
Introduction

Ce document s’adresse à des médecins prati-
ciens qui traitent des patients avec des infections
dues à VZV. Ces recommandations reflètent les
connaissances actuelles ainsi que les particulari-
tés de la pharmacopée suisse. Nous avons pon-
déré les niveaux de preuve concernant les obser-
vations importantes sur la biologie, la clinique et
le traitement des infections à VZV, ainsi que les
niveaux de recommandation selon une codifica-
tion généralement admise (tab. 1p).

Virus de la varicelle-zoster:
virologie et pathogenèse
Le virus de la varicelle-zoster (VZV) est un gros
virus à DNA, de la sous-famille des alpha-herpes
virinae [1, 2]. Après une réplication locale au lieu
d’inoculation, il dissémine par voie hématogène
à la peau où il cause l’éruption typique de la vari-
celle. De là, il infecte les terminaisons nerveuses
sensorielles intraépithéliales et, par le flux axonal

rétrograde, va établir une infection latente dans
les neurones de l’ensemble des ganglions senso-
riels rachidiens et crâniens. Durant cette latence,
qui dure toute la vie, seuls quelques gènes du
virus sont exprimés. La réactivation de VZV ré-
sulte probablement d’une baisse des réponses
immunitaires contre VZV. Durant cette réactiva-
tion, le ganglion sensoriel atteint subit une né-
crose hémorragique qui laisse des séquelles dans
les voies sensorielles. Ces anomalies anatomi-
ques, ainsi que des anomalies fonctionnelles in-
duites par la douleur aiguë rendent probable-
ment compte de la persistance de la douleur au
delà de la phase aiguë (algie postzostérienne).
VZV possède une thymidine-kinase et une DNA
polymérase qui rendent compte de sa suscepti-
bilité aux analogues de nucléosides.
Les médicaments à disposition pour le traitement
des infections à VZV comprennent l’aciclovir
(ACV), le valaciclovir (VACV), le famciclovir (FCV)
et la brivudine (BVD). Ils sont choisis en tenant
compte de leur domaine d’indications reconnues
et de leurs contre-indications (tab. 3 et 5). En cas
de développement de résistance aux analogues
de nucléoside ci-dessus, le foscarnet offre une
option de seconde ligne.

Varicelle

Epidémiologie
VZV a une répartition mondiale. La varicelle, ex-
pression de la primo-infection par VZV, est très
contagieuse. En cas d’exposition, 96% des indi-
vidus susceptibles s’infectent. Sous nos latitudes,
90–95% des individus s’infectent lors d’épidé-
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Quintessence

Les infections dues au virus de la varicelle-zoster (VZV) sont souvent associées
à une morbidité substantielle. Leur diagnostic et prise en charge sont complexes,
en particulier chez l’hôte immunocompromis et durant la grossesse. Les pré-
sentes recommandations ont été établies par un groupe multidisciplinaire
de spécialistes et adoptées par de nombreuses sociétés médicales suisses im-
pliquées dans la prise en charge médicale de tels patients (voir appendice). Le
but de ces directives consiste à améliorer les soins aux patients concernés, et
à réduire l’incidence des complications.

Summary

Infections with varicella zoster virus (VZV) are common viral infections asso-
ciated with significant morbidity. Diagnosis and management are complex, par-
ticularly in immunocompromised patients and during pregnancy. The present
recommendations have been established by a multidisciplinary panel of spe-
cialists and endorsed by numerous Swiss medical societies involved in the med-
ical care of such patients (Appendix). The aim is to improve the care of affected
patients and to reduce complications.
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mies en fin d’hiver ou au printemps, en vaste
majorité avant l’âge de 10 ans. Moins de 5% des
individus s’infectent après l’âge de 15 ans [3] (II)
tandis que la prévalence dans les pays tropicaux
ou subtropicaux est plus basse qu’en Europe ou
aux Etats-Unis [4, 5]. Par conséquent, les immi-
grants de ces régions représentent un groupe à
risque plus élevé de varicelle chez l’adulte. Le
virus est excrété dans les sécrétions respiratoi-
res, et la contagion se produit par voie aérogène
voire mucocutanée par contact direct avec le
contenu des vésicules. Les portes d’entrée sont
la sphère ORL et les conjonctives.

Varicelle chez l’enfant
Suite à 10–21 jours d’incubation, la moitié des
enfants présentent des prodromes (fièvre <39 °C,
malaise, céphalées et douleurs abdominales) qui
précèdent l’exanthème de 24–72 heures. Ce der-
nier se manifeste d’abord par des macules et pa-
pules sur la tête et le tronc qui se transforment
rapidement en vésicules prurigineuses et pustu-
les. On trouve typiquement des lésions d’âge dif-
férent simultanément sur une partie donnée du
corps. Des vésicules ou des ulcérations sont fré-
quemment observées au niveau muqueux. De
nouvelles lésions continuent d’apparaître pen-
dant 1–7 jours, mais le plus souvent 3–6 jours.
Cette durée d’apparition, ainsi que la durée de la
fièvre, sont plus longues chez les enfants infectés
par des contacts intra-familiaux [6]. Les cas secon-
daires et tertiaires dans la même maisonnée sont
à risque de varicelle plus sévère et pourraient bé-
néficier d’un traitement antiviral [7] (B).
La sévérité de la maladie augmente avec l’âge.
Des lésions cutanées préexistantes comme par
exemple un eczéma favorisent une extension ra-
pide des lésions [8]. La formation de cicatrices
importantes est extrêmement rare. Par contre,
une dépigmentation peut persister quelques se-
maines. Le taux d’hospitalisation est de l’ordre
de 9/10000 cas de varicelle [9]. Des cas sévères,
voire mortels, sont observés chez des enfants
recevant un traitement systémique ou intranasal

de stéroïdes, en particulier lorsque le traitement
est administré durant l’incubation de la varicelle
[10, 11]. Des cas de récidive de varicelle ont été
décrits, mais sont très rares [12]. Les complica-
tions de la varicelle chez l’enfant sont recensées
dans le tableau 2p. Le redoutable syndrome de
Reye [13] n’est plus qu’exceptionnellement ob-
servé depuis qu’on prohibe les salicylés durant
la varicelle.
Le traitement de la varicelle chez l’enfant immu-
nocompétent ne requiert généralement pas d’an-
tiviraux. Dans cette indication, l’aciclovir raccour-
cit légèrement la maladie (I) [6, 14]. Chez l’enfant
immunocompromis, l’acyclovir intraveineux est
indiqué pour limiter les lésions cutanées et les
disséminations viscérales (tab. 3 p). Le valaci-
clovir par voie orale, un promédicament de l’aci-
clovir à la biodisponibilité améliorée, produit des
taux sériques d’aciclovir comparables à l’aciclovir
intraveineux [15] mais en raison de données limi-
tées ne peut être prescrit qu’à des enfants peu
sévèrement atteints (C). Les enfants devraient être
exclus des crèches, jardins d’enfants et écoles jus-
qu’à ce que toutes les lésions soient couvertes de
croûtes (C). Les contacts séronégatifs immuno-
déficients ou adultes devraient être identifiés (C).

Varicelle chez l’adulte
La varicelle à l’âge adulte s’accompagne d’un
prodrome souvent plus marqué [8]. Le risque de
complications sérieuses, voire mortelles croît
avec l’âge (tab. 2). La mortalité chez les adultes
est de 17/100000 [16] et est avant tout liée à la
pneumonie varicelleuse [17] (II). Cette dernière
débute entre 1 et 6 jours après le début de l’érup-
tion et se manifeste par de la fièvre, toux, dys-
pnée, douleurs thoraciques et tachypnée. En
cas de dyspnée, une radiographie du thorax et
une hospitalisation sont recommandées (IV, C).
La mortalité de la pneumonie varicelleuse chez
l’adulte par ailleurs sain atteint 10% [18] (II).
L’encéphalite (incidence de 1–2/10000) est une
complication neurologique rare de la varicelle,
qui se manifeste durant les 7 premiers jours du
rash par de la fièvre, des céphalées, de la confu-
sion, un comportement bizarre, de la léthargie,
un méningisme et des crises convulsives [19] et
est associée à une mortalité de 5–10% [20] (II).
Chez l’adulte, un traitement antiviral précoce
est recommandé en cas de varicelle dans les
24 heures qui suivent l’apparition du rash [2, 21]
(tab. 3) (C). Chez l’adulte immunocompétent sus-
ceptible (séronégatif), la varicelle peut être pré-
venue par une vaccination post-exposition, si cette
dernière est administrée dans les 24 heures sui-
vants le contage (tab. 3).

Varicelle chez l’hôte immunodéficient
L’évolution de la varicelle chez l’hôte immuno-
déficient est marquée par une sévérité et une fré-
quence élevée de complications [22–24]. Il existe
un risque élevé d’atteinte d’organes suite à la dis-
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Tableau 1. Niveaux de preuve et de recommandation.

Abréviation Type d’étude

I Etude contrôlée et randomisée (ou revue systématique de telles études)

II Etude contrôlée mais non randomisée

III Etude de cohorte prospective

IV Etude de cohorte rétrospective ou étude cas-témoin

V Etude de série de cas, opinion d’experts

Abréviation Niveau de preuve

A Preuves solides à l’appui de la recommandation (en général, niveau I)

B Preuves acceptables (en général, niveau II ou III)

C Preuves inadéquates (en général niveau IV ou V). Une recommandation
peut être faite sur d’autres bases

D Preuves acceptables à l’encontre de la recommandation
(en général, niveau II ou III)

E Preuves solides à l’encontre de la recommandation (en général, niveau I)
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sémination systémique, qui s’accompagne d’une
morbidité et d’une mortalité élevées [23–26] (IV).
Les complications fréquentes sont la pneumonie,
qui se produit chez un tiers des enfants leucémi-
ques présentant une varicelle [25] (IV), une attein-
te du système nerveux central (méningoencépha-
lite, ataxie cérébelleuse, myélite), une atteinte du
système nerveux périphérique (syndrome de
Guillain-Barré), voire une hépatite ou une atteinte
hématologique avec thrombocytopénie [22]. Le
diagnostic est généralement basé sur la clinique.
Le diagnostic des atteintes viscérales requiert
par contre des biopsies avec mise en évidence du
virus par culture, immunohistochimie ou PCR. Le
diagnostic de l’atteinte peut être posé de manière
non invasive dans la pneumonie ou l’atteinte du
SNC en analysant respectivement le liquide de la-
vage broncho-alvéolaire ou le liquide céphalo-
rachidien.
Une prophylaxie des infections à VZV est indi-
quée chez les patients immunodéficients [22].

En raison de la haute contagiosité, les patients
immunodéficients et séronégatifs doivent être
protégés des patients avec varicelle. Il faut noter
que ces derniers commencent à être contagieux
déjà deux jours avant le début de l’exanthème.
Lorsqu’un patient immunodéficient et séronéga-
tif est néanmoins exposé, il est recommandé de
lui administrer des immunoglubulines hyperim-
munes contre VZV le plus tôt possible, en prin-
cipe au plus tard 96 heures après l’exposition [2]
(C). Un but important principal du traitement
antiviral des infections à VZV chez l’hôte immu-
nodéficient est de prévenir une dissémination
viscérale [27]. Il est conseillé dans ces cas de
consulter un spécialiste. L’acyclovir intraveineux
est le traitement standard pour les patients pro-
fondément immunodéficients avec varicelle ou
zoster (e.g. après greffe de cellules souches héma-
topoïétiques allogénique ou lors de traitement de
rejet chez un transplanté d’organe solide [2, 26,
27] (IA). Chez les patients moins immunodéfi-
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Tableau 2. Complications de la varicelle.

Complication Commentaire

Chez l’enfant

Infections bactériennes secondaires Staphylococcus aureus et Streptococcus pyogenes sont
les agents étiologiques les plus fréquents de cellulite,
plus rarement lymphadénite ou abcès sous-cutané [1]

fasciite nécrosante ou Toxic shock syndrom causé par des
souches de S. pyogenes productrices d’exotoxin-A [2, 3]

Complications neurologiques cause n° 2 d’hospitalisation [4–6]:
cérebellite, encéphalite, ataxie cérebelleuse

très rare: myélite transverse, syndrome de Guillain-Barré

Autres complications très rare: hépatite, thrombocytopénie, néphrite, arthrite,
myocardite, péricardite, pancréatite et orchite

Chez l’adulte

Pneumonie varicelleuse symptomes chez seulement 30% des personnes
atteintes! Mortalité: 10%

Encéphalite incidence 1–2/10000; mortalité 5–10%

Myélite

Formation de cicatrices

Durant la grossesse

Femme enceinte

Pneumonie varicelleuse incidence 16%; surtout dans le dernier trimestre
mortalité 20–40%

Foetus

Semaine 1–20 de grossesse.
Syndrome de varicelle foetale risque 0,4% (semaine 1–13)

risque 2% (semaine 14–20)

Après la 20e semaine de grossesse
Varicelle congénitale apparition entre les jours 5–15 du post partum

risque: mortalité 30%

Références
1 Aebi C, Ahmed A, Ramilo O. Bacterial complications of primary varicella in children. Clin Infect Dis. 1996;23:698–705
2 Laupland KB, Davies HD, Low DE, Schwartz B, Green K, McGeer A. Invasive group A streptococcal disease in children and

association with varicella-zoster virus infection. Ontario Group A Streptococcal Study Group. Pediatric. 2000;105:E60.
3 Nadal D, Lauener RP, Braegger CB, et al. T cell activation and cytokine release in streptococcal toxic shock-like

syndrome. Journal of Pediatric. 1993;122:727-9.
4 Arvin A. Varicella-zoster virus. In: Long S, Pickering L, Prober CG, eds. Principles and Practice of Pediatric Infectious

Diseases. 2nd ed. New York: Churchill Livingstone; 2003:1041–50.
5 Guess HA, Broughton DD, Melton LJ, LT. Population-based studies of varicella complications. Pediatric. 1986;78:723–7.
6 Peters AC, Versteeg J, Lindeman J, Bots GT. Varicella and acute cerebellar ataxia. Arch Neurol. 1978;35:769–71.
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Tableau 3. Prophylaxie post-exposition et traitement médicamenteux de la varicelle.

Indication Médicament Dosage Commentaire

Varicelle chez l’enfant (jusqu’à 12 ans)

Prophylaxie

Chez l’enfant immunocompétent: non recommandé

Chez l’enfant immunodéficient: VZV-Immunglobuline 12,5–25 I.U. par kg de poids corporel i.v. une dose <48 h après l’exposition mais
Varicelle pas plus de 96 h après l’exposition

IVIG 0,4 g /kg P.C. une dose (au lieu de VZV-IG)

vaccination post-exposition

Traitement

Chez l’enfant immunocompétent: traitement symptomatique local badigeon désinfectant

traitement systémique optionnel Aciclovir p.o. – 100 mg/kg/j
pendant 5–10 jours

Chez l’enfant immunodéficient: traitement systémique Aciclovir 3x20 mg/kg/j i.v.
pendant 5–10 jours

Varicelle chez l’adulte immunocompétent (durant les 24 premières heures)

Prophylaxie vaccination post-exposition

Traitement Aciclovir 5 x 800 mg par jour p.o. 5–10 jours

3 x 10 mg/kg /jours i.v. 5–10 jours
lors d’atteinte sévère

Valaciclovir 3 x1 g par jour p.o. 7–10 jours

Famciclovir 3 x 500 mg par jour p.o. 7–10 jours

Le traitement de la varicelle comprend, mis à part les antiviraux, la prescription d’analgésiques (aspirine contre indiquée chez l’enfant de moins de 11 ans
en raison du risque de syndrome de Reye) et d’un traitement topique par badigeon désinfectant (crème de sulfadiazine d’argent, badigeon rose).

Varicelle chez l’adulte immunodéficient (durant les 24 premières heures)

Prophylaxie post-exposition VZV-Immunglobuline chez le
patient immunodéficient séro-
négatif pour VZV dans les 4 jours
suivant l’exposition.

Traitement Aciclovir 3 x 500 mg/m2 ou 10 mg/kg P.C. par jour i.v.
pour 7–14 jours

Valaciclovir 3 x1 g par jour p.o. 7 jours

Famciclovir 3 x 500 mg par jour p.o. 7 jours

Varicelle durant la grossesse

Prophylaxie post-exposition VZV-IG ou IVIG 125 U / 10 kg P.C. (max. 625 U)
chez a femme enceinte resp. IVIG 0,4ml/kg i.v.dans les
séronégative 72–96 heures après l’exposition

Traitement Traitement symptomatique local

Traitement antiviral Aciclovir 3 x 10 mg/kg P.C./jour i.v. 7 jours lors d’atteinte sévère ou de complica-
tions, voire dans tous les cas (C)

Varicelle chez le nouveau-né

Prophylaxie

Indications pour VZIG [59]:
Administration de VZV-IG immédiatement après la naissance ou l’exposition post-natale:
– nouveau-né de mère dont l’exanthème s’est produit entre 5 (à 7) jours avant resp. 2 jours après la naissance (B)
– prématurés et nouveau-nés malades avec exposition nosocomiale à VZV (contact direct ou au moins une heure passée dans le même local que la personne

infectieuse) et dont la mère n’est pas immune contre VZV (C)
– prématurés de moins de 28 semaines ou moins de 1000g de poids de naissance avec une exposition nosocomiale, indépendamment du sérostatus

maternel (C).

Indication débattue:
– nouveau-né à terme, sain, de mère non immune avec exposition VZV post-natale (en particulier lors d’exposition à domicile d’un frère ou

d’une sœur infectieuse

Pas d’indication:
– exposition brève à la maternité.

Traitement

Lors de symptomes systémiques Acyclovir i.v. 3 x 20 mg/kg P.C./jour i.v.
ou d’exanthème sévère:
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cients et en l’absence d’évidence d’atteinte viscé-
rale, une dose élevée orale de valaciclovir, d’aci-
clovir ou de famiclovir est possible, de même que
chez les patients sévèrement atteints, après répon-
se au traitement intraveineux [2, 28] (IB) (tab. 3).

Varicelle et grossesse
Une infection à varicelle pendant la grossesse
représente un risque maternel et implique la pos-
sibilité d’une transmission verticale transpla-
centaire (fig.1x).
Bien que probablement sous diagnostiquée, l’in-
cidence de la varicelle chez une femme enceinte
est évaluée à 1/2000 grossesses [29, 30] (III). La
varicelle peut prendre un décours plus sévère
chez la femme enceinte. La complication la plus
fréquente est la pneumopathie varicelleuse [31]
(III), potentiellement sévère avec le développe-
ment d’un syndrome de détresse respiratoire aigu
et un taux de mortalité pouvant atteindre 20%,
voire 40% en l’absence de traitement [32]. Aussi,
devant toute varicelle, une attention particulière
doit être portée sur l’identification précoce d’une
pneumonie notamment en présence d’une vari-
celle sévère et lors d’une atteinte du troisième
trimestre [33, 34] (B). Malgré l’absence d’une évi-
dence de l’efficacité d’un traitement par acyclovir,
ce dernier peut être proposé lors de varicelle chez
la femme enceinte. Par contre son indication est
reconnue lors de pneumopathie varicelleuse [35,
36] (tab. 3) (C). L’adjonction d’immunoglobuline
spécifique dans cette situation n’a pas démontré
de bénéfice (B).

Varicelle maternelle avant 20 semaines –
risque fœtal et prise en charge
Mis à part un risque augmenté de fausse-couche
ou de mort in utero [37–39] (III) on craint l’em-
bryo-fœtopathie de la varicelle congénitale, qui se
caractérise par des lésions cutanées cicatricielles
(100%), une hypoplasie ou aplasie des membres
(86%), un petit poids de naissance (82%), une at-
teinte oculaire (64%), une atteinte neurologique

(30%) et un retard psychomoteur (50%). Le risque
global de développer ce syndrome est faible, es-
timé à 0,7%. et dépend du moment de la primo-
infection maternelle (III). Lors d’une infection
entre 0 et 13 semaines, le risque est de 0,4%, alors
qu’il est de 2% entre 13 et 20 semaines. Une infec-
tion maternelle ne justifie pas une interruption de
grossesse sans diagnostic prénatal (B). Ce dernier
comprend une identification par PCR du virus VZV
dans le liquide amniotique, recommandée pour
prédire un syndrome congénital en cas de vari-
celle avant la vingtième semaine, encore que ce
point soit controversé [40–42] (C). Le meilleur
indice semble être fourni par l’évaluation écho-
graphique, avec un contrôle mensuel recom-
mandé [43] (B). Lors de la mise en évidence d’une
anomalie échographique, les parents doivent être
informés, en particulier concernant la possibilité
de lésions cérébrales associées, et une interrup-
tion de grossesse sera discutée [44] (B).
En cas de contage chez une patiente séronéga-
tive, l’administration d’immunoglobulines spéci-
fiques (VZIG) ou immunoglobuline polyvalente
(IVIG) est recommandée (B). Cette immunisation
passive doit être administrée idéalement dans les
72 à 96 heures suivant le contact, mais un effet
bénéfique pourrait être observé jusqu’à 10 jours
suivant l’exposition [38, 45]. Son effet protecteur
sur le développement de la fœtopathie varicel-
leuse n’a pas été prouvé, mais la fréquence de
l’infection fœtale semblerait diminuée [41] (III).
L’efficacité des différents traitements antiviraux,
y compris l’aciclovir, n’a pas été démontrée dans
le but de prévenir une transmission verticale (III).

Varicelle maternelle à terme ou proche
du terme – risque fœtal et prise en charge
Lors de varicelle maternelle proche du terme, le
cours clinique de l’infection néonatale dépend du
moment de la transmission (intra-utérin ou post-
natal) et de la présence respectivement de l’absen-
ce d’anticorps spécifiques chez la mère au moment
de la naissance [46]. La transmission transplacen-
taire suite à une virémie maternelle peut résulter
en un inoculum élevé, tandis que l’absence d’an-
ticorps transmis au nouveau-né conduit à un cours
clinique comparable à celui d’un individu immu-
nodéficient. Ces deux facteurs aggravants sont
réunis lorsque l’exanthème sedéclare chez lamère
entre 5 (voire 7) jours avant jusqu’à 2 jours après
la naissance (voir fig. 2 x). Dans cette situation,
l’éruption apparaît chez le nouveau-né entre 5 et
15 jours après la naissance, et des maladies graves
sont fréquentes avec une mortalité atteignant 30%
en l’absence de traitement [47] (V). Au contraire,
lorsque l’exanthème se déclare chez la mère entre
5 et 21 jours avant la naissance, le pronostic est
favorable [48] (III). Par conséquent, il faut tout
faire, en cas d’exposition à la varicelle proche du
terme, pour empêcher la naissance de se produire
durant cette phase dangereuse entre 5 jours avant
jusqu’à deux jours après la naissance (C).
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Figure 1
Varicelle et grossesse; risque en fonction de l’âge de la grossesse.
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* La femme enceinte peut développer une pneumonie varicelleuse pendant toute la gros-
sesse, mais le risque augmente après les semaines 18–20 (Alonso AM, J Gynecol Obstet Biol
Reprod. 1999;28:838).
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Varicelle durant la période néonatale
En présence d’anticorps maternels, le cours de la
varicelle néonatale (acquise par voie postnatale
ou intra-utérine (exanthème maternel apparu
plus de 5–7 jours avant la naissance) est géné-
ralement bénin [49] (III). Le risque de varicelle
sévère en cas de transmission postnatale en l’ab-
sence d’anticorps transmis n’est pas connu pré-
cisément, mais des évolutions létales sont très
rarement décrites [50] (V). La transmission no-
socomiale au nouveau-né dans l’unité néonatale
de soins intensifs est connue [51] et redoutée,
mais peut être évitée par des précautions appro-
priées [52]. Les mesures de prévention utiles sont
la détermination du sérostatus et la vaccination
du personnel séronégatif, ainsi que l’interdiction
des personnes avec varicelle ou durant la période
d’incubation après une exposition à la varicelle.
L’administration d’immunoglobulines hyperim-
munes contre VZV (VZIG) au nouveau-né ne peut
complètement prévenir la varicelle néonatale. Ce-
pendant, dans deux études prospectives incluant
au total 150 nouveau-nés dont la mère avait pré-
senté une éruption de 7 jours avant à 2 jours après
la naissance, il n’a été observé aucune mortalité
et seulement 10–20% d’évolutions sévères [49, 53]
(III). En fait, des cas mortels ont été décrits mal-
gré l’administration d’immunoglobulines [54–57],
de sorte qu’un traitement à temps d’aciclovir peut
être décisif [58] (C).
Suite à l’administration de VZIG, il est important
d’instruire les parents concernant la conduite
à tenir en cas d’apparition de symptômes [58].
L’incubation peut alors se prolonger jusqu’à 28
jours. En cas de varicelle avec des symptômes
systémiques ou une éruption sévère, un traite-
ment d’aciclovir intraveineux est généralement
recommandé (C). L’initiation d’un traitement dès
l’apparition de quelques vésicules est contesté au
vu de l’évolution bénigne de la majorité des cas.
L’isolement du nouveau-né de sa mère en cas
de varicelle maternelle pré- ou périnatale n’est
pas recommandé. La probabilité que l’enfant ait
été infecté durant la virémie avant l’exanthème

maternel ou lors du contact étroit postnatal est
tellement élevée que le bénéfice marginal à atten-
dre d’une telle mesure du point de vue de la trans-
mission ne justifie pas une mesure aussi radicale
sur le plan psychologique que la séparation ab-
solue de la mère et de l’enfant. L’allaitement reste
possible pour autant qu’il n’y ait pas de lésions
dans la région des mamelons (C).
Il arrive fréquemment de devoir conseiller des
familles dans lesquelles un cas de varicelle floride
se produit chez un frère ou une sœur alors que
le nouveau-né va rentrer à domicile. Si la mère
est immune, le risque est très faible. En cas de
séronégativité maternelle prouvée, il convient de
placer l’enfant malade ailleurs. L’administration
d’immunoglobulines n’est pas recommandée [59].

Herpes zoster (Zona)

Epidémiologie
Après des années voire des décades de latence,
VZV peut réactiver et causer un zona ou Herpes
zoster (HZ). L’incidence annuelle de zona dans la
population générale est de l’ordre de 1,3 à 3,4
pour 1000 personnes [60, 61] (II). En Suisse, il
faut donc compter avec 13000 patients présen-
tant un zona chaque année. L’incidence augmente
considérablement après l’âge de 50 ans de sorte
qu’à 85 ans, une personne sur deux a souffert
d’un zona [60] (II). Chez l’hôte immunocompé-
tent, une personne sur vingt présente une récidive
de zona, qui se produit en général dans le même
dermatome [61]. Dans la mesure ou le zona touche
préférentiellement les patients âgés et immuno-
déficients, la simple évolution démographique en-
traîne une augmentation de l’incidence de zona.

Zona chez l’adulte
Le zona, qui peut se produire en principe dans
n’importe quel dermatome, touche le plus souvent
un dermatome thoracique ou lombaire (T3-L2)
ou l’un des territoires innervés par le nerf triju-
meau (V1-3) [60, 61] (II). Dans la majorité des cas
se produit un prodrome durant de 1–5 jours,
d’intensité et de qualité très variable. Mis à part
des symptômes systémiques, les patients rappor-
tent des douleurs dans le territoire spinal ou crâ-
nien concerné, à qualité de brûlure ou de tension,
prurigineuses, voire de paresthésies ou d’hypo-/
hyperesthésies. On voit alors apparaître dans le
territoire concerné des papules plus ou moins
nombreuses sur un fond érythémateux qui vési-
culent en 12–24 heures puis évoluent en pustules
et sont souvent accompagnées de fortes douleurs.
Des lésions hémorragiques, et plus rarement des
nécroses peuvent s’observer. Après 7–10 jours
chez l’hôte immunocompétent, les vésicules se
dessèchent puis se couvrent de croûtes qui tom-
bent ensuite entre 2 et 4 semaines après l’éruption
[62]. Des évolutions plus courtes et bénignes sans
formation de vésicules peuvent advenir [63]. Les
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Figure 2
Varicelle et grossesse; identification du risque de varicelle néonatale.
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manifestations cutanées peuvent totalement faire
défaut (Zoster sine herpete). Il n’est pas rare qu’un
zona s’étende sur les dermatomes voisins, tandis
qu’un zona multisegmentaire touchant des der-
matomes non contigus est rare (HZ duplex ou
multiplex) [64]. Un zona dans la région du
conduit auditif externe ou du pavillon peut s’ac-
compagner d’une parésie faciale et d’une hypo-
acousie (Syndrome de Ramsay-Hunt, zona du
ganglion géniculé) [65].
L’indication et le dosage d’un traitement antiviral
du zona sont résumés dans le tableau 5 p. Lors
d’utilisation de la brivudine, il faut être attentif aux
contre-indications de ce médicament. Les recom-
mandations pour le traitement du zona suivent les
recommandations récemment publiées [66, 67].

Zona chez le patient immunodéficient
L’incidence de zona en présence d’immunodéfi-
cience cellulaire (e.g. infection HIV, transplanta-
tion d’organe) augmente de manière notoire [22,
26]. On observe un zona chez 5–32% des rece-
veurs d’organe [23, 26, 68]. Des présentations
nécrosantes, ou atypiques avec ulcérations chro-
niques, voir hyperkératotiques-verruqueuses ou
multiformes s’observent chez ces patients [69].
Ces derniers ont également un risque augmenté
de dissémination mucocutanée ou viscérale, au-
quel cas la mortalité peut monter jusqu’à 28%
[23, 24, 26]. On admet qu’un zona est disséminé
lorsqu’on compte plus de 20 vésicules dans des
territoires non contigus [61, 70]. Le traitement
du zona chez l’hôte immunodéficient dépend prin-
cipalement de la sévérité de l’immunodéficience
et de l’étendue des lésions (tab. 5) [22]. En cas
d’immunodéficience sévère et de zona disséminé,
un traitement intraveineux d’aciclovir est indiqué
[26, 27] (IA).

Zona ophthalmique
Compte tenu du risque élevé de séquelles fonc-
tionnelles sévères suite à un zona ophthalmique
(ZO), il est recommandé d’adresser en urgence
à un ophthalmologue tout patient avec suspicion
de ZO [71] (IIIB). Le ZO se produit suite à une
réactivation qui peut atteindre l’œil par les bran-
ches V1 (vaste majorité) ou V2 (20% des cas) du
trijumeau [72] (IB). L’atteinte du rameau supra-
orbital conduit à une atteinte de la paupière supé-
rieure, celle du rameau lacrimal, à une xéroph-
thalmie et celle de la branche nasociliaire à un
risque particulièrement élevé d’atteinte oculaire
(signe de Hutchinson) [73] (IB). Un ZO sine herpete
voire une atteinte bilatérale ont été décrits [74]
(IVC). Des complications lors d’atteinte oculaires
s’observent chez plus de 50% des cas, même sous
traitement antiviral [75] (IA).
Le ZO pose une indication claire à un traitement
antiviral systémique, y compris chez le patient
jeune et immunocompétent [76–78] (IB). Ce der-
nier devrait débuter aussitôt que possible, mais
un début plus de 72 heures après le début de
l’éruuption a encore le potentiel de réduire de
plus de 50% le taux de participation des structu-
res intra-oculaires [79] (IA). Le traitement symp-
tomatique peut comprendre des larmes artifi-
cielles ainsi que dans certains cas, mais pas de
routine, des stéroides locaux ou systémiques [80]
(IB). La prescription d’antiviraux locaux n’ajoute
pas de bénéfice au traitement systémique et est
donc déconseillée (IE).

Zona pédiatrique
Le zona est très rare chez l’enfant (fréquence esti-
mée de 0,74 cas/1000/an [81] (III). Une primo-
infection avec VZV in utero ou durant la première
année de vie comporte un risque accru de zona
dans la petite enfance [82] (III). La symptoma-
tologie est comparable à celle chez l’adulte, mais
l’éruption est limitée, tandis que la douleur neu-
ropathique est modeste ou absente. Au contraire
des adultes d’ailleurs, les enfants ne présentent
pas de douleur postherpétiquee [83] (III). En cas
d’atteinte des paires crâniennes, on peut observer
des complications telles que conjonctivite, kératite
dendritique, uvéite antérieure, iridocyclite, réti-
nite ou paralysie faciale [84, 85]. Un zona lombo-
sacré peut se compliquer de dsynfonction vési-
cale neurogène, ou d’iléus [84, 86]. Un traitement
antiviral n’est pas nécessaire chez un enfant pré-
sentant un zona sans complication, à l’exception
des atteintes faciales (C).

Zona durant la grossesse
A l’opposé de la varicelle maternelle, le zona
ne semble pas présenter un risque d’infection
congénitale, et ceci indépendamment du stade de
la grossesse lors de l’infection [38, 87, 88] (III).
Le cours d’un zona n’est pas influencé par la
grossesse. Les indications au traitement antivi-
ral sont celles de l’adulte (tab. 5) (C).
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Tableau 4. Complications du zona.

Complication Commentaire (fréquence en %)

Cutanées surinfections bactériennes (2–3%)

cicatrices; formations de granulomes

dépigmentation

dissémination cutanée

Oculaires kératite, sclérite, uvéite, choriorétinite, iridocyclite

ptose, mydriase

glaucome secondaire

nécrose rétinienne aiguë (très rare chez l’hôte immunocompétent)

Neurologique névralgie postzostérienne (jusqu’à 50% des patients, selon l’âge)

neuropathie motrices (en particulier lors de zona cervical avec atteinte
du nerf accessoire (spinal))

hypoacousie lors de zona otique (0,2%)

méningite et méningoencéphalite (0,5%)

rétention urinaire aiguë (lors de zoster sacré, rare)

Viscérales pneumonie

dissémination viscérale
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Tableau 5. Prophylaxie post-exposition et traitement medicamenteux du zona.

Indication Médicament Dosage Commentaire

Indications à un traitement antiviral du zona

(1) âge: >50 ans

(2) douleurs: modérées à sévères avant ou au début de l’éruption

(3) localisation: zona ophthalmique ou cervical (déficit moteur!)

(4) status immunitaire: patients immunodéficients (indépendamment du type d’immunodéficience)

Traitement antiviral chez l’hôte immunocompétent:

Prophylaxie non recommandée

Traitement Aciclovir 5 x 800 mg/j p.o. 7 jours

Valaciclovir 3 x1 g/j p.o. 7 jours

Famciclovir 2–3 x 250 mg/j p.o. 7 jours*

Brivudine 1 x 125 mg/j p.o. 7 jours**

Le traitement du zona comprend, mis à part les antiviraux la prescription d’analgésiques et un traitement local avec un badigeon désinfectant
(crème de sulfadiazine d’argent, badigeon rose).

Chez l’enfant (<12 ans):

Aciclovir 100 mg/kg P.C./jour p.o. pour 7–10 jours Valaciclovir et Famciclovir pas encore enregistrés
pour les enfants <12 ans

Chez le patient immunodéficient:

Prophylaxie recommandée chez certains patients (e.g. cellules souches hématopoïétiques allogéniques) à coordonner avec les autres prophylaxies
antivirales (e.g. prophylaxie anti-Cytomégalovirus également active contre VZV).

Traitement Aciclovir 3 x 500 mg/m2 ou 10 mg/kg P.C./j lors d’immunodéficience modérée sans atteinte
i.v.ou 5 x 800 mg/j p.o viscérale, durée du traitement: 7–10 jours

Valaciclovir 3 x 1 g/j p.o idem

Famciclovir 3 x 500 mg/j p.o idem

Lors de résistance Foscarnet 2–3x 60 mg/kg/j i.v. pour 7–14 jours
à l’aciclovir ou jusqu’à guérison complète des lésions

Traitement du zona durant la grossesse

Traitement local symptomatique. Un traitement antiviral, topique ou systémique, n’est pas recommandé.

Traitement de l’algie post-zostérienne

Anesthésiques locaux Applications de lidocaïne en durant les deux premières semaines,
formulation topique appliquer rigoureusement 5x/j,
Capsaïcine (0,025%)-crème puis selon le besoin

Traitement de fond Paracétamol, AINS.

médicamenteux Antidépressifs

Tricycliques sédatif: Amitriptyline (Saroten®) dose initiale 25 mg/ j jusqu’à 100 mg/j
contrôles ecg dès 75 mg/j

Antiépileptiques
– Gabapentine(Neurontin®) 900 à 3600 mg/j démarrer par 300 mg/j
– Pregabaline (Lyrica®) 600 mg/j démarrer par 150 mg/j
– Carbamazépine (Tegretol®) 400 à 1600 mg/j démarrer par 150 mg/j

Opiacés
– Tramadol 200 à 600 mg/j
– Oxycodone (Oxycontin®) dosage initial: 2x10 mg/j

Stéroïdes (prednisone): 60 mg /j durant la première semaine seulement à la phase aiguë et en combinaison
40 mg/d durant la deuxième semaine avec un antiviral pour les 7 premiers jours.
20 mg /d durant la troisième semaine attention aux contre-indications des stéroïdes.

Autres traitements de fond

Psychothérapie de la douleur, biofeed-back, et autres médecines complémentaires (acupuncture)

* dosage dépendant de l’âge et de la localisation
** contre-indication absolue en cas de traitement concomitant ou à venir par les fluoropyrimidines (e.g. 5-Fluoro-uracil)
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Névralgies postzostériennes
On définit arbitrairement la névralgie postzosté-
rienne (Postherpetic neuralgia, PHN) comme une
douleur neuropathique persistant plus de 30 jours
après la guérison des lésions cutanées [89]. La
PHN est souvent réfractaire au traitement et peut
persister pour quelques mois, voire années [90].
L’incidence de PHN, qui peut atteindre 10 à 20%
augmente avec l’âge; rare avant l’âge de 40 ans,
elle atteint plus de 50% passé l’âge de 50 ans.
L’incidence de PHN varie selon les sources, peut-
être en partie en raison des différentes défini-
tions de la PHN. Les facteurs de risque pour une
PHN sont l’âge, l’intensité de la douleur durant
le prodrome et la phase aiguë du zona, les loca-
lisations céphaliques et sacrées et l’immunosup-
pression [62] (II). La PHN est une douleur neuro-
pathique qui résulte en premier lieu d’une lésion
des voies nerveuses conduisant la sensation de la
douleur.Ladouleuraunequalité typiquementneu-
ropathique, de qualité variable (douleurs aiguës,
térébrantes, à type de brûlure ou de démangeai-
son) et s’accompagnant d’hyperesthésie et/ou
d’allodynie (perception douloureuse d’un stimu-
lus non douloureux, e.g. léger attouchement). Il
peut s’en suivre une fatigue chronique, des trou-
bles du sommeil et un état dépressif avec impact
sur la qualité de vie.
Des douleurs moyennes à fortes durant la phase
prodromale et aiguë posent l’indication à un trai-
tement antiviral (I, tab. 5, [62]) qui diminue le
risque de PHN, ou raccourcit sa durée médiane
de l’ordre de 50% (A). Il n’est pas utile de traiter
plus de 7 jours chez un patient non-immunocom-
promis [78] (IA). Une analgésie précoce et durable
diminue le risque de PHN [91] (IIIB). Le traitement
de la PHN à la phase chronique est symptoma-
tique et correspond au traitement habituel des
douleurs neuropathiques, dans lequel les médi-
caments agissant au niveau central sont les plus
efficaces (tab. 5). Sont prouvés efficaces dans le
traitement de la PHN les antidépressifs tricy-
cliques, certains opiacés et les gabapentinoïdes.
Un traitement local par des patchs de lidocaïne
ou la capsaïcine peut être efficace dans certains
cas [92, 93]. Les stéroïdes par voie générale amé-
liorent la qualité de vie à la phase aiguë du zona
en réduisant la douleur, mais ne diminuent pas
le risque d’algie post-zostérienne [80]. Le choix
du traitement à long terme doit tenir compte d’ef-
fets secondaires comme la sédation ou l’effet an-
tidépresseur.

Recherche de maladies sous-jacentes
Le zona monodermatome chez un patient immu-
nocompétent âgé ne pose pas l’indication à une
recherche d’une tumeur ni chez l’adulte [94, 95]
(IIIB) ni chez l’enfant [96] (IIIB). Chez les patients
hospitalisés, un zona s’accompagne d’un risque
1,2 fois plus élevé de maladie maligne, en parti-
culier lymphoproliférative dans l’année qui suit
[97] (IIIC) qui ne justifie pas un screening. Le zona

chez les jeunes adultes de <40 ans est 10–20 plus
fréquent chez les personnes infectées par HIV et
l’incidence cumulée sur 10 ans atteint 41% [98,
99] (II). Lors d’anamnèse de risque, il est donc
indiqué de pratiquer un test de dépistage pour
HIV (IIB).

Infections à virus de la varicelle-zoster
à l’hôpital

Des patients avec infections dues à VZV sont hos-
pitalisés dans trois cas de figure: 1) lors de com-
plications respiratoires de la varicelle, principa-
lement chez l’adulte; 2) lors d’atteinte de l’état
général en fonction de l’étendue des lésions, ou
selon le risque (ou la survenue) de complications
locales (localisation ophthalmique) en cas de zona;
3) lors de zona multidermatome ou disséminé
chez l’hôte immunodéficient.
Du point de vue de l’hygiène hospitalière, la
contagiosité de patients hospitalisés ou ambula-
toires est significative. La varicelle est haute-
ment contagieuse dans la mesure où le virus est
excrété dans les sécrétions respiratoires et trans-
mis par voie aérogène. Les patients avec zona
non disséminé n’exposent pas à un risque de
transmission aérogène, le virus n’étant pas aé-
rosolisé à partir des lésions cutanées. Une trans-
mission par contact direct est cependant possi-
ble à partir de lésions avant le stade de la croûte
(IV). Chez des patients avec zona simple, on peut
recommander de couvrir les lésions, mais il est
inutile d’isoler le patient.
Les mesures d’hygiène hospitalière incluent l’iso-
lement des patients avec varicelle qu’ils soient
hospitalisés ou ambulatoires, afin de protéger les
autres patients et le personnel non immuns. L’iso-
lement a lieu dans une chambre à un lit à laquelle
n’accède que du personnel immun, qui ne né-
cessite pas de mesures de protection. Ces mesu-
res de protection sont également recommandées
pour les patients avec réactivation de VZV dissé-
minée, ou avec zona multidermatome, car ces
derniers semblent avoir une infectivité légère-
ment augmentée, bien que l’on ne dispose pas de
données claires à ce sujet (IV).
Mis à part la nécessité de prévenir la transmis-
sion de VZV de patient à patient et au person-
nel, les institutions médicales doivent aussi pren-
dre des mesures visant à prévenir la transmis-
sion à partir de personnel infecté. Compte tenu
de la prévalence (immunité) de 80–95% des
adultes dans les pays industrialisés, la propor-
tion d’adultes susceptibles de contracter une
infection primaire et de transmettre est faible.
La conduite à tenir avec le personnel non immun
(y compris les étudiants en médecine) peut suivre
deux approches, qui dépendent de l’anamnèse
concernant la varicelle. En cas d’anamnèse de
varicelle, on peut considérer que la personne est
immune. Si l’anamnèse n’est pas clairement po-
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sitive, on peut d’une part tester sérologiquement
la personne et vacciner en cas de résultat néga-
tif. D’autre part, on peut aussi se passer de tests
sérologiques et vacciner toutes les personnes qui
n’ont pas d’anamnèse d’immunité. Une immu-
nité à 100% du personnel est particulièrement
recommandée pour les services de pédiatrie, de
néonatologie et d’obstétrique. Beaucoup d’hôpi-
taux cependant ont pour stratégie d’exiger que
tout le personnel de soin ait une immunité dé-
montrée sérologiquement contre VZV.
Une analyse récente d’économicité comparant le
coût par cas évité de varicelle dans une cohorte
théorique a montré que la vaccination des indi-
vidus susceptibles sur la base de l’anamnèse a le
potentiel de réduire dans les 20 ans qui suivent
la vaccination le nombre de cas de 58,3 à 33,0
pour un coût de 23713 dollars par cas évité. Un
screening sérologique permettrait de prévenir
5,7 cas additionnels pour un coût de 206692 dol-
lars par cas supplémentaire évité [100]!

Diagnostic

Mise en évidence du virus
On peut démontrer la présence du virus ou des
ses constituants (e.g. protéines de la capside ou
génome) par différentes techniques (tab. 6 p),
qu’on est amené à utiliser lorsque le diagnostic
clinique n’est pas suffisant. Les approches sui-
vantes sont disponibles:
– mise en évidence du virus par culture,
– mise en évidence du virus au moyen d’anti-

corps marqués (en particulier immunofluo-
rescence),

– mise en évidence du génome viral par ampli-
fication enzymatique (Polymerase Chain Reac-
tion = PCR).

Suivant les présentations cliniques, le virus de la
varicelle-zoster peut être mis en évidence dans
les frottis de lésions, le liquide de vésicule, les
croûtes, les tissus pulmonaires, hépatiques ou
cutanés, le liquide céphalo-rachidien ou les leu-
cocytes sanguins (buffy coat) (tab. 6). La quantité
de virus dans le spécimen dépend fortement de
la présentation clinique. En raison des perfor-
mances variables de ces différentes approches
(sensibilité et spécificité), un choix rationnel de
la technique à utiliser dépend du type de prélè-
vement et du stade de la maladie. La mise en évi-
dence par culture est relativement laborieuse,
nécessite un milieu de transport spécial et est
moins sensible que la démonstration directe par
immunofluorescence ou microscopie électroni-
que. On peut augmenter la sensibilité et accélérer
la procédure en combinant une culture suivie
d’une immunofluorescence (technique du «shell
vial»). La mise en évidence de l’acide nucléique
viral par PCR est devenue la méthode de choix
pour certains spécimens, en particulier le LCR ou
les liquides oculaires. La sensibilité de la PCR est
supérieure à celle de la culture [101, 102], avec
une spécificité de 100% à moins de problèmes de
contamination [102].

Détection d’anticorps
L’indication la plus importante à la sérologie de
VZV est la détermination de l’immunité contre ce
virus, i.e. la démonstration d’IgG spécifiques de
VZV lorsque le risque de maladie ou de trans-
mission est important comme lors d’exposition
durant la grossesse, ou en cas d’immunodéfi-
cience (transplantation, chimiothérapie).
Il n’existe toutefois pas de standard internatio-
nal permettant de définir un taux minimum pro-
tecteur. La mise en évidence d’une production in-
trathécale d’IgG spécifiques anti-VZV est une

Tableau 6. Diagnostic de l’infection à VZV.

Méthode Caractéristiques Echantillons appropriés Sensibilité Spécificité

Immunofluorescence rapide (résultat en moins de 4 heures frottis du fonds de vésicule sur lame 80% 90%
(mise en évidence de cellules possible)
infectées) réservé aux lésions florides

Prix: 25 points OFAS seulement disponible dans les laboratoires
spécialisés

Polymerase chain reaction méthode la plus sensible
(PCR) résultat en 24–48h

Prix: 170 points OFAS transport simple

seulement disponible dans les laboratoires
spécialisés

Mise en évidence du virus sur réservé aux lésions florides, nécessite un
culture cellulaire milieu de transport virologique. le transport
Prix: 80 points OFAS doit être rapide, réfrigéré, protégé de la

lumière

résultat en 5–14 jours

non adéquat pour le lcr

seulement disponible dans les laboratoires
spécialisés

échantillons natifs de LCR 95% >95%
iquides oculaires
lésions cutanées, Contenu de vésicules

sang EDTA, tissu inconnue
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lésions cutanéo-muqueuses (Stade) 16–29% >95%
– vésicules décroît avec le stade
– ulcères
– croûtes

tissus inconnue
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indication rare. La mise en évidence d’IgM spé-
cifiques de VZV est d’un intérêt limité d’une part
par le diagnostic généralement facile de la vari-
celle par la clinique, et d’autre part par leur sen-
sibilité et spécificité modestes pour le diagnostic
des infections récidivantes i.e. zona. La mise en
évidence d’IgG et d’IgM se fonde sur des tech-
niques d’ELISA ou d’immunofluorescence. Les
méthodes les plus sensibles mettent en évidence
des anticorps dès 3–4 jours après l’apparition de
l’exanthème, alors que la virémie le précède de
3–5 jours. Lors de manifestations atypiques, la
mise en évidence directe du virus est préférable.

Vaccination contre VZV

Des vaccins vivants atténués, dérivés de la souche
Oka, sont disponibles depuis les années 80 et
sont recommandés depuis 1996 aux Etats-Unis

pour la vaccination de routine des enfants entre
12 et 18 mois et pour les enfants plus âgés sans
anamnèse de varicelle [103]. La vaccination
consiste en une dose de 1 à 10 ans, deux doses
dès 11 ans, à un intervalle de 4 semaines. Ce
vaccin est bien toléré. Des effets indésirables
sont observés chez 5–35% des vaccinés. Environ
20% présentent des réactions locales. Chez 3–5%
apparaît une éruption vésiculeuse localisée ou
généralisée (I) [103]. La vaccination induit une
séroconversion chez 90–100% des sujets (I) et
confère une protection totale à >80% des vacci-
nés, tandis qu’elle protège à plus de 90% contre
un cours sévère de la varicelle (I) [104]. Dans une
étude cas-contrôle récente, la protection était de
87% [106], diminuant significativement en une
année (97% en première année, 84% après deux
jusqu’à 8 années) [106], en particulier lorsque
la vaccination avait été pratiquée avant l’âge de
15 mois (IV) [107]. Des infections chez les vac-
cinés (breakthrough) peuvent être aussi infec-
tieuses qu’une varicelle chez une personne non
vaccinée [108]. Il se pose actuellement la ques-
tion si les enfants requièrent aussi deux doses.
Un suivi à 10 ans a révélé un risque moindre de
varicelle après deux doses par rapport une seule
dose (2,2% vs. 7,3%) (III) [106]. Cependant, des
données récentes des Etats-Unis, montre que le
schéma à une dose conduit déjà à une baisse si-
gnificative de l’incidence des complications
de varicelle [109]. La vaccination contre la vari-
celle réduit le risque de zona chez des patients
VZV-séropositifs après greffe de cellules souches
hématologiques autologue et transplantation ré-
nale (III) [110–112]. Un vaccin en cours d’enre-
gistrement, et contenant une dose nettement plus
élevée de virus atténué a été testé dans une étude
randomisée en double aveugle chez 38546 pa-
tients de plus de 60 ans. Il réduisait respective-
ment le risque de zona et d’impact clinique («bur-
den of illness») de 51,3%, et d’algie postzosté-
rienne de 66,5% (I) [89]. En Suisse, la vaccina-
tion contre VZV n’est recommandée que pour les
adolescents et jeunes adultes sans anamnèse de
varicelle, ainsi que pour les personnes avec de
risques spécifiques. Les recommandations à ce
sujet de l’OFSP, en vigueur dès 2005, le mode
d’administration et les contre-indications de ce
vaccin apparaissent au tableau 7p [113]. L’éco-
nomicité du vaccin contre le zona est encore dé-
battue.
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Tableau 7. Vaccination contre la varicelle en Suisse [1].

Indications adolescents de 11–15 ans sans anamnèse de varicelle

personnes non-immunes (IgG séronégatives) avec un risque élevé
de complications en cas de varicelle:
– personnes avec leucémie ou tumeur maligne (vaccination durant

une rémission clinique), avant un traitement immunosuppressif ou une
transplantation d’organe, enfants avec une infection HIV (si les lym-
phocytes CD4 >500/ml entre 1–5 ans, >200/ml >6 ans)

– enfants avec une neurodermatite sévère, une dermatite atypique
– personnes en contact étroit avec des personnes comme ci-dessus

(Frères et sœurs, parents)
– personnel médical et de soins (en particulier dans les domaines de la

gynécologie/obstétrique, pédiatrie, oncologie, soins intensifs, suivi
de patients immunodéficients).

vaccination de rattrapage chez les adolescents plus âgés ou les jeunes
adultes (<40 ans), qui n’ont pas eu la varicelle, en particulier les femmes
avec désir de procréer.

Prescription de douze mois à onze ans: 1 dose sous-cutanée.

>11 ans: 2 doses sous-cutanées à distance de quatre semaines

Vaccin Varilrix®

Contre-indications âge <12 mois.

réaction anaphylactique lors d’une vaccination précédente ou à un des
constituants du vaccin.

immunodéficience cellulaire.

infection HIV avancée et SIDA.

traitement de stéroïdes (Prednisone: ≥2 mg/kg/j ou ≥20 mg/j
pendant >14 jours).

traitement avec des immunoglobulines ou des dérivés sanguins
(délai d’au moins 5 mois avant de vacciner).

grossesse (après vaccination, il convient de prévenir une grossesse

encore un mois après la deuxième dose).

maladie aiguë sévère.

1 Office fédéral de la santé publique. Vaccination contre la varicelle. Bulletin de l’OFSP 2004;
Bulletin 45, 846–8.
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