle plus de 7 jours avant l’accouchement le taux 

d’IgG au cordon est élevé dans tous les cas, puis le taux diminue et on n'a retrouvé 

aucun anticorps en cas d’infection dans les 3 jours avant l’accouchement. L’évolution 

des anticorps et la recherche des IgM a montré une augmentation du taux d’IgG après la 

naissance et leur persistance à l’âge de 2 ans. Dans cette étude  60% des 'enfants  infectés 

ont été déclarés infectés. 

 

VII. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
Le diagnostic d’une infection à VZV est essentiellement clinique mais certaines 

situations d’atteintes sévères, atypiques ou fatales justifient la réalisation d’examens 

complémentaires.  

En effet, Dans ces indications, on retrouve les éruptions atypiques, la varicelle 

chez l’adulte, les formes compliquées avec une atteinte pulmonaire ou neurologique, la 

varicelle chez une femme enceinte et chez un nouveau-né. Dans les pays où la 
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vaccination est généralisée les analyses sont utiles pour distinguer une infection par le 

virus sauvage d’une infection secondaire au vaccin. [13]. 

Il existe plusieurs techniques pour le diagnostic d’une infection par le VZV : 

 

1. Diagnostic direct 

En cas de lésions cliniques de varicelle on privilégiera le diagnostic direct. Il 

comprend l’isolement du virus VZV en culture cellulaire à partir d’un prélèvement 

local. On peut prélever le liquide vésiculaire, les produits de grattage d’une vésicule 

fraîche voire le liquide amniotique. Le prélèvement cutané doit comporter des cellules 

de la base de la lésion, intactes et en grande quantité. Le transport au laboratoire doit se 

faire dans un milieu de transport spécifique et stérile pour le liquide amniotique. Il doit 

être rapide avec un maintient entre + 4 et 8°C en raison de l’extrême fragilité du virus. 

Le prélèvement est inoculé à des cellules diploïdes comme des fibroblastes humains. 

Puis on va rechercher au microscope à phase inversé les modifications cellulaires 

induites par la multiplication du virus. On observe alors un effet cytopathique de 

Tzanck avec des foyers de cellules arrondies et réfringentes qui apparaissent en 8 à 10 

jours sur la culture cellulaire. L’effet de Tzanck permet de confirmer de façon fiable une 

infection par un Herpès Viridæ mais n’est pas spécifique du VZV bien que le virus soit 

très fragile et sa culture cellulaire délicate. Cette technique représente la technique de 

référence et permettant de tester la sensibilité aux antiviraux.D'autre part, La détection 

d’antigène viral est possible dans les 48 premières heures de culture par des techniques 

immunoenzymatiques ou d’immunofluorescence. Ces tests utilisent des anticorps 

monoclonaux dirigés spécifiquement contre le VZV et marqués à la fluorescéine ou à la 

peroxydase. leur spécificité et sensibilité sont élevées de 74 à 86% [15] . le taux de faux 

négatifs est alors de 16%. [14]. 

 

2. Sérologie 

La sérologie par dosage des anticorps spécifiques doit être réservée à la 

détermination du statut immunitaire. Elle est donc peu utile au diagnostic des formes 

aiguës car elle nécessite la réalisation de deux dosages à 15 jours d’intervalle pour 
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montrer une séroconversion. En effet on note une séroconversion des IgG avec la 

présence d’IgM lors de la période de convalescence de la varicelle. La détection précoce 

d’IgM est peu spécifique et d’interprétation difficile. Enfin l’absence d’anticorps ne doit 

pas exclure le diagnostic.  

La technique de référence en sérodiagnostic est l’immunofluorescence directe 

par détection des antigènes avec des anticorps spécifiques marqués [15]. Mais la 

technique est exigeante, longue et non disponible dans tous les laboratoires. Le test 

immunoenzymatique ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) est donc utilisé 

en pratique courante. Il a prouvé sa sensibilité et spécificité afin de mesurer l’immunité 

après une infection naturelle mais n’est pas suffisamment sensible pour évaluer une 

immunité induite par le vaccin. Toutefois, il faut se méfier de réactions croisées entre le 

VZV et l’Herpès Virus Simplex de type 1 (HSV1) par similitude dans la séquence d’une 

glycoprotéine B. (13) 

 

3. Biologie moléculaire 

La biologie moléculaire est un outil récent et en pleine expansion.En effet,Les 

premières descriptions de la réaction de polymérisation en chaîne ou Polymerase 

Chain Reaction (PCR) datent de 1985 par Saiki et al. Qui ont mis en evidence le 

génome viral grâce à une technique de réaction de polymérisation en chaîne permettant 

d’obtenir d’importantes quantités d’un fragment d’ADN spécifique à partir d’un 

échantillon biologique (liquide amniotique, liquide céphalorachidien, humeur aqueuse, 

sang…). La PCR est alors un procédé d’amplification exponentielle in vitro d’une 

séquence définie d’ADN, faisant intervenir des cycles successifs d’appariements 

d’oligonucléotides spécifiques, d'amorces, et d’élongation à l’aide d’une polymérase. 

En effet, les amorces spécifiques choisies sont situées dans une région conservée du 

génome viral [16]. La polymérase la plus utilisée est la Taq polymérase. Le produit de 

l’amplification est analysé par migration sur gel ou après hybridation par une sonde 

d’ADN marquée. Cette technique permet une détection avec une sensibilité et une 

spécificité élevées [16] [17]. Elle est utilisée dans les complications notamment en cas 

d’atteinte ophtalmologique, neurologique ou foetale, pour rechercher une virémie ou 
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pour confirmer le diagnostic sur l’analyse des tissus. Lors des techniques de PCR dans 

le cadre d’un diagnostic anténatal le laboratoire utilise des témoins pour contrôler 

l’absence d’inhibiteur de PCR et ainsi limiter les faux négatifs par échec de 

l’amplification. Cette méthode est plus sensible que la culture cellulaire, elle est 

également  utilisée pour le diagnostic prénatal des infections par le CMV et toxoplasma 

gondii. Une étude américaine étudie des PCR multiplex afin d’identifier un agent 

infectieux responsable d’un tableau d’infection congénitale [18]. Réalisant un screening 

des virus les plus fréquemment rencontrés. 

 

 

VIII- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE ET 

PREVENTION  

A.   Traitement curatif 

Le traitement d’une infection à VZV repose sur l’utilisation d’antiviraux - 

l’Aciclovir, le Valaciclovir et le Foscarnet [56]. Les deux premiers sont des analogues 

nucléosidiques qui vont subir trois phosphorylations avant d’être actifs. La première 

phosphorylation est assurée par une thymidine kinase codée par le virus lui-même. Puis 

ils agissent en inhibant l’ADN polymérase du virus ce qui provoque un arrêt de 

l’élongation de la chaîne d’ADN virale et donc de la réplication du virus. Le 

Valaciclovir est une pro drogue de l’Aciclovir et sa biodisponibilité par voie orale est 

meilleure. Le Foscarnet est un analogue des pyrophosphates qui inhibe l’ADN 

polymérase virale mais ne subit pas de phosphorylation préalable. L’administration 

précoce d’antiviraux pendant la phase d’incubation ou dans les 24 heures qui suivent le 

début de l’éruption réduit significativement la morbidité et la mortalité associée à la 

varicelle. Ils diminuent significativement la durée de la maladie [35]. Leur utilisation en 

prophylaxie, 7 à 9 jours après l’éruption donne une protection de 84%. 

La résistance aux antiviraux est rare et ne concerne quasiment que l’Aciclovir. 

Elle est due à un mécanisme de mutation du gène de la thymidine kinase. 
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1. Traitement maternel 

Le risque maternel de la varicelle pendant la grossesse est lié à l’atteinte 

pulmonaire. Le traitement par Aciclovir per os (PO) réduit la sévérité de la varicelle et 

par voie intraveineuse (IV)  réduit la mortalité par pneumopathie varicelleuse. 

L’Aciclovir traverse la barrière placentaire mais son bénéfice sur l’infection materno-

fœtale n’a pas été démontré. 

Le traitement antiviral par voie intraveineuse est indiqué en cas de varicelle 

maternelle compliquée , définie par une atteinte pulmonaire ou neurologique, une 

éruption hémorragique,  fièvre  continue pendant plus de 6 jours ou de nouvelles lésions 

survenant à plus de 6 jours du début de la maladie et en cas de varicelle chez une femme 

immunodéprimée ou traitée par corticothérapie systémique depuis plus de 3 mois [35]. 

La posologie par voie intra veineuse est de 10 à 15 mg/kg ou 500 mg/m² toutes les 8 

heures pendant 5 à 10 jours et le traitement doit être débuté dans les 24 à 72 heures 

après le début de l’éruption. [35] [24] [49]. 

Le traitement prophylactique par voie oral est donné après un contage, chez 

une femme enceinte sans antécédents, en cas d’absence d’injection 

d’immunoglobulines dans les 96 heures post-exposition, en cas de risque de maladie 

sévère. Les risques de complications sont : 

-  une maladie chronique pulmonaire sous-jacente,  

- un tabagisme maternel une corticothérapie systémique, 

-  un déficit immunitaire  

- un  contage dans la deuxième moitié de la grossesse.  

Le traitement devra être débuté 7 à 9 jours après le contage. Il sera également 

utilisé dans les 24 heures qui suivent le début d’une éruption maternelle sans 

complications. Il n’y a pas d’intérêt à débuter un traitement plus de 24 heures après le 

début de l’éruption et une simple surveillance est alors mise en place. Le Valaciclovir a 

une meilleure biodisponibilité par voie orale.il parait donc légitime de le proposer 

lorsque la voie orale est choisie. Sa posologie est de 1 g 3 par jour pendant 8 jours. En 

cas d’utilisation de l’Aciclovir per os la posologie est de 800 mg 5 par jour pendant 8 

jours. [24] [49] [35]. 
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Portant, une étude sur 1207 femmes enceintes exposées à l’Aciclovir, dont 739 

durant le premier trimestre n’a pas montré d’augmentation du taux de malformations 

congénitales par rapport à la population générale ; l’étude sur le Valaciclovir n’a pas de 

données suffisantes pour être analysées mais les risques peuvent être superposés à ceux 

de l’Aciclovir [24] [57]. Ce traitement est largement utilisé en fin de grossesse pour 

prévenir les récurrences d’herpès génital. Mais les études sur les effets tératogènes 

comportent un faible nombre de cas donc les femmes doivent être informées du peu de 

données et elles doivent donner leur consentement pour la mise en place du traitement. 

En cas d’hospitalisation la femme enceinte doit être tenue à distance des 

maternités et des services de néonatologie. 

 

2. Traitement du nouveau-né 

Dans la varicelle congénitale les enfants n’ont habituellement pas de maladie 

active mais seulement des lésions cicatricielles. Il n’y a donc classiquement pas 

d’indication à mettre en place un traitement antiviral. Mais plusieurs auteurs dans la 

littérature ont rapportenté un bénéfice du traitement antiviral sur la progression des 

atteintes ophtalmologiques et neurologiques de la varicelle congénitale [40] [39]. 

L’isolement n’est pas nécessaire après vérification de l’absence d’excrétion virale. 

En cas de varicelle néonatale tous les enfants atteints doivent être traités par 

Aciclovir intra veineux pendant 7 jours à la dose de 20 mg/kg toutes les 8 heures 

pendant 10 à 15 jours. Aucun traitement antiviral par voie oral n’est recommandé chez 

les nouveaux-nés. Ce traitement a fait disparaître la mortalité de la varicelle néonatale 

et a réduit les séquelles. L’enfant et sa mère doivent être isolés ensemble des autres 

enfants de la maternité et des femmes enceintes. L’allaitement maternel est fortement 

recommandé quelque soit le statut du bébé et de la maman. [35] 

En cas de haut risque de varicelle congénitale avec une varicelle maternelle dans 

les 5 jours ante-partum et 2 jours post-partum le traitement par Aciclovir IV est mis en 

place dès la naissance même en l’absence de signes cliniques pour une durée de 10 à 15 

jours. [58] 

 



 

Tableau 3 : Posologies des principaux
 

Produit 

Aciclovir 

(ACV) 

(ZoviraxR) 

 
 

  Comprimé : chez l'enfant de plus de 6 ans,
est la même que chez

  Suspension buvable : chez l'enfant de plus de 2 ans,
est la même que chez l'adulte. la
dose de 200 mg
400 mg d'aciclovir
 

Valciclovir 

(VACV) 

(ZelitrexR) 

Enfant de plus de 12 ans

Enfant de moins de 12 ans
Il n'existe 

Famciclovir 

(OravirR) 

Enfant de plus de 12 ans

Foscarnet 

(FoscavirR) 

Enfant de plus de 12 ans
Par voie intraveineuse: 40 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : Posologies des principaux antivirus:  

Posologie par jour 

Par voie orale : 800mg ×5 /jour 

Comprimé : chez l'enfant de plus de 6 ans, la posologie 
est la même que chez l'adulte. 

Suspension buvable : chez l'enfant de plus de 2 ans, la posologie 
est la même que chez l'adulte. la graduation 5 ml correspondant à une 
dose de 200 mg d'aciclovir, ou la graduation 10 ml correspondant à 

mg d'aciclovir 

Par voie intraveineuse: 80 mg/kg/jour 

Enfant de plus de 12 ans : 
Par voie orale: 1g  

× 3 / jour 

Enfant de moins de 12 ans : 
Il n'existe pas de données sur l'utilisation du valaciclovir

Enfant de plus de 12 ans : 
Par voie orale: 

500 mg  × 3 / jour pdt 7 jours 

Enfant de plus de 12 ans : 
Par voie intraveineuse: 40 – 60 mg / kg / 8h 
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la posologie 

la posologie 
graduation 5 ml correspondant à une 

d'aciclovir, ou la graduation 10 ml correspondant à 

pas de données sur l'utilisation du valaciclovir . 
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  i.  L'aciclovir :  

                 Effets indésirables :  

L’ACV est un antiviral globalement bien toléré avec un index  thérapeutique 

élevé. Ses effets secondaires sont peu nombreux grâce à son mode d’action 

étroitement lié au virus. Parmi ses effets secondaires classique, on  retrouve 

l’insuffisance rénale et les troubles neuropsychiques 

�Néphrotoxicité 

L’administration rapide d’aciclovir à une forte posologie par voie 

intraveineuse est associée à un risque élevé de précipitation des cristaux d’aciclovir 

dans les tubules. Plusieurs cas ont été rapportés dans la littérature et dont la fréquence 

varie de 12 à 48% pour l’administration intraveineuse [143]. Une cristallurie isolée 

est un signe précoce de néphropathie cristalline à l’aciclovir  Le délai d’apparition de 

l’insuffisance rénale ne dépasse pas quelques jours après le début du traitement. Son 

évolution est favorable après l’arrêt de  l’aciclovir et l’augmentation des apports 

hydriques. 

 La néphrotoxicité secondaire à l’administration de l’aciclovir per os est moins 

fréquente. (144) 

 �Neurotoxicité 

habituellement d’insuffisants rénaux ayant reçus des doses supérieure à la 

posologie recommandée ou de patients âgés. Une régression complète est habituelle à 

l’arrêt du traitement. La présence de ces symptômes doit faire rechercher un 

surdosage 

� Autres : 

- Troubles digestifs : nausées, vomissements, diarrhées 

- Troubles hépatiques 

- Manifestations d’hypersensibilité et réactions cutanées : éruptions cutanées, 

urticaire, prurit et exceptionnellement dyspnées, oedeme de Quincke et réactions 

anaphylactiques. 

 - Troubles hématologiques : exceptionnels cas de thrombopénie et 

leucopénie. (145) 



 

 

 

ii    le valaciclovir  : 

Après 6 mois, 19% des patients traités par le

douleurs post-herpétiques versus 25%

Cependant, aucune différence 

douleur ou la qualité de la vie.

 Les effets secondaires sont comparable a ceux de l’aciclovir

 

iii     Famciclovir :  

Les effets indésirables les plus souvent rapportés sont

nausées, ils surviennent avec la même

famciclovir   

 

iiii  Foscarnet : 

Il est administré aux posologies de 40 à 60 mg/kg

moins 10 jours. 

Les principaux effets secondaires  sont représentés par:

 Une insuffisance rénale dans 40 % des cas d'où

de doses. 

 Atteinte hématologique : anémie,

 Ulcération des muqueuses, thrombose des

 Crises comitiales en cas de

Nausées, vomissements, diarrhées, douleurs

 

B. Prévention 

       la prévention de la varicelle pendant la grossesse est difficile du fait de l’absence 

de dépistage des femmes en âge de procréer et de la forte contagiosité de la varicelle.

Après 6 mois, 19% des patients traités par le valaciclovir présentaient des 

herpétiques versus 25% des patients traités par l’aciclovir. 

 n’a été constatée en ce qui concerne l’intensité de la 

la qualité de la vie. 

Les effets secondaires sont comparable a ceux de l’aciclovir    

Les effets indésirables les plus souvent rapportés sont les céphalées et les 

nausées, ils surviennent avec la même fréquence avec le valaciclovir qu’avec le 

Il est administré aux posologies de 40 à 60 mg/kg 3 fois /jour pendant au 

Les principaux effets secondaires  sont représentés par: (142) 

Une insuffisance rénale dans 40 % des cas d'où l'importance de réajustement 

Atteinte hématologique : anémie, thrombopénie, neutropénie. 

Ulcération des muqueuses, thrombose des veines périphériques, 

Crises comitiales en cas de surdosage 

Nausées, vomissements, diarrhées, douleurs abdominales 

la prévention de la varicelle pendant la grossesse est difficile du fait de l’absence 

de dépistage des femmes en âge de procréer et de la forte contagiosité de la varicelle.

64 

présentaient des 

des patients traités par l’aciclovir. 

n’a été constatée en ce qui concerne l’intensité de la 

les céphalées et les 

avec le valaciclovir qu’avec le 

fois /jour pendant au 

de réajustement 

 

la prévention de la varicelle pendant la grossesse est difficile du fait de l’absence 

de dépistage des femmes en âge de procréer et de la forte contagiosité de la varicelle. 
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Pour cela, les femmes non immunisées doivent être informées des risques de 

contamination fœtale et doivent éviter le contage avec des personnes 

contagieuses. 

1. Vaccination 

La prévention primaire de la varicelle repose sur le vaccin varicelleux 

vivant. Deux vaccins contre la varicelle sont actuellement disponibles : 

VARIVAX ® et VARILIX ®. Ces deux vaccins vivants atténués sont produits sur 

cellules diploïdes humaines à partir de la souche Oka découverte au Japon en 1986 puis 

commercialisés en 1995 aux Etats-Unis. Puis dans certains pays d’Europe comme 

l’Allemagne qui ont adopté une vaccination de masse pour la varicelle. 

Le schéma vaccinal aux Etats-Unis recommande la réalisation d’une première 

injection entre 12 et 15 mois et une deuxième injection vers l’âge de 4 à 6 ans. En cas 

de vaccination après 13 ans une deuxième injection est réalisée 4 à 8 semaines après la 

première dose afin d’obtenir une protection efficace. Une contraception est 

recommandée dans le mois suivant la vaccination. La vaccination doit être effectuée au 

moins 5 mois après l’administration d’immunoglobulines  

Indications :  

Le vaccin vivant atténué (Varilrix® ou Varivax®) est indiqué : 

• chez l’ensemble des adolescents âgés de 12 à 18ans, sans antécédent de varicelle 

clinique ou dont l’histoire est douteuse (dans ce cas, un contrôle sérologique 

préalable peut être effectué) ; 

• avant la grossesse pour les femmes en âge de procréer ayant un projet de grossesse et 

pas d’antécédent clinique de varicelle ou dont l’histoire est douteuse (dans ce cas, un 

contrôle sérologique préalable peut être pratiqué) ; 

• après une première grossesse pour les femmes n’ayant pas d’antécédent clinique de 

varicelle (ou une histoire douteuse). 
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Les contre indications : 

                    Sont l’allergie à l’un des composants, une infection modérée à sévère 

avec ou sans fièvre, immunodépression après une transfusion, traitement par 

corticoïdes ou salicylés et la grossesse. Il n’est pas contre indiqué chez la femme 

qui allaite. [59] 

Le vaccin est contre indiqué chez la femme enceinte mais pas pour son 

entourage car le risque de contamination d’un enfant par le virus sauvage est plus 

important que celle par une éruption post-vaccinale. Dans la littérature on retrouve un 

cas de transmission du virus vaccinal d’un nourrisson de 12 mois à sa mère enceinte de 

5 semaines [35]. Elle va déclarer une varicelle 16 jours après l’éruption de son fils. Le 

virus vaccinal est retrouvé sur les prélèvements Locaux chez l’enfant et sa mère. La 

grossesse est interrompue volontairement et le fœtus ne présente pas de signes 

d’infection virale. 

 

La tolérance du vaccin : 

Est bonne. Il n’y a pas de risque de transmission du virus à l’entourage sauf en 

cas d’éruption post-vaccinale qui sera majeure chez une personne immunodéprimée 

avec un risque de 17% pour l’entourage. 

Les personnes vaccinées peuvent présenter une varicelle qui sera peu importante et de 

niveau de contagiosité  moins important de moitié en comparaison avec un sujet 

malade non vacciné [60]. 

• Un vaccin combiné rougeole, rubéole, oreillon et varicelle (PROQUAD ®) est 

disponible aux Etats-Unis. Ce vaccin combiné a comme objectif d’obtenir une 

meilleure couverture vaccinale à un moindre coût [61]. Son efficacité 

immunogène a été démontrée avec une bonne tolérance. On note simplement 

une augmentation des réactions fébriles de bas grade lors de l’injection du 

vaccin combiné en comparaison de deux injections simultanées une par le vaccin 

rougeole, rubéole et oreillon et l’autre par le vaccin de la varicelle. Le vaccin 
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combiné est recommandé à partir de 12-18 mois avec un rappel dans la 

deuxième année de vie en respectant un intervalle de quatre semaines minimum. 

 Un vaccin vivant comprenant un titre élevé de virus a également été développé 

afin de prévenir le zona et est proposé aux personnes âgées de plus de 60 ans  

(Zostavax®, Merck )  [62] 

• L’avis du Conseil supérieur d’hygiène publique de France, du 19 mars 2004 

recommande la vaccination en post-exposition des adultes de plus de 18 ans, 

immunocompétents et sans antécédents de varicelle ; la vaccination doit avoir 

lieu dans les 3 jours post-exposition sans obligation d’une sérologie préalable. 

Elle permet de prévenir la varicelle dans plus de 90% des cas et réduit de 67 à 

90 % l’incidence de varicelle chez les sujets exposés. 

• Il recommande également la vaccination du personnel de santé 

immunocompétent et sans antécédents de varicelle et dont la sérologie est 

négative ainsi que tout professionnel en contact avec la petite enfance et toute 

personne en contact étroit avec des personnes immunodéprimées. Enfin les 

enfants candidats receveurs d’une greffe d’organe solide et séronégatifs devront 

être vaccinés dans les 6 mois précédents la greffe. 

• En France la vaccination n’est actuellement pas recommandée chez les femmes 

en âge de procréer alors qu’elle existe aux Etats-Unis et dans d’autres pays 

européens comme en Grande-Bretagne. [31] [64] [67]. 

Une étude anglaise a évalué le coût et le bénéfice d’un dépistage des 

femmes primigestes séronégatives et l’administration d’un vaccin en post-partum 

[60] [7]. Sa stratégie proposée est de réaliser une sérologie aux femmes sans 

antécédents ou avec une histoire incertaine de varicelle et de vacciner en post-partum 

les femmes séronégatives avec réalisation systématique  d’une sérologie, quelque soit 

les antécédents. Toutefois, elle comporte un surcroît financier important. 

Par ailleurs, Les dernières recommandations vaccinales, émises selon l’avis du 

Haut Conseil de la santé publique (Bulletin épidémiologique hebdo maire du 22 avril 

2010), reconduisent l’avis du 5 juillet 2007, dans lequel le Comité technique des 

vaccinations (CTV) et le Haut Conseil de la santé publique (HCSP) ne recommandent 
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pas la vaccination généralisée des jeunes enfants. En revanche, il est conseillé de 

vacciner les personnes séronégatives exerçant une profession en relation avec la petite 

enfance ou en contact avec des immunodéprimés, ainsi que les femmes séronégatives en 

âge de procréer, notamment celles ayant un projet de grossesse. Le vaccin peut 

également être administré aux personnes séronégatives dans les trois jours qui suivent le 

contage. 

Les recommandations prévoient également la vaccination, dans les suites d’une 

première grossesse, des femmes n’ayant pas d’antécédent clinique de varicelle ou dont 

l’histoire est sujette à doute. [66] 

Une étude anglaise évalue le coût et le bénéfice d’un dépistage des femmes 

primigestes séronégatives et l’administration d’un vaccin en post-partum [64] 

[65]. La meilleure stratégie est de réaliser une sérologie aux femmes sans antécédents 

ou avec une histoire incertaine de varicelle et de vacciner en post-partum les femmes 

séronégatives. La réalisation d’une sérologie systématique, quelque soit les antécédents, 

comporte un surcroît financier important. On peut souligner également dans cette étude 

une particulière vigilance pour les femmes jeunes et immigrées parmi lesquelles le taux 

d’immunité pour le VZV est plus faible. 

Le vaccin est contre indiqué chez la femme enceinte mais pas pour son 

entourage car le risque de contamination d’un enfant par le virus sauvage est plus 

important que celle par une éruption post-vaccinale. 

 Dans la littérature on retrouve un cas de transmission du virus vaccinal d’un nourrisson 

de 12 mois à sa mère enceinte de 5 semaines [34]. Elle va déclarer une varicelle 16 

jours après l’éruption de son fils. Le virus vaccinal est retrouvé sur les prélèvements 

locaux chez l’enfant et sa mère. La grossesse est interrompue volontairement et le fœtus 

ne présente pas de signes d’infection virale. 

Par ailleurs, Les recommandations établies par le CDC (Center for Diseases 

Control) en Février 2007 préconisent de ne pas débuter une grossesse dans le mois qui 

suit la vaccination. Bien qu'à ce jour aucune complication ni infection fœtale n’a été 

déclarée après la vaccination [63]. D'autre part, La vaccination en post-partum est 

fortement recommandée chez les femmes séronégatives et ne contre indique pas 
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l’allaitement. [59] [24]. 

Puisque La plupart des vaccins vivants ne passent pas dans le lait maternel. En 

effet, Une étude sur la recherche de VZV par PCR dans le lait maternel et chez les 

enfants allaités après une vaccination chez 12 femmes n'a retrouvé aucun prélèvement 

positif. [59]. 

D'où l’intérêt d’une immunoprotection maternelle afin de protéger son nouveau-

né grâce à la transmission d’anticorps est bien démontrée par Stanley A Gall. En effet, 

les anticorps maternels sont transmis pendant le dernier trimestre de la grossesse. Ce 

passage d’anticorps maternels est croissant pendant la grossesse avec des taux 

d’immunoglobulines fœtales dans le cordon supérieur à 50% des taux maternels au 3ème 

trimestre. Ainsi la persistance des anticorps maternels transmis jusqu’à l’âge de 3 à 6 

mois de vie va influencer la réponse aux infections et à une immunisation selon l’agent 

pathogène rencontré et le vaccin réalisé. 

 

1. Immunoglobulines spécifiques 

Il s’agit d’immunoglobulines de type IgG anti-VZV, purifiées à partir de 

plasmas humains. Elles sont commercialisées aux États-Unis depuis décembre 

2012 sous le nom de VariZIG ® et disponibles en autorisation temporaire d’utilisation 

(ATU) en France sous le nom de Varitect®. Elles sont administrées par voie 

intraveineuse (IV) dans les 96 heures suivant le contage permettent de réduire  

significativement l’incidence de la varicelle et de ses formes [69]. Toutefois, son 

utilisation doit être prudente et limitée à des indications précises en raison des 

difficultés d’obtention et de son coût [70][71]. 

Chez la femme enceinte les immunoglobulines spécifiques réduisent de 30 à 

70 % la fréquence des varicelles post-exposition [72]. Puisque dans le large travail 

prospectif d’Enders et al. [73], aucune varicelle congénitale n’a été identifiée parmi les 

97 femmes exposées traitées par immunoglobulines spécifiques. Pastuszak et al. en 

1994, n’ont identifié qu’un seul cas de varicelle congénitale chez une mère traitée par 
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immunoglobulines parmi les 106 femmes de leur cohorte ayant contracté une varicelle 

avant 21 SA. 

Jusqu’à une date récente, l’usage des immunoglobulines était limité aux 

expositions récentes, dans les 96 heures suivant le contage. Aux États-Unis, deux mises 

à jour récentes, une de la Food and Drug Administration (FDA) en 2012, une des 

Centers for Disease Control and Prévention (CDC) en 2013, ont autorisé désormais 

l’usage des immunoglobulines spécifiques jusqu’à 10jours après le contage 

administration [74] .Ce  

Qui a été confirmé par le  CDC qui a souligné que « des données non américaines, avec 

d’autres types d’immunoglobulines plus concentrées (…), suggèrent un bénéfice 

similaire des immunoglobulines administrées entre 4 et 10jours ou avant 4jours. Une de 

ces études (chez l’enfant immunodéprimé) suggérait que le délai d’administration 

réduisait mais n’annulait pas le bénéfice du traitement >>  [75] [76] 

En cas de contage chez une femme enceinte la présence d’un antécédent de 

varicelle est suffisante pour pouvoir affirmer une immunité contre la varicelle avec une 

valeur prédictive positive de 97 à 99%. En cas de doute une sérologie varicelle est 

réalisée en urgence car près de 80% des personnes ne connaissant pas leur statut sont 

immunisées [24]. La présence d’IgG traduit une infection ancienne qui est sans risque 

immédiat. Mais en pratique clinique les résultats ne sont pas obtenus suffisamment tôt 

pour adapter la prise en charge et une prévention doit alors être proposée dès le contage. 

 

Les indications d'injection d’immunoglobulines sont : 

           L’exposition significative d’une femme enceinte sans antécédents de varicelle ou 

d’une femme enceinte séronégative connue. Le traitement est administré par voie 

intraveineuse (IV) ou intramusculaire (IM) à la dose de 125 UI pour 10kg avec un 

maximum de 625 UI. [39]. Comme il faut du temps pour l’absorption des VZIG après 

l’injection et pour obtenir un taux efficace d’immunoprotection il faut les administrer le 

plus précocement possible [24]. En effet, l’administration des VZIG dans les 72 à 96 

heures après une exposition permet de prévenir ou de modifier significativement l’issu 
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de la maladie [24]. Toutefois, La durée d’action des VZIG n’est pas connue mais 

correspond au minimum à la demi-vie des immunoglobulines qui est de 3 semaines. 

 

A noter que :  

- Les immunoglobulines ne doivent pas être administrées en cas de signes 

cliniques de varicelle. 

- Le traitement par immunoglobulines ne contre indique pas l’allaitement et il 

n’y pas d’indication à séparer le nouveau-né de sa maman. 

- En cas de problème pour l’obtention des VZIG un traitement par Aciclovir PO 7 

à 9 jours après le contage est alors recommandé. 

 

Les nouveau-nés à risque de développer une varicelle néonatale sévère vont 

également recevoir des VZIG. Notamment:  

-  les enfants dont la maman a eu une varicelle dans les 5 jours avant 

l’accouchement et jusqu’à 2 jours après  

-  les nouveau-nés de mères séronégatives ayant un contage de varicelle dans les 

28 premiers jours de vie [35].  

- ou les prématurés de moins de 28 SA ou avec un poids de naissance de moins de 

1000 g et cela quelque soit le statut immunologique de la maman car ils n’ont 

pas pu acquérir les anticorps maternels.  

Ainsi, la dose recommandée est de 0,5 ml/kg en IM ou IV. Ce traitement ne 

diminue pas le risque de contamination mais la gravité de l’atteinte. A noter que 

l’administration d’Immunoglobulines prolonge la période d’incubation à 28 jours donc 

ces enfants doivent être isolés de façon prolongée des autres enfants à risque et 

surveillés en hospitalisation pendant la période d’incubation de 15 jours. [68]. 

Il n’y a pas d’indication à une prévention lors d’un zona maternel. 
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IX. CAT EN CAS DE CONTAGE OU DE VARICELLE 

CHEZ UNE FEMME ENCEINTE  

                Recommandations internationales 

Elles sont résumées dans les Tableau I and Tableau II. La définition d’un contact 

à risque varie selon les pays mais repose toujours sur les notions de durée d’un contact 

face à face ou dans une pièce fermée, permettant à des aérosols ou gouttelettes 

contaminées d’atteindre la muqueuse conjonctivale ou ORL d’un sujet [77] [78]. 

Tableau I : Principales recommandations de prise en charge du contage varicelleux ou 

de la varicelle chez la femme enceinte 

 

VIG : immunoglobulines spécifiques anti-VZV ; IM : intramusculaire ; IV : 

intraveineux ; PO : per os. [ 132,133,134,135,13,137 ]. 

 

  

États-Unis 
(2007 ;2013) 

[132,133] 

Australie 
(2001 ;2013) 

[134,135] 

Allemagne 
(2007)  
[136] 

Grande Bretagne 
(2007) 
 [137] 

France 
(1998;2007) 

[134,138] 

Contage 
varicelleux 

VIG 

Délai : 

-au mieux   4 

jours 

post-contage 

-maximum   10 

jours 

post-contage 

VIG 

Délai : 

-au mieux   4 jours 

post-contage 

-maximum   10 jours 

post-contage 

Réaliser si possible 

une sérologie 

Si VIG non reçues, 

discuter aciclovir 

VIG 

Délai   4 jours post-

contage 

Posologie IM:125U/10 

kg 

(maximum 625U) 

Posologie IV:1mL/kg 

VIG 

Délai   10 jours 

post-contage 

1998 :VIG non 

disponibles 

2007 :VIG citées 

mais utilisation 

non détaillée 

Varicelle   

Aciclovir IV si varicelle 

compliquée 

Isolement 

Aciclovir si varicelle 

compliquée 

PO :800mgx5/jour 

IV :10mg/kg   3/jour 

pendant 7–10 jours 

Aciclovir   24 heures après 

le début de l’éruption, 

et si terme>20SA 

Hospitalisation si risque 

de pneumopathie ou signes 

de gravité nécessitant un 

traitement par aciclovir IV 

Aciclovir IV si 

accouchement prévu 

dans les 10 jours 

(15 mg/kg/8H) 

Tenter de retarder 

l’accouchement 

Zona   Isolement Aciclovir si zona sévère     
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Tableau II: Principales recommandations de prise en charge du contage varicelleux  

ou de la varicelle chez le nouveau-né 

  

États-Unis 
(2007 ;2013) 

[139,140] 

Australie 
(2001 ;2013) 

[141,134] 

Allemagne 
(2007) 
 [136] 

Grande Bretagne 
(2007)  
[135] 

France 
(1998)  
[137] 

Nouveau-né 
Exposition 

en 
péri-partum 

VIG si éruption 
maternelle entre 

j-5 et j+2 
Aciclovir si signes 

cliniques de varicelle 

VIG si éruption 
maternelle entre j-7-et 

j +30, délai   72H 
Aciclovir si signes 

cliniques de varicelle 
Allaitement autorisé 

VIG le plus vite 
possible 

IV : 1mL/kg 
IM : 0,5 mL /kg 

ou 
125 U 

VIG si éruption 
maternelle entre 

j-7- et j+7 
Zona maternel: 
pas de risque et 
pas de prise en 

charge particulière 

VIG non 
disponibles 

Prématuré 
Exposition 
en période 
néonatale 

VIG 
-si prématuré 
hospitalisé en 

période 
néonatale < 28 SA 
ou < 1 kg quelque 
soit le statut de la 

mère 
-si prématuré 
hospitalisé en 

période néonatale   
28 SA et mère non 

immune 
Aciclovir si signes 

cliniques de varicelle 

VIG 
-si prématuré 

hospitalisé < 28 SA 
ou < 1 kg quelque 
soit le statut de 

la mère 
-si   28SA et mère 

non immune pendant 
le premier mois de vie 

Pas d’isolement des 
frères/sœurs malades 

ni de la mère 
vis-à-vis de l’enfant, 

isolement vis-à-vis des 
autres personnes 

Allaitement autorisé 
Zona maternel: pas de 
risque et pas de prise 
en charge particulière 

VIG 
-si prématuré 

<28SA 
-si 

>28SAetmère 
non immune 

IV 1mL/kg 
IM 0,5mL/kgou 

125 U 
Aciclovir si 

signes 
cliniques de 

varicelle 
IV :10-

15mg/kg/8h, 
5–7 jours 

VIG 
-si < 28 SA ou < 1 

kg 
quel que  soit le 

statut 
de la mère 

-si   28SA et mère 
non 

immune 
Aciclovir si signes 

cliniques 
de varicelle 

IV :10-
15mg/kg/8h,5-7j 
Zona maternel : 

pas de 
risque et pas de 

prise 
en charge 

particulière, 
à rediscuter si < 28 

SA 
ou < 1 kg 

VIG non 
disponibles 

Nouveau-né 
Exposition 
post-natale 

  

VIG si < 1mois de vie et 
mère non immune 
Zona maternel: pas 
de risque et pas de 

prise en  charge 
particulière 

Allaitement autorisé 

  

VIG si éruption < j7 
et 

mère non immune 
Zona maternel : 

pas de 
risque et pas de 

prise en 
charge particulière 

VIG non 
disponibles 
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VIG : immunoglobulines spécifiques anti-VZV ; IM : intramusculaire ; IV : 

intraveineux ; PO : per os ; SA : semaines d’aménorrhée. [134, 135, 136,137,139,140,141]. 

 

Recommandations « Necker-Enfants Malades » 

Afin de mettre à jour localement ces recommandations, un protocole unifié de 

prise en charge, a été élaboré conjointement par les obstétriciens, virologues, 

infectiologues et pédiatres, a été rédigé à l’hôpital Necker-Enfants Malades en 2009. Il 

est présenté ici dans sa forme actualisée, en cinq volets, afin de proposer un exemple de 

stratégie de gestion du risque varicelleux pour la femme enceinte et le nouveau-né. 

 

1 ) Avant la grossesse 

Deux étapes : 

•évaluation du risque : documentation clinique et éventuellement sérologique de 

l’absence d’immunité spécifique anti-varicelle, en particulier chez les patientes 

originaires d’Afrique et d’Asie où la séroprévalence est plus faible ; 

• vaccination des femmes non immunes avant la grossesse 

. 

2 ) Lors de la première consultation prénatale 

Trois étapes : 

• évaluation du risque : documentation clinique et éventuellement sérologique de 

l’absence d’immunité spécifique anti-varicelle, en particulier chez les patientes 

originaires des continents africains ou asiatiques où la séroprévalence est plus faible ; 

• conseils aux femmes enceintes d’éviter les enfants malades (tableau fébrile, 

respiratoire et/ou cutané) en dehors de leurs propres enfants ; 

• proposition de vaccination en post-partum immédiat pour les femmes 

confirmées séronégatives (plus de 5 mois après l’administration éventuelle 

d’immunoglobulines). 

 

 



 

3 ) Contage varicelleux

L’évaluation du risque repose sur 3

Figure 3 : Conduite à tenir en cas de contage varicelleux maternel

   *Existe-t-il un contact à risque

Sont considérés à risque

ou un contact dans la même pièce

3 ) Contage varicelleux 

L’évaluation du risque repose sur 3 questions (figure 3). 

Conduite à tenir en cas de contage varicelleux maternel

il un contact à risque ? 

Sont considérés à risque : un contact familial, un contact face à face

ou un contact dans la même pièce > 1 heure. 
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Conduite à tenir en cas de contage varicelleux maternel 

familial, un contact face à face > 5 minutes 
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* Existe-t-il un antécédent de varicelle (confirmée sur un carnet de santé) ou 

de vaccination anti-varicelleuse complète (2 doses) ? 

En cas de réponse positive à l’une de ces deux questions, la patiente est 

considérée comme immunisée. En cas de réponse négative, elle est considérée comme 

non immunisée. On peut pratiquer un test sérologique à la recherche d’anticorps 

spécifiques pour confirmer son statut à condition, d’une part, que le test soit réalisé 

moins de 10 jours après le contage. D’autre part, que la réalisation du test et l’attente de 

son résultat ne retardent pas l’administration des immunoglobulines de plus de 

72 heures. 

*Quelle est la date du dernier contage ? 

La réponse à cette question permet de définir la prise en charge thérapeutique. 

S’il s’agit d’un contact à risque, chez une femme enceinte non immunisée, 

identifié idéalement dans les premières 96 heures (4 jours) et jusqu’au 10e jour suivant 

le contage, les immunoglobulines spécifiques doivent être prescrites : Varitect®. La 

posologie employée est de 1 mL (25 UI)/kg en IV à une vitesse initiale de 0,1 mL/kg/h 

pendant 10 minutes. 

  •  Conduite à tenir en cas de contage varicelleux maternel avant terme 

[79].   

Plus de 90 % des femmes sont immunisées. Après un interrogatoire soigneux et en cas 

de statut immunitaire inconnu, il faut immédiatement vérifier la sérologie (IgG anti-

VZV) dont le résultat peut être rendu dans les 24 heures par certains laboratoires. 

- Si la sérologie est négative : le diagnostic de la varicelle sera clinique, après une 

incubation de 14 à 21 jours.  
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- En présence d’IgG indique que la patiente est dite  immunisée mais ne permet 

pas d’exclure totalement la possibilité d’une réinfection par le VZV [79]. Il 

n’existe cependant pas de consensus sur l’utilisation des immunoglobulines 

pendant la grossesse en raison de leur délai d’obtention, de leur coût et de leur 

efficacité incertaine [79]. 

 Bien qu’il n’ait pas obtenu l’autorisation de mise sur le marché (AMM) dans 

ce contexte, certains privilégient, du fait de son innocuité, la prescription du valaciclovir 

en cas de contage pendant la grossesse, au moins jusqu’au résultat de la sérologie. Si 

l’immunité est acquise, le traitement peut être arrêté. Dans le cas contraire, il sera 

poursuivi [79].   

En cas de menace d’accouchement avant 34 SA, une tocolyse doit être mise en 

place. En cas de menace d’accouchement prématuré entre 34 et 37 SA, il est légitime de 

ne pas retarder l’accouchement car les complications liées à la prématurité sont de 

moindre gravité que celles liées à une varicelle congénitale grave. 

Enfin, en cas de séropositivité pour le VZV avant 37 SA, la patiente peut être 

rassurée : une surveillance clinique simple et une limitation des contacts avec 

l’extérieur. 

•  Conduite à tenir en cas de contage varicelleux à terme : [79] 

- Lorsque le statut immunitaire maternel est inconnu et que le terme est supérieur 

à 37 SA, il peut être proposé de programmer un accouchement dans les 10 jours 

qui suivent le contage et, idéalement, dans les 6 jours, d’autant plus lorsqu’il 

s’agit, d’un enfant aîné dont le contage doit être pris en compte 48 heures avant 

l’apparition des symptômes. 

 

- La vaccination qui a pu être réalisée avant une grossesse protège efficacement 

contre les formes graves de varicelle (> 90 %) mais n’exclut pas l’éventualité de 
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développer ultérieurement une varicelle clinique. De plus, le risque de 

réinfection reste possible chez toute femme séropositive au VZV [79].   

 

- Pour certains auteurs, lorsque le contage date de moins de 72 heures. une 

injection d’immunoglobulines (Varitect® sous ATU) peut être indiquée au prix 

d’une prolongation de la période d’incubation (jusqu’à 28 jours). Une 

prescription de valaciclovir, comme décrit précédemment, peut également se 

discuter [79].   

 

4 ) Varicelle chez une femme enceinte 

La survenue d’une varicelle chez une femme enceinte impose un traitement 

antiviral quel que soit le terme (figure 1). Il repose sur le valaciclovir 1 g × 3/j per os 

pendant 7 jours. On recommande d’éviter la consultation en maternité, de privilégier, en 

l’absence de complication ou de comorbidité, un traitement en ville. Une hospitalisation 

est recommandée en cas de complication associée, notamment respiratoire ou 

neurologique, ou de comorbidité. Dans ce cas, elle se fait en priorité en secteur adulte 

plutôt qu’à la maternité en raison du risque de contamination d’autres femmes 

vulnérables vis-à-vis du VZV. 

L’isolement de ces patientes implique non seulement l’application des 

précautions habituelles (en particulier, l’utilisation systématique de solutions hydro-

alcooliques à l’entrée/sortie de la chambre, le port de gants/masque lors de tout contact 

avec la patiente) mais aussi la mise en place de précautions complémentaires à la fois de 

type « air » et « contact » : 

          • pour la patiente : L'hospitalisation si possible en chambre individuelle, porte 

fermée, jusqu’à assèchement complet des lésions vésiculeuses avec limitation des 

déplacements, port d’un masque chirurgical en cas de déplacement ; 
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           • pour les soignants : privilégier les personnels immunisés (en cas de doute, port 

d’un masque FFP de protection respiratoire en entrant dans la chambre), ports de gants 

pour tout contact avec les sécrétions et les lésions ; 

       • pour les visiteurs : port d’un masque FFP de protection respiratoire en cas de 

visiteur non immunisé, port de gants pour tout contact avec les sécrétions ou les lésions. 

La survenue d’une complication, notamment pulmonaire, impose de relayer le 

traitement par de l’aciclovir IV à la posologie de 10 mg/kg/8 heures pendant 7 à 

10 jours. 

Il existe des particularités selon le terme de survenue de la varicelle (figure 1) : 

          • entre 0 et 20 SA : risque faible d’embryo-fœtopathie varicelleuse (2 %). Une 

surveillance échographique obstétricale est menée pour rechercher les anomalies fœtales 

et éventuellement guider une stratégie de diagnostic anténatal qui est proposée en cas de 

singnes d'appel échographiques ; 

        • entre 21 et 36 SA et  à plus de 3 semaine de l’accouchement : risque faible de 

zona pour l’enfant lors de sa première année de vie. Pas de risque d’embryo-fœtopathie 

varicelleuse ; 

       • dans les 3 dernières semaines avant terme : risque de varicelle néonatale, qui 

sera sévère en cas d’éruption débutant entre j-5 et j + 2 par rapport à l’accouchement. 

Les conséquences sur la prise en charge sont doubles : 

– la mère est volontiers hospitalisée (hors maternité) et traitée par aciclovir IV 

10 mg/kg/8 heures pendant 7 à 10 jours selon le type d’atteinte (pour limiter le 

risque de varicelle grave chez la mère et éventuellement la durée de la virémie et 

le passage fœtal en fin de grossesse). Tenter de retarder l’accouchement d’au 

moins 1 semaine, 

– en cas d’éruption entre j-5 et j + 2, mais plus largement entre j 10 et jusqu’à la 

sortie d’hospitalisation en cas de prématurité < 28 SA ou de poids de 
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naissance < 1 kg : administration à l’enfant dès la naissance 

d’immunoglobulines spécifiques. 

5) Zona chez une femme enceinte 

Quel que soit le terme, il n’y a pas de risque d’embryo-fœtopathie varicelleuse. 

Le traitement de la mère repose sur les mêmes indications que pour l’adulte : 

valaciclovir 1 g x 3/j pendant 7 jours en cas d’atteinte ophtalmique ; hospitalisation 

(isolement) et aciclovir intraveineux en cas d’immunodépression surajoutée. 

 

X. CAT EN CAS DE CONTAGE VARICELLEUX DANS 

UNE UNITE DE NEONATOLOGIE ET DANS LES 28 

PREMIERS JOURS DE VIE 

L’exposition au VZV dans un service de néonatologie pose problème car les 

prématurés sont privés de la protection par les anticorps maternels. En effet ils sont 

habituellement transmis pendant le 3ème trimestre de la grossesse. Pour un nouveau-né à 

terme le risque de varicelle néonatale est sévère dans les 28 premiers jours de vie si la 

maman est séronégative donc l’exposition dans les services de maternité ne doit pas 

être négligée [81]. (Annexe 1). 

On définie une exposition significative par la présence dans la même chambre 

d’une personne contagieuse, le contact proche pendant 5 minutes ou la proximité 

pendant une heure d’une personne atteinte de varicelle ou qui va présenter une éruption 

dans les 48 heures. Le personnel soignant qui est exposé à un cas index et qui ne 

présente pas d’antécédents de varicelle doit subir une sérologie. Si elle est négative il 

doit être tenu à l’écart des prématurés pendant les 7 à 21 jours après l’exposition. [35] 

[36]. 

Les recommandations actuelles préconisent une vaccination du personnel de 

santé ayant une sérologie négative .toutefois, ces recommandations sont peu appliquées 



82 

 

en pratique. 

Etant donné que le virus est transmis par voie respiratoire et cutanée donc les 

mesures d’isolement respiratoire et les règles d’hygiène sont élémentaires pour prévenir 

une contamination. De plus les femmes enceintes atteintes de varicelle ne doivent pas 

être hospitalisées dans les services de maternité. 

La prévention repose également sur l’utilisation des immunoglobulines 

spécifiques. 

- En cas de contage chez un prématuré de plus de 28 SA ou chez un nouveau-né à 

terme il devra bénéficier d’une injection d’immunoglobulines si la maman est 

séronégative. De même qu'aux nés  à 28 SA ou avant ou si le poids de naissance 

est de moins de 1000g  

La prise en charge associe : 

     •traitement de la mère en cas d’éruption (varicelle ou zona) pour limiter la contagiosité ; 

     •traitement préventif par immunoglobulines spécifiques anti-VZV pour le nouveau-né. Les 

posologies sont les mêmes que chez l’adulte : 1 mL (25 UI)/kg IV à une vitesse initiale de 

0,1 mL/kg/h pendant 10 minutes. Si le médicament est bien toléré, la vitesse d’administration 

peut être augmentée jusqu’à un maximum de 1 mL/kg/h. 

Seuls les nouveau-nés presentant un tableau de varicelle reçoivent un traitement 

par aciclovir IV (posologie : 10 mg/kg/8 heures pendant 10 à 15 jours selon le type 

d’atteinte varicelleuse). 

Ces mesures de prévention doivent être appliquées jusqu’à 6 semaines de vie 

pour un prématuré et jusqu’à 28 jours pour un nouveau-né à terme. 

L’allaitement est possible en cas de varicelle maternelle, sauf en cas de lésion 

croûteuse sur le mamelon. Les nouveau-nés nés de mère séronégative ne sont pas isolés 

de leurs frères ou sœurs varicelleuses. 

 



 

 

 

Annexe 1 : Contage VZV dans les 28 premiers jours de vie

 

 

[4]  :   Immunoglobulines spécifiques

1ml/kg en IV ; maximum : 625 UI 

     [5]   :     Aciclovir :  

                           

Annexe 1 : 

Contage VZV dans les 28 premiers jours de vie 

Immunoglobulines spécifiques : 125 UI / 10kg ou 0,5 ml/kg en IM et 

1ml/kg en IV ; maximum : 625 UI  
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: 125 UI / 10kg ou 0,5 ml/kg en IM et 
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•  PO : 800 mg   5 / jour ou 20 mg/kg toutes les 8 heures  

 

• IV : 20 mg/kg toutes les 8 heures  

                Valaciclovir PO: 1 g   3 / jour 

 

      [6]   :     L’exposition dans une unité de néonatologie est définie par la présence 

dans la même chambre d’une personne contagieuse, le contact proche pendant 5 

minutes ou la proximité pendant plus d’une heure. La contagiosité commence 48 

heures avant l’éruption de la varicelle ou du  zona et dure 5 à 7 jours après son début. 

Le personnel soignant qui est exposé à un cas index et qui ne présente pas 

d’antécédent de varicelle doit subir une sérologie. Si elle est négative il doit être tenu 

à l’écart des sujets à risque pendant les 7 à 21 jours après l’exposition 
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 Le rôle de la sage-femme 
La varicelle est considérée comme bénigne. Toutefois, peut avoir des 

conséquences redoutables pendant la grossesse. Une connaissance de la clinique et des 

principes de prise en charge de cette maladie est donc indispensable à toute sage-femme 

De plus, une collaboration pluridisciplinaire associant sages-femmes, 

obstétriciens, biologistes et pédiatres est indispensable afin de limiter au maximum les 

conséquences potentiellement graves de l’infection à VZV pendant la grossesse. 

Enfin, les sages-femmes, ainsi que tout professionnel réalisant des 

consultations post-natales, des suivis gynécologiques de prévention, voire des visites 

préconceptionnelles se doivent d’être particulièrement vigilants quant à l’immunité 

VZV de chaque patiente exprimant un souhait de grossesse. Bien qu'elles n'ont pas le 

droit de prescrire un vaccin antivaricelle ; elles doivent orienter leurs patientes en 

conséquence, afin que chaque grossesse débute dans des conditions optimales pour tous. 

[82] 
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CONCLUSION 
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Les complications de la varicelle pendant la grossesse concernent surtout la 

mère et le nouveau-né plus que le fœtus. 

 Le risque de varicelle congénitale est faible mais il est nécessaire de mettre 

en place une méthode fiable de diagnostic anténatal en raison de la sévérité des 

atteintes. L’échographie est l’examen de référence qui permet de dépister les formes 

sévères, le diagnostic étant confirmé par PCR sur le liquide amniotique. 

Seules les complications maternelles et néonatales peuvent être prévenues par 

l’administration d’immunoglobulines spécifiques et la mise en place rapide d’un 

traitement antiviral selon les recommandations. Il existe une prévention primaire simple 

et efficace consistant en 2 injections d’un vaccin vivant atténué avant la grossesse. De 

nombreux pays comme les Etats-Unis l’utilisent en vaccination de masse depuis plus de 

10 ans. En France la vaccination est limitée à une population cible et ne permet pas de 

protéger les femmes en âge de procréer. Le dépistage des femmes à risque commence 

par l’interrogatoire. L’absence d’antécédent certain de varicelle conduit à proposer une 

sérologie chez toutes les femmes à l’adolescence. Il serait alors légitime de proposer la 

vaccination en préconceptionnel, plus d’un mois avant le début d’une grossesse, aux 

femmes séronégatives. 

Si une varicelle authentique pendant la grossesse est relativement peu 

fréquente, les situations de contage maternel et les risques s’y rapportant font partis de 

notre quotidien. Une démarche systématique de dépistage et de prévention éviterait bien 

des angoisses et des situations à risque pour la maman, son fœtus et son nouveau-né. La 

question de la protection du personnel soignant sans antécédents de varicelle doit aussi 

être abordée avec les services de médecine du travail. 
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RESUME 

 

Titre    :    Varicelle et grossesse  

Auteur :      BELLAAJAL   YASSINE  

Mots clés : Varicelle, grossesse, manifestations cliniques, conduite therapeutique 

 

La varicelle est une maladie infectieuse bénigne chez l’enfant, ses 

complications pendant la grossesse concernent surtout la mère et le nouveau-né plus que 

le fœtus. 

 La varicelle congénitale suite à une varicelle maternelle avant 24 SA est rare, 

mais il est nécessaire de mettre en place une méthode fiable de diagnostic anténatal en 

raison de la sévérité des atteintes. Cependant, l’échographie est l’examen de référence 

qui permet de dépister les formes sévères et la PCR sur le liquide amniotique confirme 

le diagnostic 

 La varicelle en fin de grossesse expose à un risque de varicelle néonatale avec 

une forme sévère en cas d’éruption maternelle dans les 5 derniers jours de la grossesse 

et dans les 2 jours en post-partum immédiat. Ses complications néonatales peuvent être 

prévenues par l’administration d’immunoglobulines spécifiques et la mise en place 

rapide d’un traitement antiviral selon les recommandations. 

 Ainsi une prévention primaire simple et efficace par un vaccin vivant atténué 

et une vaccination en préconceptionnel aux femmes séronégatives sont primordiales. 
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SUMMARY  
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Varicella is a benign infectious disease which reaches 

children. Its complications during pregnancy concern mainly  the mother and the 

newborn more than the fetus. Congenital varicella following maternal varicella before 

24 SA is rare. But it is necessary to develop a reliable method for antenatal diagnosis 

because of the severity of attacks.  

However, the ulrasoun scann is the consideration of reference that can detect 

severe cases and PCR on amniotic fluid confirms the diagnosis Varicella in late 

pregnancy exhibits a higher risk of neonatal varicella. With a shape severe in the case of 

maternal rash within 5 days of pregnancy and within 2 days in immediate postpartum 

period. 

Its neonatal complications can be prevented by the administration of specific 

immunoglobulins and rapid implementation of antiviral treatment as recommended.  

There is a simple and effective primary prevention through a live attenuated 

vaccine. and vaccination preconception negative women are paramount. 
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