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Arboviroses chez l’homme 

• Fièvre - syndrome pseudo grippal 

 

• Éruption cutanée - dengue, chikungunya, … 

 

• Arthralgies - alphavirus (Chikungunya, Ross river, O’Nyong 
Nyong) 
 

• Syndrome hémorragique - fièvre jaune, dengue, fièvre 
hémorragique Crimée-Congo 

 

• Encéphalite - encéphalite japonaise, encéphalite de St 
Louis, alphavirus (CHIKV, alphavirus du nouveau monde 
(VEE, WEE, EEE) 



• Arbovirose = infection systémique avec fréquente dissémination au SNC 
– Transmission verticale des agents infectieux neurotrope (virus, bactéries, parasites) 
– Mécanismes communs de traversée des barrières placentaires et hémato-encéphaliques? 

 
• Transmission per partum / virémie maternelle 

 
• Classiquement 

– Transmission  précoce: rare mais sévère (embryofœtopathies) 
– Transmission tardive : fréquente mais moins sévère 

 
• Flaviviruses  

– JEV, Encéphalite japonaise 
– DENV, Dengue 
– WNV, West Nile 

 
• Alphavirus 

– CHIKV, Chikungunya 
– Autres 

 
• Bunyaviruses 
 
 

Arboviroses et transmission mère-enfant 



Encéphalite japonaise et grossesse 

• Epidémie en Inde (Uttar-Pradesh) en 1978 et 1980 

 

• 9 femmes enceintes infectées 

 

• Infections T1/T2: 4 cas 
– 4/4 pertes fœtales 

– Sur 1 fœtus étudié, virus dans tous les sites : placenta, foie, SNC 

 

• Infections T3: 5 cas 
– 28, 30 et 40 SA 

– 5/5 bonne évolution de la grossesse 

Mathur et al., Indian J Med Res, 1985 
Ornoy et al., Reprod Toxicol, 2006 



Burns et al., J Exp Med, 1950 
Takashima et al., Am J Trop Med Hyg, 1988 

JEV chez l’animal gestant 

• Japon 1947-1948: “épidémie” de prématurité élevage porçin (réservoir) 

– Taux d’attaque 60-70% 

– Mortalité fœtale/néonatale +++ 

– JEV identifié comme facteur causal 

– Encéphalite, isolement viral 

 

• Japon 1984-1985: épidémie Hokkaido, JEV isolé des produits d’avortements 

 



Placenta 

Fetus 

JEV: infection expérimentale 

• Modèle porçin 

– Mort fœtale en cas d’infection précoce, atteinte du SNC, isolement du virus 

 

• Modèle murin 

– Infection 1ere semaine de gestation:  mortalité fœtale 66% 

– Infection 3ieme semaine de gestation: mortalité fœtale 13% 

– Isolement du virus: placenta et fetus 

 

Shimizu et al., J Exp Med, 1954 
Mathur et al., Infect Immun, 1981 

Fujisaki et al., Natl Inst Anim Health Q, 1981 



• Risque de pertes fœtales pendant première 
moitié de la grossesse +++ 

Encéphalite japonaise et grossesse 



Dengue et grossesse 

• Etude en Guyane Française 

• 53 femmes enceintes avec dengue confirmée IgM et/ou 
RTPCR entre 1992/2006  
– 3/53 T1  15/53 T2  35/53 T3 

– MAP (41%) 

– Prématurité (20%) 

– MFIU (3.8%) 

– Hémorragie délivrance (9.3%) 

– Transmission, 3 cas (5.6%) à 37, 39, 40 SA 

– Nouveau-nés symptomatiques: fièvre, thrombopénie, splénomégalie 

Carles et al., CID, 1999 
Basurko et al., EJOGRB, 2009 



• Revue de 13 cas de transmission mère-enfant 

• Mère 

– Début de la fièvre de J-9 à J+1 

– 4 accouchements hémorragiques 

– 2 hémorragies délivrance 

– 2 pré-éclampsies 

 

• Nouveau-né 

– Début de la fièvre: 1-11 jours de vie 

– Thrombopénie constante 

– Pétéchies: 4/13;  hémorragie digestive: 2/13 

– Détresse respiratoire et/ou hémodynamique: 8/13 

– Décès: 1/13 tableau hémorragique 

– Rash: 1/13 

– Epanchement pleural: 1/13 

Sirinavin et al., PIDJ, 2004 

Dengue et grossesse 



Dengue et grossesse 

• Effet malformatif lors d’infections maternelles précoces? 

• Controversé, non démontré 

• Non fermeture du tube neural 

• Notion de dengue chez les mères au premier trimestre 1/3 des cas 

• Biais +++ 

 

Sharma et al., IJGO, 1992 



DENV chez animal gestant 

• Absence de modèle animal pertinent 

• Pas d’étude 

• Souris humanisées NOD/SCID? 

Bente et al., J Virol, 2005 



Dengue et grossesse 

• Conséquences obstétricales 

– Pertes fœtales probablement accrues 

– Excès d’hémorragies (y compris si césarienne) 

• Conséquences néonatales 

– Transmission possible en fin de grossesse 

– Tableau fébrile thrombopénie, détresse respiratoire et/ou 
hémodynamique 50% 

• ADE (anticorps facilitant transmis): autre sujet… 

 



West Nile et grossesse 

• 77 femmes 
– 33% T1  35% T2  31% T3 

– 6 FCS /avortements 

– 71 accouchements 

 

• Tableau maternel 
– 68% fièvre isolée  

– 23% tableau neurologique 

 

 

O’Leary et al., Pediatrics, 2006 



West Nile et grossesse 

• 3 enfants avec infection congénitale possible  
– 1 enfant avec méningo-encéphalite WN à J10  

• Mère WN 6 j avant accouchement 

• Sang cordon IgM et RTPCR- 

• Bonne évolution à 1 an 

 

–  1 enfant rash fébrile et coarctation aorte à la naissance 
• Fièvre maternelle per partum à WNV 

• IgM WNV positifs à M1 

 

– 1 enfant encéphalite à WN meurt à 3 semaines de vie 
• Mère fébrile 3 semaines avant accouchement 

 

O’Leary et al., Pediatrics, 2006 



West Nile et grossesse 

Au total, seuls 3 enfants avec infection congénitale possible…  
Aucune confirmation biologique (IgM ou RT-PCR) 

O’Leary et al., Pediatrics, 2006 



West Nile et grossesse 

 

• 566 femmes enceintes / 549 enfants testés entre septembre 2003 et mai 2004 

• 4% des sangs de cordon IgG + WNV à la naissance 

• 0% IgM WN 

• Pas d’impact clinique néonatal de l’infection maternelle à WN 

 

• Guidelines américaines 

– Suivi clinique et échographique fœtal 

– Suivi des nouveau-nés 

– Répellents maternels 

 

O’Leary et al., Pediatrics, 2006 
Paisley et al., Pediatrics, 2006 



• Jument infectée et brebis inoculée iv:  

– Avortements, MFIU, malformations de l’encéphale: porocéphalie et hydrocéphalie 

 

• Souris inoculées par voie sc:  

– Infection du placenta et du fœtus (permissivité du trophectoderme) 

– Pertinence du modèle animal murin…? 

Barnard & Voges, J Vet Res, 1986 
Venter et al., Emerg Infect Dis, 2011 

West Nile chez animal gestant 



- Efficacité préventive et thérapeutique de l’immunothérapie passive (souris) 

Julander et al., Antivir Res 2005 

West Nile chez animal gestant 



West Nile et grossesse 

• Infection congénitale possible mais très rare 

• Transmission en fin de grossesse serait possible en cas 
d’infection survenant dans le dernier mois de la grossesse ? 
avec le risque d’un tableau neurologique central sévère chez 
le nouveau-né 

• Virémie faible explique-t-elle faible transmission? 

• Place de la prévention par immunothérapie passive?? 

• NB: Fièvre jaune = très faible risque (1 cas per partum décrit) 

 



Chikungunya et grossesse 

• Épidémie à La Réunion, 1/3 population infectée 

 

• Étude prospective de 22 mois (Centre hospitalier Sud Réunion) 

• 7504 femmes et leurs 7629 nouveau-nés  
– 678 infections maternelle antepartum (>J-7): aucune TME 

– 22 infections maternelle prepartum (J-7/J-3): aucune TME 

– 39 infections maternelle intrapartum (J-2/J+2) 

• 19/39 infections néonatales 

• Taux de transmission de 48,7% 

 

Gérardin et al., PLoS Med, 2008 



Chikungunya et grossesse 

• Clinique infection néonatale: sur 19 enfants 

– Asymptomatique à la naissance 

– Début des symptômes: J4 (3-7) 

– Fièvre, prostration: 100% 

– Œdème des extrémités: 100% 

– Thrombopénie: 89% 

– Formes sévères (50%) 
• Encéphalopathie (léthargie et convulsions) 9/10 

• Séquelles lourdes 4/9 

• Hémorragies 1/10 
Gérardin et al., PLoS Med, 2008 
Gérardin et al., Arch Ped, 2010 

disease), MRI revealed unremarkable features on T1WI and

T2WI, but several scattered and sometimes hyperintense

signals of the supratentor ial white matter were observed

(Figure 2A), involving the corpus callosum and the frontal,

parietal, and temporal lobes on DWI evocative of an early

cytotoxic edema. Similar images were observed in the six

cases for which MRI was obtained at the acute phase, and

were associated with a marked reduction of the ADC (Figure

2B), compatible with parenchymal ischemia. Early evolution

in the subacute phase (15–45 d after onset of disease) showed

that the areas of hyperintense signals were replaced by areas

of very low intensity on DWI (Figure 2C) in favor of an

evolut ion into a vasogenic edema. These images were

observed in all nine cases of encephalopathy and were

associated with a concomitant increase of the ADC (Figure

2D) showing the reperfusion of low-output areas. They

regressed in seven neonates but evolved towards cavitations

and subcortical atrophy in two (unpublished data). No infants

died, even those with severe shock or massive hemorrhage.

For the nine neonates with encephalopathy and brain

swelling images, neurological sequelae were assessed upon

discharge and throughout a 16- to 24-month follow-up. Four

evolved towards persistent disabilities: one developed cere-

bral palsy with ataxia and blindness following extensive white

matter degeneration for which a CACH/VWM (childhood

ataxia with central nervous system hypomyelination/leucoen-

cephalopathy with vanishing white matter) syndrome was

ruled out (no mutation on EIF2B); three had ocular and

behavioral or postural deficiencies (dysconjugate gaze, n¼ 3;

language delay, n ¼ 2; axial hypotonia, n ¼ 1). These four

children had multiple seizures during their or iginal neonatal

hospitalization and one of them still requires anticonvulsants

Figure 2. Representative MRI Findings in Neonatal Chikungunya Encephalopathy Cases Observed during the First Chikungunya Outbreak in Saint-

Pierre, La Réunion, June 2005 to December 2006

(A) Day 6 (child A), scattered hyperintensity signals of the white matter involving the corpus callosum, the frontal and parietal lobes on diffusion-
weighted imaging (DWI).
(B) Day 6 (child A), scattered reduction of the Apparent Diffusion Coefficient (ADC) of the white matter involving the corpus callosum, the frontal and
parietal lobes on ADC mapping (in blue).
(C) Day 21 (child B), scattered and characteristic hypo-intensity signals of the white matter involving frontal and parietal lobes on DWI (Note that the
corpus callosum remains in hyper-signal).
(D) Day 21 (child B), scattered increase of the ADCof the white matter involving the corpuscallosum, the frontal and parietal lobes on ADCmapping (in
red).
doi:10.1371/journal.pmed.0050060.g002
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Pierre, La Réunion, June 2005 to December 2006

(A) Day 6 (child A), scattered hyperintensity signals of the white matter involving the corpus callosum, the frontal and parietal lobes on diffusion-
weighted imaging (DWI).
(B) Day 6 (child A), scattered reduction of the Apparent Diffusion Coefficient (ADC) of the white matter involving the corpus callosum, the frontal and
parietal lobes on ADC mapping (in blue).
(C) Day 21 (child B), scattered and characteristic hypo-intensity signals of the white matter involving frontal and parietal lobes on DWI (Note that the
corpus callosum remains in hyper-signal).
(D) Day 21 (child B), scattered increase of the ADCof the white matter involving the corpuscallosum, the frontal and parietal lobes on ADCmapping (in
red).
doi:10.1371/journal.pmed.0050060.g002

PLoS Medicine | www.plosmedicine.org March 2008 | Volume 5 | Issue 3 | e600419

Maternal-Fetal Chikungunya Virus Infection

Hypo T1 SB J21 

Hyper T1 SB J6 



• Fausses couches précoces, MFIU 

– 3 Infections maternelles  à 12, 15 et 19 SA  

– Pertes des fœtus 3-4 semaines + tard 

– Infection systémique du fœtus (articulation, cerveau, peau) 

Chikungunya et grossesse 

Touret et al., Presse Med, 2006 
Couderc et al. PLoS Path, 2008 
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Chikungunya et animal gestant 

Couderc et al. PLoS Path, 2008 

- Modèle murin d’infection à CHIKV 
- Tropisme cellulaire et tissulaire semblant similaire à l’homme 
- Souris IFNAR-/- gestantes: pas de transmission in utero 
- Aucune infection placentaire détectable chez l’homme et l’animal 



Chikungunya et grossesse 

• Début de grossesse: risque de perte fœtale possible mais non 
quantifié, semble faible 

• Virémie maternelle perpartum: 50% transmission mère-enfant 

• Tableau néonatal sévère dans 50% des cas en particulier 
neurologique avec séquelles +++ 

 



Approche préventive et thérapeutique ? 

Couderc et al. J Infect Dis, 2010   
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Ross River Virus 
- Transmission transplacentaire 11 / 368 enfants exposés 
- Morbidité semble nulle…? 
- Données insuffisantes, notamment sur infections perpartum 
- Probablement comme CHIKV… 
- Cependant mortalité fœtale chez souris infectées… 
 

Placentas infected, 

Dead fetuses on days 5 to 7 pi 

All dead fetuses infected 

Autres alphavirus… 

Aaskov et al.,  Med J Aust, 1981 
Aaskov et al., Am. J. Trop. Med. Hyg., 1981 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7278768


• Virus de l’encéphalite équine vénézuelienne (VEEV) 
 - Épidémie au Venezuela en1962 
 - 6762 cas 
 - Avortements and FCS fréquents 
 - En cas d’encéphalite maternelle au premier trimestre encephalitis 
 - Accouchement prématuré 
 - Fœtopathie: microcéphalie, microhtlamie, anomalies osseuses, etc… 

Autres alphavirus… 

Wenger et al.,  Teratology, 1967 



Infection expérimentale VEEV chez le singe rhesus 
 - Microcephalie, hydrocephalie, cataracte 100% 
 - Replication virale systémique et SNC 
 - Vaccin vivant atténué tératogène… 

Moreland et al., Teratology, 1979 
London et al., Teratology, 1977 

Autres alphavirus… 

VEEV+ VEEV- 



Togavirus = Alphavirus + Rubivirus 

, Asia 

Embryofœtopathie des alphavirus du nouveau monde peu différente 
de celle observée au cours de la rubéole congénitale 



Bunyavirus et grossesse 

• Fièvre hémorragique à Crimée Congo 
- Tableaux cliniques évocateurs de transmission materno-fœtale décrits 

- Irak, Mauritanie, Bulgarie, Turquie 

- Risque très élevé de perte fœtale ou de décès néonatal dans un tableau 
hémorragique 

- Intérêt de la ribavirine en traitement maternel passé l’embryogénèse? (discuté 
dans 1 observation) 

 

 

Nabeth et al., Emerg Infect Dis, 2004  
Dizabay et al., J Infect 2009 





Virus La Crosse (LAC) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Virus de Schmallenberg virus (SBV) 
A priori non transmissible à l’homme, mais tératogène chez l’animal 

Edwards et al., Am J Trop Med Hyg, 1997 

A 60-day gestation ovine fetus inoculated in utero 
with LaCrosse virus 
Fetal tissues are edematous, anasarca, and the limbs 
are fixed in contracture (arthrogryposis) 

Bunyavirus chez l’animal 



Bunyavirus émergents…? 



Conclusions 

• Transmission mère-enfant: risque pour la plupart des arbovirus 

• Impact virémie maternelle pour transmission per partum 

• Tropisme placentaire et transmission active 

– JEV 

– Alphavirus du nouveau monde 

– Bunyaviridae 

• Gravité : atteintes neurologiques et tératogénicité éventuelles 

• Prévention 
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