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INFECTIONS GENITALES A VIRUS HERPES SIMPLEX

Auteur : Fred Y. Aoki, M.D., professeur de médecine, de microbiologie médicale, de
pharmacologie et de thérapeutique; membre de la section des maladies infectieuses de
I’adulte, faculté de médecine, Université du of Manitoba

Etiologie

Virus Herpes simplex (VHS) de type 1 ou 2*

Epidémiologie

Au Canada, I’incidence annuelle de I’herpes génital di a I’infection a VHS-1 et VHS-
2 est inconnue (pour obtenir une synthése des études sur la prévalence et I’incidence
du VHS-1/VHS-2 dans le monde entier, consulter I’article de Smith et Robinson de
2002%). Aux Etats-Unis, on estime qu’environ 1 640 000 séroconversions du VHS-2
se produisent chaque année (730 000 hommes et 910 000 femmes, soit 8,4 personnes
sur 1 000)°,

D’apres les variations de la prévalence des anticorps sériques anti-VHS-2, il est
possible de deduire que la fréquence du VHS-2 a augmenté de 30 % entre 1976 et
1994, passant de 16,4 % & 21,9 % chez les Américains agés de 12 ans et plus*.

En Colombie-Britannique, en 1999, la séroprévalence des anticorps anti-VHS-2 dans
les restes de sérum soumis a des tests prénataux était de 17,3 %, comprise entre 7,1 %
chez les femmes agées de 15 & 19 ans, et 28,2 % chez celles Agées de 40 & 44 ans”.
En 1994 et en 1995, la seroprévalence du VHS-1 et du VHS-2 dans les restes de
sérum était, respectivement, de 56 % et 19 % chez les patients d’une clinique
spécialisée en infections transmises sexuellement (1TS) de I’ Alberta.

L’incidence et la prévalence de I’infection génitale a VHS-1 sont en hausse dans le
monde entier, leur variation étant importante entre les pays’.

En Norvege, une étude récente a révélé que 90 % des infections génitales initiales
étaient dues au VHS-18,

En Nouvelle-Ecosse, 58,1 % des 1 790 isolats de VHS provenant de cultures de
Iésions génitales de femmes comprenaient le VHS-1; par ailleurs, 36,7 % des

468 isolats d’hommes comprenaient le VHS-1°,

Les femmes sont exposées a un plus grand risque d’acquérir I’herpés génital par un
partenaire de sexe masculin que les hommes ne le sont de I’attraper par une
partenaire. Des études ont trouve que parmi les couples hétérosexuels incompatibles,
dont un(e) partenaire présentait initialement une infection génitale a VHS-2
symptomatique récurrente, les taux de transmission annuels étaient compris entre 11
et 17 % chez les couples dont I’lhnomme était initialement infecté, et entre 3 et 4 %
chez les couples dont c’est la femme qui était initialement infectée®*,

Dans une autre étude, la transmission chez 70 % des patients semblait résulter de la
pratique de rapports sexuels pendant les périodes d’excrétion virale
asymptomatique™”.

La séropositivité préexistante au VHS-1 a fait baisser de 55 & 74 %' |a probabilité
d’acquérir la maladie génitale symptomatique a VHS-2 chez les femmes, mais cet
effet protecteur n’a pas été observé dans le cadre d’autres études™®*,
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Evolution naturelle de I’infection

La période moyenne d’incubation est de six jours”.

Parmi les nouveaux cas d’infections a VHS-2 diagnostiqués par séroconversion, pres

de 60 % sont asymptomatiques tandis que 40 % sont symptomatiques. Dans la

cohorte symptomatique, environ 80 % des sujets présentent des signes et des
symptdmes génitaux typiques, alors que dans 20 % des cas, le tableau clinique est
atypique; ce dernier comprend, par exemple, des infections a VHS-2 non lésionnelles,
accompagnées de douleurs génitales ou d’urétrite, d’une méningite aseptique et d’une
cervicite, lesquelles sont des complications bien connues des premiers épisodes
d’infection génitale & VHS".

Aucune intervention, méme I’amorce précoce du traitement antiviral, ne peut prévenir

Iinfection latente des ganglions sensitifs sacrés™.

Les recurrences ont tendance a survenir dans les tissus irrigués par les nerfs sensoriels

sacres.

Les récurrences peuvent étre précédées de signes d’alerte (symptémes avant-

coureurs) de quelques minutes a plusieurs jours avant I’apparition des lésions telles

que les bralures focales, des démangeaisons (symptdmes les plus fréquents), des
picotements ou une géne vague™.

Les recurrences peuvent étre associées au cycle menstruel, a du stress émotionnel, a

une faiblesse généralisée (notamment de la fiévre), a des rapports sexuels, a une

intervention chirurgicale et a certains médicaments — c’est ce qu’on appelle les

« facteurs déclencheurs »*°,

Les taux moyens de récurrence initiale sont plus élevés chez les personnes atteintes

d’infection génitale a VHS-2 que chez celles infectées par le VHS-1: 4 % et 1 % par

an, respectivement, et une variation interindividuelle nette®.

Le taux moyen de récurrence diminue avec le temps, d’environ 0,8 exacerbation par

an, tous les ans (et ce, quel que soit le taux initial d’exacerbation). Cependant, environ

25 % des patients ont signalé davantage de récurrences a I’année 5 qu’a I’année 1, ce

qui reflete encore les différences interindividuelles considérables des taux de

récurrence’’.

L’excrétion asymptomatique du VHS peut étre demontrée par I’identification du virus

en culture ou par réaction de polymérase en chaine (PCR). Il est possible de déceler

I”’ADN du VHS quatre & cinq fois plus souvent par PCR qu’en culture*®*®. Cependant,

I’identification du virus par PCR n’est pas toujours synonyme de pouvoir infectant.

Les données suivantes se rapportent a I’excrétion virale démontrée par I’isolation du

virus infectieux :

- la prévalence de I’excrétion virale asymptomatique est plus élevée chez les
femmes porteuses d’une infection génitale a VHS-2 que chez celles porteuses du
VHS-1 (55 % vs 29 % pendant une durée médiane de suivi de 105 jours)*®. 1
pourrait exister une différence similaire chez les hommes®®;

- P’excrétion asymptomatique du VHS-2 est aussi fréquente chez les personnes
porteuses d’une infection génitale symptomatique (pendant la période séparant
deux exacerbations) que chez celles porteuses d’une infection génitale
asymptomatique’®;

- P’excrétion asymptomatique survient en moyenne pendant 2 % de la période
globale, sa durée moyenne étant de 1,5 jour'®*®. Le VHS a été isolé de la vulve,
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des siéges cervico-vaginaux et rectaux chez des femmes® et de la peau pénienne
et périanale, de I’urétre et de I’urine chez des hommes™.

Prévention

e Lorsqu’un patient consulte pour des problémes liés aux ITS ou a la contraception, les
cliniciens doivent saisir cette occasion pour I’informer et I’encourager a toujours
avoir des relations sexuelles protégées. Vu la recrudescence de I’infection génitale a
VHS-1, laquelle est probablement due aux rapports sexuels bucco-génitaux (peut-étre
comme substitution aux rapports génitaux), il faut également informer les patients du
risque inhérent d’herpés génital résultant de telles pratiques.

e Au moment du diagnostic d’une ITS, il faut passer en revue et examiner les mesures
de prévention.

e Déterminer les obstacles a la prévention et les moyens de les surmonter.

e L ’utilisation du condom diminue de 50 % la transmission de I’infection génitale a
VHS-2 d’un homme a une femme, et pourrait diminuer d’un pourcentage similaire la
transmission d’une femme infectée & un homme?. Cependant, I’efficacité du condom,
déja entravée en raison du peu de personnes qui I’utilisent, peut en plus étre limitée a
cause du siege des lésions et du risque de transmission pendant les rapports sexuels
bucco-génitaux. Il faut discuter avec le patient des pratiques sexuelles plus
sécuritaires qui existent.

e |l a été montré que la prise de valacyclovir a raison de 500 mg par jour par un patient
porteur d’une infection génitale a VHS-2 diminuait de 48 % la transmission de
I’infection a un partenaire hétérosexuel sensible. L’effet de I’utilisation des condoms
et celui du valacyclovir suppresseur peuvent étre additifs™.

e L ’efficacité de I’immunisation par un vaccin adjuvant de glycoprotéine D a été
démontrée dans la protection contre I’acquisition de la maladie génitale a VHS chez
les femmes non porteuses du VHS-1 et du VHS-2, mais non chez celles porteuses du
VHS-1%. La vaccination n’a pas protégé les hommes, quel qu’ait été leur statut
d’immunisation. La protection contre la maladie génitale a VHS était de 74 %, et
celle contre I’infection (séroconversion plus infection symptomatique) était de 46 %.
Les professionnels de la santé doivent savoir qu’un vaccin pourrait étre
commercialisé dans les 5 a 10 prochaines années.

Manifestations
« Une lésion diagnostique est caractérisee par un ensemble de vésicules sur un fond
érythémateux.

Episodes symptomatiques initiaux
« Episode primaire :
- Premier épisode cliniqgue manifeste chez une personne non porteuse d’anticorps
anti-VHS
—  Cinq caractéristiques” :
e Présence de Iésions génitales, y compris sur I’exocol, importantes,
douloureuses et vésiculo-ulcératives
e Symptomes systémiques dans 58 a 62 % des cas (fievre, myalgie)
e Adénopathie sensible au palper dans 80 % des cas
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Complications : 16 a 26 % des patients présentent une méningite aseptique, et
10 & 28 % d’entre eux présentent des lésions extragénitales.

Traitement prolonge : délai moyen compris entre 16,5 (hommes) et 22,7
(femmes) jours précédant la disparition des symptdmes

« Episode non primaire® :

- Premier épisode clinique chez une personne dont les résultats des tests ont
démontré la présence d’anticorps hétérologues sous-jacents. En général, la variété
et la gravité des signes et des symptdmes des cas les plus graves sont moins
marquées que chez les sujets atteints d’une infection primaire grave. Cette
situation est attribuable a I’effet atténuant d’une immunité hétérologue
préexistante sur la gravité de la maladie.

- Comparativement a I’herpés genital primaire, les infections non primaires
présentent les caractéristiques suivantes :

Maladie récurrente

des lésions génitales moins répandues,

des symptdmes systémiques chez seulement 16 % des patients,

des complications rares : la méningite chez 1 % des sujets et des Iésions
extragénitales chez 8 % d’entre eux,

une durée moins prolongée : moyenne de 15,5 jours.

1,24

Le premier épisode pertinent sur le plan clinique présenté par une personne
porteuse d’anticorps homologues préexistants (c.-a-d. culture du VHS-2 lors
d’une premiére exacerbation chez un sujet porteur d’anticorps anti-HSV-2)
peut parfois étre confondu avec une infection primaire?*.

Cela est di a un chevauchement de la fréquence des symptémes locaux, de la
fievre et de la taille des Iésions génitales entre les patients ayant acquis
I’herpes génital depuis peu et ceux qui, d’apres les résultats des tests
sérologiques, auraient acquis I’infection dans le passé mais ne présentent une
exacerbation que maintenant®*.

Dans une étude, prés de 10 % des patients ayant présenté un premier épisode
présumé d’herpes génital avaient obtenu des résultats aux tests sérologiques
dénotant qu’ils avaient acquis I’infection a VHS-2 depuis longtemps, ce qui
montre a quel point il peut étre difficile de distinguer, sur le plan clinique,
I’infection génitale primaire de I’infection acquise antérieurement.

Ainsi, le typage du virus isolé et les tests de sérotypage spécifique sont requis
pour différencier I’infection primaire de I’infection non primaire, ou encore
une premiére Iésion résultant d’une réactivation d’une infection latente
(ancienne) acquise depuis longtemps (consultez la section Diagnostic).

La maladie récurrente résulte d’une réactivation d’une infection latente des
ganglions sensitifs sacrés.

Elle se caractérise en général par de petites Iésions génitales douloureuses (la
surface moyenne des Iésions représente 10 % de celle de I’herpés génital
primaire)”.

Symptomes systémiques chez 5 a 12 % des patients

Symptomes avant-coureurs chez 43 a 53 % des patients, pendant une durée
moyenne de 1,2 a 1,5 jour
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o La durée moyenne de présence des Iésions est comprise entre 9,3 et 10,6 jours.

Excrétion virale asymptomatique
e Consultez la section Evolution naturelle de I’infection.

Diagnostic

Prélevement d’échantillons et diagnostic en laboratoire

e La culture est actuellement la méthode de dépistage la plus souvent utilisée dans les
laboratoires de santé publique du Canada pour confirmer le diagnostic clinique de
I’infection a VHS. Elle est sensible (a 70 % pour les isolats d’ulcéres, a 94 % pour les
isolats de vésicules) et permet I’identification du type de VHS?.

e LaPCR est quatre fois plus sensible que la culture du VHS, en plus d’avoir une
spécificité de 100 %%°. Cependant, pour le moment, les épreuves de PCR n’ont pas
encore remplacé la culture pour le diagnostic systématique de I’herpes génital dans
les laboratoires de santé publique du Canada.

e Lasensibilité du test du frottis de Tzanck montrant des cellules polynucléées géantes
typiques du diagnostic est de 40 a 68 % équivalente a celle de la culture, alors que
celle du test de I'immunofluorescence directe équivaut a 56 % de celle de la
culture®?". Les deux tests ne sont donc pas fiables pour la confirmation du diagnostic
en laboratoire.

e Laréponse des anticorps a I’infection primaire est caractérisée par I’apparition
précoce d’IgM suivie de la formation d’IgG. Etant donné que les IgM disparaissent
généralement en quelques mois®®, leur présence est une indication indirecte de
I’aspect récent de I’infection.

e Une infection primaire est confirmée par I’absence d’anticorps du VHS dans
I’échantillon de la phase aigué et la présence d’anticorps dans I’échantillon de sang
du sujet en convalescence (séroconversion).

e Chez la plupart des sujets infectés, la séroconversion se produit dans les 3 a
6 semaines suivant I’infection; aprés 12 semaines, plus de 70 % des sujets auront
présenté une séroconversion®*=.

e Le dépistage d’anticorps de type spécifique permet aux professionnels de la santé de
diagnostiquer une infection primaire et de déterminer si I’infection est due au VHS-1
ou au VHS-2. Ces renseignements leur permettront également de conseiller les
patients et leurs partenaires sur le traitement de I’herpés génital. La meilleure fagon
de déceler des types spécifiques d’anticorps est I’analyse Western blot, méme s’il
existe de nouveaux dosages commerciaux immunoenzymatiques dont la sensibilité et
la spécificité sont supérieures®. Les résultats des dosages immunoenzymatiques ne
doivent pas systématiquement étre confirmes par une analyse Western blot. Pour le
moment, les épreuves décelant des types spécifiques d’anticorps anti-VHS ne sont
disponibles que dans quelques laboratoires canadiens (consultez la section
Considérations spéciales).

e Pendant une infection génitale récurrente & VHS, il ne se produit pas de modifications
constantes des anticorps anti-VHS. Plus précisément, I’apparition des IgM n’est pas
constante et les titres d’IgM des échantillons de la phase aigué et ceux de la phase de
convalescence ne sont pas différents®”.



| 1d |
Bl fopcedosms oo Canada

La détection des anticorps anti-VHS-2 est considérée comme précise pour le
dépistage de I’infection génitale silencieuse a VHS-2, ce qui n’est pas le cas de la
détection des anticorps anti-VHS-1, car I’infection bucco-labiale asymptomatique a
VHS-1 est fréquente™.

Prise en charge

Le counselling est une composante importante de la prise en charge du patient.
L’infection génitale a VHS est incurable, mais il est possible d’atténuer sa morbidité
somatique et psychologique gréace a un counselling sensible, empathique et
informatif. Les patients atteints d’infections génitales a VHS et leur(s) partenaire(s)
sexuel(les) ont donc intérét a en savoir plus sur les aspects chroniques de la maladie
survenant apres la disparition de la phase aigué. Il faut expliquer I’évolution naturelle
de la maladie en insistant sur I’éventualité d’épisodes récurrents, sur I’excrétion
asymptomatique du virus et sur sa transmission sexuelle. Leur conseiller un
traitement antiviral en cas d’épisodes récurrents pour écourter la durée des Iésions; le
traitement antiviral suppresseur peut améliorer ou prévenir les exacerbations
récurrentes. 1l a été démontré qu’un médicament diminuait le risque de
transmission®?.

Parmi les préoccupations psychologiques les plus fréquentes des patients, notons les

suivantes :

- la crainte de la transmission;

- lacrainte d’étre jugé(e) ou rejeté(e) par son ou sa partenaire;

- lasolitude, la dépression et le peu d’estime de soi-méme;

- I’anxiété relative aux conséquences éventuelles sur la gestation.

Les patients doivent informer leur(s) partenaire(s) sexuel(les) qu’ils ont I’herpés

génital. Il serait utile de demander a leur partenaire de recevoir simultanément du

counselling afin de s’informer et, éventuellement, de passer des tests sérologiques de
dépistage des anticorps anti-VHS-1 et anti-VHS-2.

Les tests sérologiques de détermination de types spécifiques d’anticorps anti-VHS-

1/VHS-2 permettent de savoir si un couple est compatible ou incompatible en termes

de VHS-1/VHS-2. Ces renseignements seront utiles pour préparer le counselling du
couple sur le risque de transmission de I’herpes génital.

Il faut insister sur le fait que la plupart des transmissions de I’herpes génital se

produisent dans le contexte de I’excrétion virale asymptomatique. 1l est donc

important d’insister sur I’utilisation des condoms et le recours a la pharmacothérapie
antivirale pour réduire le risque de transmission.

Les facteurs suivants permettent de prévenir la transmission de I’herpés génital :

- @éviter tout contact avec les lésions pendant les périodes evidentes d’excrétion
virale (prodrome a réépithélisation) des lésions. Conseiller aux patients de
s’abstenir d’avoir des relations sexuelles depuis la survenue des symptémes
prodromiques jusqu’a la guérison compléte des lésions;

— utiliser un condom (consultez la section Prévention)®;

- suivre un traitement antiviral suppressif quotidien pour atténuer les Iésions
récurrentes et I’excrétion virale asymptomatique et éviter la transmission™®.

Il faut soumettre les patients atteints d’herpeés génital a des tests de dépistage d’autres

ITS pour les traiter au besoin®.
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e |l faut discuter du risque d’infection néonatale chez tous les patients, y compris les
hommes. Il faut aviser les femmes atteintes d”herpes génital d’en informer les
professionnels de la santé qui les suivent pendant la grossesse.

e L’herpés génital augmente de deux fois le risque d’acquisition du VIH>.

Traitement®

Premier épisode

o Le traitement est recommandé lorsque les symptdmes sont significatifs sur le plan
clinique.

o Il se peut que des analgésiques ou des laxatifs soient requis. La rétention urinaire peut
nécessiter une hospitalisation.

Tableau 1. Traitement du premier épisode

o En cas de maladie primaire grave, une perfusion d’acyclovir i.v. a 5 mg/kg d’une
durée de 60 minutes toutes les 8 heures [A-1] est optimale, suivie d’un traitement oral
une fois qu’une amélioration substantielle s’est produite®.

« Acyclovir oral & 200 mg, 5 fois par jour pendant 5 & 10 jours [A-1]%
ou

e Famciclovir & 250 mg, 3 f.p.j., pendant 5 jours [A-1]%%

ou

e Valacyclovir & 1 000 mg, 2 f.p.j., pendant 10 jours [A-1]*.

e L’acyclovir a 400 mg, 3 f.p.j., pendant 7 a 10 jours est recommandé par les Centers
for Disease Control des Etats-Unis [A-111]%.

Notes :

e | ’efficacité de I’acyclovir, celle du famciclovir oral et celle du valacyclovir oral sont comparables.

e L’acyclovir a déja été amorcé seulement 5 a 7 jours apres I’apparition des symptomes et a fait preuve
de bienfaits [A-1]"; le famciclovir a été amorcé uniquement chez les patients présentant des
symptdmes pendant moins de 5 jours [A-1], alors que le valacyclovir I’a été chez ceux dont les
symptdmes sont apparus depuis moins de 72 heures [A-I].

e L’acyclovir topique ne soulage pas les symptomes systémiques et ne devrait pas étre utilisé [A-1]%".

Lésions récurrentes™

Tableau 2. Traitement des épisodes récurrents

e Valacyclovir 8 500 mg, 2 f.p.j., OU a 1 g/jour pendant 3 jours [B-1]*
ou

e Famciclovir & 125 mg, 2 f.p.j., pendant 5 jours [B-1]*

Oou

e Acyclovir a 200 mg, 5 fois par jour, pendant 5 jours [C-1]*

e Un traitement plus court par I’acyclovir a 800 mg, 3 f.p.j., pendant 2 jours, semble
aussi efficace que le traitement approuvé de 5 jours [B-11*.

Notes :
e Le valacyclovir, le famciclovir et I’acyclovir sont approuvés pour le traitement des Iésions génitales de
I’herpés récurrent.
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e Pour étre efficaces, ces médicaments doivent étre pris le plus tot possible pendant le développement
des lésions récurrentes — de préférence moins de 6 heures (famciclovir) [B-1] a 12 heures
(valacyclovir) [B-1] aprés I’apparition des premiers symptomes. Une étude canadienne a démontré que
I’amorce du traitement dés I’apparition des symptomes prodromiques était efficace*?. Pour cela, les
patients doivent avoir les médicaments a leur disposition et recevoir des renseignements précis sur le
moment d’amorcer le traitement.

Traitement suppresseur

e Le traitement suppresseur, qui est a privilégier au détriment du traitement
épisodique™®, est destiné aux patients présentant de I’herpés génital récurrent, en
général au moins tous les deux mois ou six fois par an, car il améliore la qualité de
vie®.

o Le traitement épisodique est recommandé aux patients présentant moins de six
récurrences par an ou moins d’une récurrence tous les deux mois (voir ci-dessus).
Cependant, le traitement suppresseur est probablement efficace; il pourrait étre
envisageé sur une base individuelle.

Tableau 3. Traitement suppresseur (sauf pour les femmes enceintes)

e Acyclovir 2200 mg, 3 f.p.j., a5 fois par jour OU & 400 mg, 2 f.p.j., [A-1]*°
Oou

e Famciclovir 2 250 mg, 2 f.p.j., [A-1]%%

ou

e Valacyclovir a 500 mg, 1 f.p.j., [A-1] (pour les patientes présentant neuf récurrences
ou moins par an) OU & 1 000 mg, 1. f.p.j., [A-1]>"? (pour celles présentant plus de
neuf récurrences par an)

Notes :

e L’acyclovir, le famciclovir et le valacyclovir sont approuvés pour le traitement suppresseur au Canada.

e Lesdonnées sur I'innocuité et I"efficacité laissent entendre que I’acyclovir et le valacyclovir peuvent
étre administrés pendant une durée maximale de un an [A-1] d’aprés les essais controlés*’ % alors
que le famciclovir n’a été étudié que pendant un maximum de quatre mois [A-11°%%%.

Tableau 4. Traitement suppresseur pour les femmes enceintes

« Acyclovir a 200 mg, 4 f.p.j., [A-1] ®® OU 4 400 mg, 3 f.p.j., [A-1]®.

o Les deux schémas thérapeutiques ont été évalues et se sont réveélés efficaces dans la
résorption des maladies récurrentes et le recours aux cesariennes.

e lls requiérent tous deux I’amorce d’une suppression par I’acyclovir a 400 mg, 3 f.p.j.,

36 semaines aprés la fin de I’accouchement [A-1]%°.

Notes :

e Aucune étude n’a été assez bien congue pour bien évaluer si I’administration d’une pharmacothérapie
antivirale suppressive pendant la grossesse diminuait le risque de transmission mere-enfant ou I’herpés
néonatal en soi.

e L’innocuité et I"efficacité de I’acyclovir ont été évaluées chez un nombre limité de femmes enceintes
[A-1117%%,

o Il aété démontré que le traitement suppresseur par I’acyclovir diminuait les taux de récurrence et
I’excrétion virale asymptomatique, ce qui permet d’éviter le recours a la césarienne pour prévenir
I’herpés chez le nouveau-né [A-17%°¢.

e L’administration du traitement suppresseur par I’acyclovir n’élimine pas le besoin de mettre le
nouveau-né sous étroite observation pour déceler toute infection éventuelle par le VHS.
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Tableau 5. Traitement de I’herpes chez les nouveau-nés

e Acyclovir a 45-60 mg/kg/jour par voie i.v. en trois perfusions égales, espacées de
8 heures, d’une durée de plus de 60 minutes, pendant 14 & 21 jours [A-1]%".

Note :
e |l convient de consulter un collégue bien informé dans ce domaine.

Prises en considération d’autres ITS

e L’infection a VHS peut augmenter le risque d’acquisition et de transmission du VIH.
Il faut expliquer ce risque accru aux patients et leur proposer des tests de dépistage du
VIH, ainsi que du counselling avant ces tests et aprés avoir obtenu leurs résultats.

e Les ulcérations génitales peuvent également étre causées par la syphilis, le chancre
mou ou le lymphogranulome vénérien; il faut envisager des tests de dépistage de ces
infections.

o |l faut envisager des tests de dépistage d’autres ITS, notamment Chlamydia et la
gonorrhée.

e L’immunisation contre I’hépatite B pourrait étre indiquée.

o Consultez le chapitre intitulé Soins primaires et infections transmises sexuellement a
ce sujet.

Déclaration des cas et notification aux partenaires

e Aumoment de la publication des présentes lignes directrices, les médecins doivent
obligatoirement déclarer les infections génitales a VHS aux autorités locales de santé
publique au Nouveau-Brunswick, en Nouvelle-Ecosse, a I’Tle-du-Prince-Edouard et &

Terre-Neuve. Les infections a VHS néonatales ne sont a déclaration obligatoire que

dans certaines provinces. La déclaration des cas peut étre basée sur des soupgons ou

sur une confirmation par des analyses de laboratoire.
« Lanotification des partenaires n’est pas obligatoire comme mesure de santé publique,
en partie pour les raisons suivantes :

- la plupart des maladies sont des récurrences;

— il est difficile de déterminer si un(e) partenaire a déja eu une infection génitale
primaire;

— il faut encourager les patients atteints d”herpes génital a informer leur(s)
partenaire(s) sexuel(les) datant des 60 jours précédant I’apparition des symptdmes
ou la date du diagnostic (en I’absence de symptémes) du risque d’infection, s’il ou
elle n’est pas déja infecté(e), et pour faciliter le diagnostic du ou de la partenaire
en cas de survenue de la maladie.

Suivi

o Les cultures de suivi ne sont pas indiquées, sauf en présence de symptémes récurrents
inhabituels ou si on souhaite déterminer la sensibilité in vitro lorsqu’on soupgonne la
présence d’une résistance comme cause d’échec thérapeutique.

e Le counselling de soutien est une composante importante de la prise en charge des
patients atteints d’herpeés génital.
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Considérations spéciales

Herpés néonata

|68,69

Les travaux épidémiologiques récents sur les facteurs de risque de I’herpés néonatal®

ont démontré que le facteur de risque le plus important d’infection du nouveau-né par

le VHS est une nouvelle infection génitale maternelle par VHS-1 ou VHS-2 en

présence d’une réponse immunitaire maternelle inadéquate au moment de

I’accouchement; en effet, cette situation favorise I’absence d’anticorps homologues

de type spécifique anti-VHS transplacentaires chez le nouveau-né. Dans ce contexte,

quatre nourrissons sur neuf ont présenté I’infection néonatale a VHS. Par contre, le
risque d’infection était de 2 % (2 cas sur 92) chez les nourrissons accouchés par voie
vaginale chez des femmes présentant une réactivation de I’herpes génital avec des

Iésions génitales ou une excrétion asymptomatique du VHS au moment de

I’accouchement. Il a été démontré que I’accouchement par césarienne protégeait

certainement contre la transmission néonatale du VHS. Ainsi, la prévention de

I’infection néonatale au VHS doit davantage consister a empécher la survenue de

I’infection génitale chez la mere vers la fin de la grossesse qu’a identifier les femmes

présentant une infection génitale a VHS documentée. Autrement dit, il est justifié de

rassurer les femmes enceintes présentant des antécédents d’herpés génital.

Entre 2000 et 2003 inclusivement, I’incidence canadienne du VHS a été de 5,85 par

100 000 naissances vivantes; 62,5 % de ces infections ont été attribuées au VHS-1".

De 55 & 80 % de ces infections étaient dues au VHS-2"""",

L’infection a VHS néonatale est acquise pendant la période intra-utérine dans 5 % des

cas, et pendant la période postnatale (généralement le VHS-1) dans 15 % des cas’> .

Sur le plan clinique, I’infection du nouveau-né est classée de la fagon suivante : peau-

yeux-bouche (PYB), systeme nerveux central (SNC) ou infection disséminée. La

mortalité est de 0 %, 15 % et 47 % respectivement, alors que le développement
anormal & un an est de 2 %, 70 % et 25 % respectivement’>"?". Cependant, des
chevauchements des siéges infectieux sont possibles, de sorte que jusqu’a 30 % des
bébés dont I’herpés touche initialement PYB finissent par avoir aussi une maladie au

SNC.

Dans I’étude canadienne, 63,8 % des cas avaient une maladie localisée (PYB), alors

que 34,5 % présentaient une infection disséminée vers le SNC ou d’autres organes’®.

Les lésions veésiculaires cutanées peuvent étre absentes dans 17 % des cas de PYB,

32 % des cas d’atteintes du SNC et chez 39 % des nouveau-nés présentant une

maladie disséminée.

Le risque d’infection néonatale :

- peut atteindre 50 % si la mere présente une infection génitale primaire a VHS sans
lésion au moment de la parturition’®. Dans prés de 70 % des cas, la mére ne
présente aucun antécédent d’herpés génital"*:

- est compris entre 2 et 8 % en cas d’accouchement vaginal, lorsque la mere
présente une lésion génitale récurrente ou une excrétion asymptomatique génitale
du VHS pendant I’accouchement®®".

La période médiane d’incubation est de 4 jours, mais elle peut durer de 1 a

28 jours'"2™,

10
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La plupart des cas d’herpes néonatal débutent apres le congé d’un nouveau-né
apparemment en bonne santé.

Il a été montre que le traitement oral par I’acyclovir supprimait la maladie génitale
récurrente et I’excrétion virale asymptomatique, et réduisait ainsi le recours aux
cesariennes (consultez la section Traitement).

Laboratoires offrant des tests de dépistage des anticorps sériques anti-VHS de type
spécifique

Alberta Provincial Laboratory for Public Health, Edmonton, Alberta (mise en
application prévue en 2005)

Laboratoire national de microbiologie, Agence de santé publique du Canada,
Winnipeg, Manitoba

Regional Virology & Chlamydia Laboratory, Hamilton, Ontario

Children’s Hospital of Eastern Ontario Laboratory, Ottawa, Ontario

Warnex inc., Montréal, Québec.
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