| INFECTION & GROSSESSE DR GHERBI

l. Généralités

lesinfections pendantlagrossesseou juste aprés|'accouchement peuvent étre redoutables tant pourla
mere que pourl'embryonoule foetus, il n'y a pas toujours de traitement efficace

Le meilleurtraitement est préventif : c'estla vaccination avantlagrossesse, lorsqu'elle existe
L'agent infectieux peut étre unvirus, une bactérie, un parasite ou un autre micro-organisme

1. Modalités de |I'infection
1. Infectionanténatale:

Infection en période embryonnaire (1lertrimestre) : durantles premiéres semaines de la grossesse, peut
entrainerlamortin utero.Sil’embryonsurvit, il peut présenter des malformation (embryopathie) dansle
type etla gravité sontfonction de ladate de |’agression infectieuse.

Infection en période foetale (2e-3e trimestre) : accouchement prématuré et/ou foetopathie

--- Voiesd’infection :

o Infection hématogéne :la mere présente une infection contre laquelle elle n’est pasimmunisée
(bactérienne, virale ou parasitaire), I'infection maternelle est souvent latente, elle ne se propage
pas obligatoirement al’enfant, quand elle se propage al’enfant, I’agent véhiculé par le sang atteint
le placentaet passe dansla circulation de I’enfant

e Infectionascendante : I'infection gagne le liquideamniotique au travers des membranes

e Infectiondirecte : une amniocentéseseptique

2. Infection périnatale:

entre le débutdutravail alafinde I’expulsion. Les germes responsables se trouvent dans les voies génitales
maternelle, ils peuvent déterminer une infection locale ou générale

---Voies d’infection :

¢ Infectionascendante : de proche en proche; surtoutapresla rupture des membranes

¢ Infectionau passage de la filiere génitale : pardéglutition ouinhalation ou parvoie
cutanéomuqueuse

3. Infection post-natale:

---Porte d’entrée : aérienne, digestive, cutanée ou muqueuse

I, Infections bactériennes
A. Listériose:

due a un bacille, Listeria Monocytogenes, maladie a déclaration obligatoire, transmissible parl'ingestion
d'aliments contaminés crus ou mal cuits (viande hachée, charcuterie, poisson fumé), lait et fromages non
pasteurisés, crudités

Toute fievre chez une femme enceinte est une listériose jusqu'a preuve du contraire.



Les signes cliniques de I'infection maternelle sont souvent pauvres, voire absents: syndrome pseudo -grippal
avecfievre et frissons, asthénie, myalgies, céphalées, troubles digestifs. Lafieévre estle symptomele plus
fréquent (70% des cas).

Le diagnosticrepose surl'isolement du germe parhémocultures
1. Risquesfoetaux
La contamination se faitin utero parvoie hématogéene transplacentaire,

La gravité de lalistérioseestdue autropisme de labactérie pourle placenta, peutavoirdes conséquences
graves:

e Chorioamniotite.
e Avortementspontanéfébrile, pourlesinfectionssurvenuesau 1* et 2° trimestre.
e Accouchement prématuré fébrile
e Mort foetaleinuterodans 20 a 30 % des cas.
e Listériose néonataleavecrisque de méningo-encéphalite et de septicémie
Prise encharge
traitement:

AMOXICILLINE peros 3 a 6 g/jrpendant 21jr
Siterme estsupérieura34 SA : déclenchementde |I’accouchement

b. PREVENTION

v' Respecterlesréglesélémentaires d'hygiéne.

v Eviterla consommation des aliments arisque (charcuterie, paté, fromages au lait cru, fruits de
mer).

v Biencuire lesviandes et les poissons.

v' Nettoyerrégulierementle réfrigérateural'eaujavellisée (risque de contamination par contact avec
un produitsouillé).

v' Respecterlesdates limites de consommation.

B. Infectionsurinaires:
1. Facteursfavorisants:
- Hormonaux:

Progestérone : hypotonie desvoies urinaires et diminution du péristaltisme  stagnation etreflux
(Estrogéne: congestion vésicale, adhérence des germes

- Anatomiques: étirementdesuretéres reflux, compressionurétérale  stagnationetrésidus
post-mictionnels,

- Antécédents d’infection urinaire, diabéte

2. Bactériurie asymptomatique :

20 a 40% des bactériuries asymptomatiques non-traitées se compliquent de pyélonéphrite aigué
Germe : E. coli++

Risque néonatal : méningite, septicémie

Dépistage : bandelette urinaire par mois



3. Pyélonéphrite:

lére cause d’infection bactérienne, E. Coli (70-80 %)
Clinique : contractions utérines fréquentes
Risque : Menace d’Accouchement Prématuré, prématurité, chorio-amniotite
ECBU : bactériurie, culture positive
CAT:
v Hospitalisation, antibiothérapie 15-21 jours, aminosides si gravité
v Prise en charge MAP associée : tocolyse, corticoides,
v' Contréle ECBU régulierjusqu’al’accouchement

C. Infectionsvirales
C.1. Rubéole
1.Introduction

- La primo-infection rubéoleuse d'une femme enceinte au cours des premiers mois de grossesse peut
étre responsable d'une embryofcetopathie grave: larubéole congénitale. Le risque est quasi-nul si
I'infection survient aprés 18 SA.

- La prévention repose avanttout surla vaccination.

- La sérologie rubéoleuse doit obligatoirement étre réaliséeen début de grossesse, etdansle Bilan
prénuptial

2.Rappel

La rubéole est une infection virale a transmission respiratoire. Le tableau cliniquevariable et peu
spécifique :incubationde 14 a 20 jours, suivie d'une phase éruptive inconstante (50%) : éruption
démarrant au visage, s'étendant au troncet aux extrémités avecune tendance confluente.

Elle disparait spontanémenten 3 j sans laisserde cicatrices. Les adénopathies sont fréquentes, lafiévre est
inconstante et modérée.

La guérison estspontanéeen quelques jours.

5 ue

®

£ Contagiosité

5

€

]
I 1 | | 1 | 1 | | 1 | | | | 1 | | | | 1 | | | | 1 | L
-15 -14 -13 -12 -11 -10 -9 8 7 6 s 4 3 2 -1 TO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12

Jours Jours
Début des symptédmes
I Détection par PCR (5 3 7 jours)
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3.TRANSMISSION MATERNO-FOETALE

Se faitau momentde lavirémie maternelle, parvoie hématogene transplacentaire.
Seule laprimo-infection s’accompagne d’unevirémie.



le risque pourle feetus n’existe que s’il s’agit d’une primo-infection maternelle.
Risque de transmission:

<11 SA:90 %

vers 25 SA: 25 %

enfinde G.: 100 %

4.Risques néonataux

Cette infection foetale peut aboutiraun syndrome de rubéole congénitale : tableau d'embryofcetopathie
parfoistréssévere, le foetus pouvant étre atteintde :

v" Retard de croissance intra-utérin (RCIU)
v Cardiopathies
v" Anomalies cérébrales: microcéphalie, calcifications intra-craniennes, retard mental ...
v" Anomalies ophtalmologiques : microphtalmie, cataracte, glaucome ...
v Surdité d'origine centrale (94 %)
Cette embryofcetopathie peut étre un motif de demande d'IMG par le couple en étranger

Les conséquences d'une infection foetale varient énormément en fonction du terme de lagrossesse.

Rubéole maternelle Risque malformatif

avant 13 SA MAJEUR.
entre 13 et 18 SA Risque de surditeé
aprés 18 SA Aucun risque malformatif
5.Diagnostic

Le tableau cliniquen'étant pas spécifique, le diagnosticrepose surla sérologie maternelle.
Il faut savoir que les anticorps apparaissent 15j aprés le contage.

Le diagnosticde primo-infection rubéoleuse repose sur la sérologie : présence d'lgM et augmentation du
taux des IgG entre 2 prélevements a 15 jours d'intervalle.

DIAGNOSTIC

D'UNEINFECTION Il repose sur I'amniocentése réaliséeau moins 5 semaines aprés laséroconversion
FCETALE IN- maternelle = recherche spécifique du virus par PCR.

UTERO

La rubéole maternelle impose une surveillance échographique mensuelle pendanttoute la
SURVEILLANCE ., . , . -
grossesse. On recherche des anomalies évocatrices d'une rubéole congénitale: retard de

ECHOGRAPHIQUE™ ) o ]
croissance, malformations cérébrales, cardiaques

6.Commentinterpréter une sérologie rubéoleuse en début de grossesse?

Patiente = Controle de |la sérologie vers 18-20SA permettant d'éliminer une primo-infection
séronégative pendantlapériode arisque pourle foetus.



= Vaccination de la patiente dans le post-partum.

Sérologie positive
(1gG)

Immunité probablementancienne (vaccination).
7. PREVENTION

La préventionrepose surlavaccination. Les jeunes femmes séronégatives doivent étre vaccinées avant de
tomberenceinte. A défaut, lavaccination doit étre réalisée dans le post-partum immeédiat.

II's'agit d'un vaccinviral vivant atténué qui est formellement contre-indiqué pendant la grossesse et qui
doit étre réalisé sous contraception efficace les deux mois suivants saréalisation chezlafemme en age de
procréer.

Evitertout contact avec un enfant porteur d’une éruption +++

C.2. Hépatitesvirales
C.2.1.Hépatite B
1. Introduction

I n'existe pas d'embryofcetopathie liée au virus de I'hépatite B. Le risque est |ié a une contamination
périnatale dont les manifestations surviendront plus tard dansla vie de I'enfant.

La prévention repose surla sérovaccination des nouveau-nés de mére Ag HBs +.
2.Dépistage maternel

Dépistage obligatoire chezlafemme enceinte = Recherche de I'Ag HBs au 6° mois de grossesse. La
présence de I'Ag HBs au coursdu 6 mois de grossesse doit faire prescrire:

Bilan hépatique completavecdosage des transaminases sériques.

Sérologie compleéete de I'hépatite B : Ac anti-HBc, Ac anti-HBe, Acanti-HBs et recherche des marqueurs de
réplicationvirale: Ag HBe et DNA viral (par hybridation ou PCR).

Sérologies VHC, VHD et proposerune sérologie VIH.

Bilande l'entourage.

Ce bilan permetde précisersilameére a une hépatite Baigué ou chronique.
3.Risques néonataux

Le risque est latransmission périnatale du virus de I'hépatite B et |'infection chronique de I'enfant. La
transmission parvoie transplacentaire au cours de la grossesse esttresrare. L'enfants'infecte doncle plus
souventau momentde l'accouchement: Parexposition au sang maternel et aux sécrétions génitales
maternelles contenantduvirus.

Le risque d'infection périnatale est étroitementlié alacharge virale maternelle



=lIn'y a pas d'embryofoetopathie liéeal'hépatite B. Le risque est I'hépatite néonatale
4.Histoire naturellede I'hépatite néonatale

plus grave que chez I'adulte

Portage chronique de I'Ag HBs avecrisque d'hépatite chronique dans 90% des cas.

A I'adolescence, évolution possible verslacirrhose (20%) et le carcinome hépatocellulaire (15%).
5.Prévention de I'hépatite néonatale

= URGENCE NEONATALE

v La prévention repose surla sérovaccination des enfants de mére Ag HBs positive:

v/ Sérothérapie immédiate (en salle de naissance avant 12 heures de vie) parinjection IMde 100 Ul
d‘lganti-HBs.

v Vaccination dunouveau-né

v' Recherche d'AgHBs aJ15 de vie.

Ces mesures préventives diminuent le risque de transmission de 90 %.

Remarques

v La césarienne prophylactique n'est pas justifiée.

L'allaitement n'est pas contre-indiqué en cas de sérovaccination.
Adresserlapatiente aun hépatologue pour prise en charge et suivi de son hépatite B.
Prévenirl'infection horizontale en vaccinantI'entourage direct de la patiente.

La prévention de I'hépatite B maternelle repose surlavaccination.

ASRNENIN

C.2.2.Hépatite C:
son risque, comme |’hépatite B, estI’évolution sous forme chronique. Il n’existe pas de vaccin
C.2.3.Hépatite A :

le risque d'infection du feetus est trés faible. Néanmoins siI'hépatite A survient dans les deux semaines
précédant|'accouchement, des gammaglobulines spécifiques sontinjectées au nouveau-né des la naissance

C.3:VIH
1. Conséquence de lagrossesse surl’infection

v/ En cas de séropositivité =pas d’aggravation de la maladie
v' Au stade de sidaavéré = aggravation de la maladie

2.Conséquence de I'infection surlagrossesse :

v" Prématurité
v" Malformations feetales
v' souffrance foetale



v Les complications observées sont liées au terrain médico- social (pas de traitement préventif,

manque de suivi)

3.La transmission matérno-foetale:

Elle s’effectue rarement parvoie trans-placentaire. Surtoutenfinde grossesse etau momentde

I’accouchement

elle serait aussi possible en post natal (allaitement)

Le traitementanti-retroviral fait passerle risque de 15% a 2 ou 3%.

La césarienne prophylactique avant tout début du travail (3 membrane intacte) réduitle risque a 1%.

4.lesfacteursderisque de transmission :

Maternel:

v' Chargevirale élevée

ASRNIN

Obstétricaux:

<\

Chorio-amniotite

AR

trophoblastique)

5.Conduite atenir:

A. Dépistage et prévention :

signescliniques de Sida
Chute du taux de lymphocytes CD4
Primo-infection au cours de la grossesse

rupture prématuré des membranes
Accouchement prématuré

Manoceuvres et gestesinvasifs (version manceuvre externe etinterne, amniocentese, biopsie

Dépistage=proposé systématiquement etavecl’accord de la patiente , Rechercherune co-infection: VHB

et VHC, TPHA-VDRL

Prévention=chezune
femme séropositive,on
éviterales geste arisque
(amniocenteése, ponction
du sangfeoetal, version par
manceuvre externe),

Patiente VIH +

Patiente non traitée
avant la grossesse

Patiente déja traitée
par antirétroviraux

I

Aucun critére de gravité

Charge virale basse

stable Taux de CD4 élevé

et

[

Trithérapie & partir
de 3 trimestre

charge virale élevée

Critére de gravité maintien du

infection symptomatique traitement

Taux de CD4 bas

_

trithérapie & partir
du 12SA




6.Accouchement:
Deux situations:

e Situationfavorable: CVindétectable: accouchement parvoie basse sauf raison obstétricale,
perfusion prophylactique de ( Retrovir), pas de prélevement, préserverlapoche des eaux

e Situation défavorable: CD4 bas, CV élevée=Césarienne programmeée a 38 SA, Perfusion
intraveineuse de (Retrovir) démarrée 4heures avantlacésarienne

D. Infections parasitaires
D.1.Toxoplasmose
1. Introduction
Infection parasitaire a Toxoplasma Gondii.

Environ 50 % des femmes sontimmunisées contre la toxoplasmose. L'incidence de la séroconversion
pendantlagrossesse estd'environ 1,5%.

Une toxoplasmose maternelle au cours de la grossesse peut étre transmise au foetus parvoie hématogéne
et diffusion transplacentaire. On parle alors de toxoplasmose congénitale, parfois responsable de
malformations (essentiellement oculaires et neurologiques).

L'atteinte foetale estd'autant plus séveére que l'infection survient tot dans lagrossesse.
C'estune desseulesinfections pourlaquelle il existe un traitement anténatal.
La période laplus dangereuse pourle fcetus se situe entre 10 et 24SA

v' Avortementspontané

Mort foetale in utero

Atteinte cérébrale: microcalcifications cérébrales, hydrocéphalie, microcéphalie ...

Atteinte ophtalmique: surtout choriorétinite, mais aussi cataracte congénitale, microphtalmie ...
Epanchements des séreuses (ascite, épanchement pleural)

SRR

2.Risques foetaux

PREMIER Risque de toxoplasmose congénitale = 15 %.
TRIMESTRE Risque malformatif maximum.

TROISIEME Risque de toxoplasmose congénitale = 90 %.
TRIMESTRE Risque malformatif faible.

3.Prévention de latoxoplasmose congénitale

Elle repose surle dépistage sérologique systématique. La sérologie toxoplasmique (dosage deslgMet 1gG)
doit étre systématique:

Lors du bilan prénuptial



v Lors du premiertrimestre de |la grossesse
v' Prévention de latoxoplasmose congénitale

Pourtouteslesfemmesenceintes séronégatives pourlatoxoplasmose:
- Surveillance sérologique mensuelle tout au long de la grossesse, jusqu'al'accouchement.

- Education de la patiente avecremise d'une information écrite surles mesures hygiéno-diététiques de
prévention de latoxoplasmose:

- Ne consommer que de laviande bien cuite.
- Laverabondamment lesfruits et légumesavant de les manger.

- Biense laverles mainsapres avoirmanipulé de laviande crue, des légumes ou des fruits crus, et de la
terre.

- Evitertout contact avecleschats et leurlitiere.
4.Diagnostic

La primo-infection a Toxoplasma Gondiiestle plus souvent asymptomatique (90%). Dans les autres cas, la
symptomatologie estle plus souvent pauvre et aspécifique : fébricule, syndrome mononucléosique,
syndrome grippal, polyadénopathieindolores cervico-occipitales...

Le diagnosticde certitude d'une primo-infection maternelle repose surlasérologie (apparition d'lgM
spécifiques).

5.Sérologie toxoplasmique

mm Interprétation

Patiente non immunisée
- — Surveillance sérologique mensuelle jusqu'a I'accouchement
Mesures préventives hygiéno-diététiques

Immunité probablement ancienne (a confirmer par un 2éme dosage a

- +

15 jours d'intervalle) = pas de surveillance, sauf si immunodépression.
+ - Séroconversion toxoplasmique probable.

Infection toxoplasmique évolutive ou infection ancienne

= Nécessité de dater la primo-infection par un test d'avidité des Ig:
- ~ - Indice d'avidité faible = primo-infection récente

- Indice d'avidité eleveé = primo-infection ancienne
NB : Un indice d'avidité supérieur a 0,5 permet d'affirmer que l'infection remonte a
plus de 5 mois.

Devant une séroconversion toxoplasmique maternelle = mise en route en urgence d'un traitement par
SPIRAMYCINE (Rovamycine® 3MUI x 3 / jour) pourdiminuerde 50 % le risque de passage transplacentaire
du parasite. Il estensuite réalisé des explorations pour rechercher une infection foetale.

6. Evaluation durisque feetal : diagnosticanténatal



Le diagnostic de toxoplasmose congénitalerepose surle prélévement de liquideamniotique = proposer
une amniocentésedés 18 SA et au moins 4 semaines apres laséroconversion maternelle. Informerla
patiente durisque de perte feetalede 0,5a 1 %. Elle permet:

- Larecherche par PCR de I'ADN de Toxoplasma gondii.

- Le testd'inoculation a la souris avecrecherche d'une séroconversion a4-6 semaines et de kystes
toxoplasmiques ala dissection cérébrale. Ce test est plus sensible que laPCR et permet de « rattraper»
guelques faux négatifs.

->Maintien du traitement par SPIRAMYCINE
(Rovamycine®) jusqu'a I'accouchement, car on tient compte

Pri : SR
c:::ag:n du risque de faux négatifs

PCR anténatale : : 2 : =

NEGATIVE Continuer la surveillance échographique mensuelle, a la
recherche de signes de foetopathie
Test
d'inocula = Bilan néonatal :
tion - Examen clinique a |la recherche d'une embryofcetopathie:

alasouris Pprise en trout')les' r\e'urolo'giques,'hyd.roce'phalie, microcéphalie,
NEGATIF charge chorloret.lmte', r'wepator?egalle. L )

- Imagerie cérébrale: échographie transfontanellaire.
- Examen placentaire avec recherche de T.Gondii
- Sérologies feetales au cordon puis tous les mois pendant
au moins 1 an

néonatale

=Surveillance foetale par échographie obstétricale
mensuelle a la recherche de signes de foetopathie :
dilatation des ventricules cérébraux, zones hyperéchogenes
PCR cérébrales, hépatomégalie, ascite, augmentation de
I'épaisseur du placenta ...
POSITIVE = Si il n'y a pas de signe de feetopathie a I'échographie, la
grossesse est poursuivie, traitement curatif jusqu'a

Test ] - -
I'accouchement avec maintien de la surveillance

d'inoculation Attitude sch hi
- echogra que :
@ la souris anténatale grapnid

positif - PYRIMETHAMINE (Malocide®) 50 mg/jour.
b - SULFADIAZINE (Adiazine®) 3 g/jour.
- Supplémentation en Acide Folinique.
toxoplasmose
congénitale
= Si des signes de feetopathie sont mis en évidence par
I'échographie, une interruption médicale de grossesse
(IMG) peut étre envisagée.

PCR

POSITIVE = Bilan néonatal associant:

- Examen clinique, puis surveillance prolongée pendant

plusieurs années.
Test

d'inocvlation Prise en - Imagerie cérébrale: échographie transfontanellaire.
& la souris charge - Examen placentaire avec recherche de T.Gondii par PCR
positif néonatale et inoculation a la souris.
I - Sérologies feetales au cordon puis tous les mois pendant
au moins 1 an.
toxoplasmose = Traitement pédiatrique adapté et prolongé.

congénitale



