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INTRODUCTION 

 

        Le  SIDA ( syndrome d’immunodéficience  acquise )  est  causé par  le  

virus de  l’immunodéficience  humaine ( VIH). De nos  jours  deux  agents  

étiologiques  ont été  identifiés : le VIH1 et le  VIH2 qui  sont des rétrovirus  

comportant  eux aussi des  sous  types . 

De  par son  expansion  mondiale, sa  mortalité  élevée  et  l’absence de 

thérapeutique  radicale, cette  infection  constitue  un  grave  problème  de  

santé publique  et de  développement. Les  femmes  et  les   enfants  

constituent les cibles  les  plus   vulnérables  depuis  le  début de  cette  

pandémie. 

 

        Le  nombre  de femmes  infectées  est  en  constante  augmentation.  Le 

nombre  total  de  personnes  infectées  par  le VIH  à travers le monde  était  

de 40,3 million selon  l’ONU /SIDA   en fin 2005  [83] et de 39. 500. 000 en 

fin 206 [84]. 

Les caractéristiques épidémiologiques changent d’un pays à l’autre. En  effet 

la prévalence du VIH dans la population  générale  est  dramatiquement  très  

élevée  comme  en  Afrique  au sud  du Sahara.  Dans le  monde  95% des  

personnes vivant  avec  le VIH/SIDA  vivaient  dans  les  pays  en voie de  

développement dont  70%  en  Afrique sub-saharienne. Le  nombre de  décès  

dû  au SIDA dans le monde était de 3 millions  dont 2,3 millions  en  Afrique  

sub-saharienne (fin 2005 ONU/SIDA) [83] et de 2. 100.000 en fin 2006 [84]. 

En Afrique  australe la  prévalence  du VIH  chez  les  femmes  enceintes  

avoisine 40% à Gabérone (Bostswana ) et  à Manzini (Swaziland ), 16% à  

Blantyre  ( Malawi), 20%  à Lusaka ( Zambie ) [83]. Cette  prévalence  était 
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supérieure  à  10% en Côte d’Ivoire en 2000  et à 5% au  Nigeria la même 

année, elle  était  de  3,8 % au  Mali en 2004[82, 84]. 

  

         L’augmentation des cas d’infection néonatale par le VIH corollaire de  

la  transmission  verticale  constitue  un problème très préoccupant. En effet,  

le taux global de transmission  mère  enfant  est de  20-30 %, celui  du VIH1 

est 30%  tandis que  pour  le  VIH2 il est  de 1-2% [56]. Depuis  le  début  de 

la  pandémie 4,7  millions  d’enfants en sont  morts, 2,7 millions  des  

enfants  de moins  de 15 ans   vivent  aujourd’hui  avec  le VIH /SIDA [84]. 

Cette transmission mère enfant qui constitue le principal mode de 

contamination en pédiatrie  peut se  faire :    

• In utero (précoce  ou tardive), par voie  trans-placentaire ; 

• En période  périnatale  par  les  secrétions  vaginales  contaminées ; 

• Au cours  de  l’allaitement  maternel avec  un  risque  de transmission 

de 10%. 

En l’absence  de  prévention, jusqu'à 40% des  enfants  nés  de  mères  

séropositives  au  VIH   seront  infectés [11]. 

Parmi  eux , on estime  que  deux  tiers  environ  sont  infectés  pendant la  

grossesse  et l’accouchement, un tiers  au  cours  de  l’allaitement maternel. 

Plusieurs facteurs interviennent dans cette transmission mère enfant 

(facteurs maternels, facteurs viraux, événements obstétricaux et allaitement).  

Cela  entraîne une grande  variabilité des résultats. 

Des  progrès notables  ont  été réalisés dans  le  domaine du  traitement ARV  

en général  et en  particulier  dans  le cadre  de  la P.T.M.E du  VIH. 

L’administration  des ARV chez la mère et le nouveau-né, l’éviction de 

certains gestes obstétricaux comme l’épisiotomie, les extractions 
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instrumentales, l’amniocentèse, l’amnioscopie etc., associée à l’allaitement 

artificiel exclusif du nouveau-né contribuent à la réduction de moins de 2% 

du taux de transmission mère enfant du VIH [11]. Au sein d’une  cohorte 

française faite en 1998, le taux de transmission passait de 14 ± 6% chez des 

mères sans traitement ARV, à 5± 2% chez les mères traitées par les ARV 

[11].  

 Le programme  P.T. M. E  du VIH a vu le jour en 2002 au Mali; dans 

certains centres de santé de Bamako et est en cour d’extension dans les 

autres régions. Ce programme a pour but de prévenir la transmission mère 

enfant du VIH et devient une priorité de santé publique dans de nombreux 

pays surtout ceux d’Afrique sub-saharienne.  

Notre service, depuis les premiers instants de la lutte contre l’infection à 
VIH au Mali, a été désigné comme un site PTME. Les 
principaux objectifs  

de cette désignation étaient de contribuer à réduire la TME, de contribuer à  

l’évaluation de cette TME au Mali. C’est ainsi que, depuis 2002, notre  

service occupe une place  importante dans la PTME au Mali. 

 

La PTME au Mali est passé par plusieurs étapes: la création de 

l’IMAARV a permis de faciliter la prescription des ARV et a 

permis la mise sous ARV des patients avec la subvention de 

l’état. A cette époque, les femmes enceintes séropositives 

bénéficiaient d’ARV pendant l’accouchement (Névirapine comprimé) et 

les nouveaux nés du même médicament en sirop en dose unique. Il 

s’agissait alors de faire bénéficier de cette prise en charge à toutes 
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les femmes enceintes séropositives pendant l’accouchement. [3] 

Depuis Juillet 2004, l’état malien a décidé de la gratuité des ARV. 

Plusieurs réunions ont été faites afin d’améliorer la TME du virus. Ainsi les 

schémas thérapeutiques ont été proposés et sont en constante amélioration. 

Aussi existe-t-il dans le service, depuis cette date, une unité de grossesse à 

risque où se fait entre autre la CPN des femmes enceintes séropositives. Les 

différents bilans d’activité du service ont permis de constater une nette 

augmentation des cas de grossesses associées à l’infection à VIH. 

Peu de statistiques quant à la TME du VIH sont disponibles en Afrique [31, 

32, 38]. La seule étude faite dans le service en 2003 [3] n’avait pas donné un 

taux de TME.  

       Le nombre croissant de femmes en âge de procréer infectées par le VIH 

et l’absence de données  statistiques sur le taux de transmission mère enfant 

du VIH dans le service de gynécologie et d’obstétrique du CHU Gabriel 

Touré nous ont amenés à initier cette étude en nous fixant comme objectifs : 
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1- Objectif général :  

Etudier l’association grossesse et l’infection à VIH dans le service. 

2- Objectifs spécifiques : 

2-1 Déterminer la prévalence de l’infection à VIH au cours de la 

grossesse dans lesrevice. 

2-2 Déterminer les caractéristiques socio démographiques des gestantes 

VIH positives. 

2-3 Décrire la prise en charge des femmes enceintes infectées par le VIH. 

2-4 Déterminer le taux de transmission mère enfant du virus dans le 

service. 
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GENERALITES 

 

1- EPIDEMIOLOGIE : 

Le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) est aujourd'hui présent 

dans tous les pays du monde à des degrés divers. La pandémie touche 

particulièrement l'Afrique sub-saharienne qui concentre 70-80% des cas. 

Elle a causé la mort à 3,1 millions d'individus en 2006 selon les estimations 

de l'ONU SIDA/OMS [84]. 

 

En 2006, le nombre de personnes infectées était estimé à 40,3 millions 

dont 26,6 millions en Afrique sub-saharienne. La majorité des cas concerne 

les sujets jeunes de 15 à 49 ans, qui est la tranche d'âge active de la 

population. Cet état de fait à ainsi de lourdes conséquences socio-

économiques. L'infection à VIH représente la première cause de morbidité 

en Afrique (environ 20%), devant le paludisme [83, 84]. Elle a été 

responsable de 3,1 millions de décès en 2006 dont 2,4 millions en Afrique 

subsaharienne [84]. 

           La prévalence de l'infection est plus forte en zone urbaine qu'en zone 

rurale. Cette prévalence est relativement faible en Afrique de l'Ouest. Au 

Mali elle était de 1,7% en 2003 selon EDS III [37], 1,4% au Sénégal, 2,8% 

en Guinée, 7% au Burkina Faso, 4% en Cote d'Ivoire, 10% au Bénin, tandis 

qu'elle est plus élevée en Afrique de l'Est (12% en Tanzanie, 14% en 

Ouganda et 15% au Kenya) et en Afrique Australe (27% en Zambie, 30% du 

Zimbabwe et 43% du Botswana) [84]. 

Les femmes semblent être les plus touchées par cette pandémie avec 

une prévalence de 2% contre 1,3% [37]. En effet la prévalence de l'infection 

chez les femmes enceintes est de 0,25% en France [84]. 
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La surveillance épidémiologique du Mali repose en plus de la 

notification des cas de SIDA sur la surveillance sentinelle du VIH chez les 

femmes enceintes, l’enquête sur la prévalence des IST/VIH et les 

comportements sexuels (ISBS) et l’enquête démographique et de santé 

(EDS). Cette surveillance de la prévalence du VIH chez les femmes 

enceintes  en 2006 donne un taux global de 3,4% [52]. 

Si les mères infectées par le VIH ne bénéficient pas de traitement, le 

nombre d’orphelins de Sida devrait atteindre le chiffre de 40 millions d’ici 

2010 [84]. 

Au Mali, le premier cas de SIDA a été décrit en 1985 à l’HGT. Et 

depuis l’infection augmente surtout dans les populations à risque, quoique 

toutes les couches soient concernées. 

 

2- HISTORIQUE [82] 

 

Cela fait plusieurs décennies aujourd'hui que le virus du SIDA existe 

dans le monde. Les premiers sérums VIH positif reconnus ont été découverts 

à posteriori aux Etats-Unis en 1977.  

� En 1981 des cas de pneumonie à pneumocystis carinii ont été  

découverts chez les homosexuels américains, de même que des cas de 

sarcome de kaposi.  

� En 1982 la première définition du SIDA est acceptée.  

� L'identification du VIH type 1 a été faite en 1983 et deux ans 

plus tard une technique de mise en évidence des anticorps pour le diagnostic 

est mise au point. 

� C’est en 1983 que BARRE SINOUSSI et al [7] de l’équipe du 
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Professeur MONTAGNIER isolent le premier virus responsable du SIDA, le 

VIH-1. 

� Les premiers cas du SIDA ont été décelés en Afrique Centrale, 

au Zaïre en 1984. 

� Le type 2 du VIH a été isolé en 1986.  

� En 1993 la classification de la CDC est adoptée.  

� En 1995 c'est l'introduction des bithérapies anti rétrovirales et la 

possibilité de mesurer la charge virale.   

� Depuis 1996 c'est la trithérapie anti rétrovirale qui est utilisée et 

reconnue comme le traitement idéal. 

 

3- VIROLOGIE ET STRUCTURE DU VIH  

 

3-1- Rappels sur les Rétrovirus [16] 

Les virus de l'immunodéficience humaine appartiennent à la famille 

des rétrovirus caractérisée par la présence d'une activité transcriptase 

inverse. Ceux-ci se définissent par leur structure  de 10 nm de diamètre, 

possédant un génome fait de deux molécules d'ARN, simple brin se 

répliquant par bourgeonnement dans les cellules d'où elles sortent 

enveloppées. Les rétrovirus sont beaucoup plus caractérisés par leur mode de 

réplication : grâce à la transcriptase inverse, une enzyme qu'ils contiennent, 

leur génome à ARN est retranscrit en ADN simple brin puis double brin qui 

s'intègre à la cellule hôte. 

Les rétrovirus sont subdivisés en 3 sous familles selon leur 

pathogénicité :  
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- Les lentivirus (VISNA (mouton), FIV (félidés), SIV (singes) ont une 

évolution lente, ne sont pas transformants mais sont cytopathogènes. Seuls 

VIH-1, et VIH-2 sont pathogènes chez l'homme. 

- Les Oncovirus sont capables de transformer certaines cellules 

normales en cellules cancéreuses. Chez l'homme il a été identifié en 1980 les 

humains T leukemia lymphroma virus (HTLV 1 et HTLV 2).  

- Les spumavirus ne sont observés que chez les animaux et n'ont pas 

de pathogénicité reconnue.   

 

3-2- Structure du VIH  

En microscopie électronique, les virus de l'immunodéficience 

humaine présentent les caractéristiques des lentivirus avec un core central 

excentré, tronculaire et une enveloppe avec des spicules [7]. 

3-2-1- Le core central : il est formé de deux molécules d'ARN et de 3 

protéines : 

• La protéine la plus interne associée à l'ARN a un poids 

moléculaire de 15 000 Dalton (P 15) et est souvent dissociée en 2 sous 

unités (P7 et P9) par ailleurs le core viral contient des molécules de 

transcriptase inverse (RT) et d'intégrase. 

• La protéine la plus externe de poids moléculaire de 1 800 

(P18) est encore appelée protéine de membrane ou de malux et à 

laquelle est associée une troisième enzyme virale la protéase.  

   

3-2-2- l’enveloppe virale : elle est formée d'une double couche 

lipidique d'origine cellulaire et de 2 glycoprotéines (gP) virales. La 

glycoprotéine trans-membranaire  d’un poids moléculaire de 41 000 Dalton  

(gP 41) traverse la double couche lipidique. Elle est attachée, par des 
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liaisons faibles, non covalentes à la glycoprotéine d'enveloppe externe 

faisant saillie à la surface du virus sous forme de spicules. Cette 

glycoprotéine d'enveloppe externe a un poids moléculaire de 120 000 Dalton 

(gP 20). 

 

3-3-Organisation du Génome Viral [7] 

Le génome des rétrovirus est constitué d'au moins 3 gènes gag, pol et 

env codant respectivement pour les protéines internes de la nucléocapside, 

pour les enzymes (RT, intégrasse,  protéase), et pour les protéines de 

surface. En plus de ces 3 gènes classiques, le VIH possède d'autres gènes 

situés entre les gènes pol et env. A la suite du gène env se trouvent au moins 

6 gènes nommés tat, rev, vif, upu et nef, qui sont pour la plupart impliqués 

dans des phénomènes de régulation de l'expulsion des protéines virales, donc 

de la multiplication du virus. Le gène vpu du VIH 1 est remplacé par vpx 

chez le VIH2. 
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Figure 1: Structure du VIH-1. in Brun V. [16] 
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4- PATHOGENIE  

 

4-1-Cycle de réplication du VIH [16] 

Le cycle de réplication comprend deux étapes :  

• La première étape s’effectue par les enzymes virales. Elle se 

termine par l'intégration du virus dans le génome cellulaire 

• La deuxième étape comprend la synthèse de nouveau virion.  

 

4-1-1-L'entrée du virus dans la cellule. 

• Le virus s'attache à son récepteur spécifique, la molécule CD4, 

par l'intermédiaire de la glycoprotéine gp120. Puis cette glycoprotéine 

subit un changement conformationnel permettant la reconnaissance d'une 

région particulière de cette protéine, le domaine V3, par les récepteurs à 

la surface de la cellule. Parmi ces co-récepteurs, on peut citer la molécule 

C x CR4 (ou fusine) et la molécule CC R5 [16].   

• D'autres mécanismes d'entrée du virus dans la cellule hôte ont 

été décrits. Par exemple, la pénétration par l'intermédiaire du récepteur 

FC des immunoglobulines ou du récepteur pour le complément sous la 

forme d'un complexe virus anticorps, ou encore par l'intermédiaire de 

glycolipides, notamment le galactocéramide [7].   

 

4-1-2- Rétro transcription et intégration [16] : 

L'ARN viral, encore associé à des protéines de capside est rétro-

transcrit en ADN complémentaire par la transcriptase inverse. Puis cet ADN 

mono caténaire est copié par la RT (transcriptase inverse) en ADN 

bicatenaire celui-ci entre dans le noyau de la cellule et s'intègre à l'ADN 

chromosomique grâce à l'intégrase viral. 
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4-1-3- Transcription et synthèse des protéines virales [16] : après 

l'intégration de l'ADN pro viral en l'ADN cellulaire, la transcription du 

génome viral en ARN messager s'effectue par l'ARN polymérase II de l'hôte. 

Ces ARN vont coder pour des gènes régulateurs et les protéines virales, 

suivent l'encapsulation et la dimerisation de l'ARN viral. Ceci conduit à la 

maturation des protéines virales qui bourgeonnent à la surface de la cellule 

puis sont libérées dans le milieu extra cellulaire [7]. 

 

4-2-Population Cible  

Le VIH a un tropisme pour les cellules qui expriment à leur surface le 

récepteur CD4 et l'un des co-récepteurs. Il s'agit des lymphocytes T CD4 + 

Helper, mais aussi des monocytes et macrophages, les cellules dendritiques 

du sang et les homologues, les cellules de Langherans, les cellules micro 

gliales du système nerveux central [16]. 

Dans d'autres cellules, les virus sont simplement emprisonnés sans se 

répliquer ; c'est le cas par exemple des cellules folliculaires dendritiques 

présentes dans les centres germinatifs des ganglions.       

 

4-3-Propriétés Cytopathogènes:  

L'effet est surtout marqué sur les CD4+. Plusieurs mécanismes sont 

décrits: 

♦ Fusion des cellules en agrégats géants avec de multiples noyaux 

et ballonnement de la membrane cellulaire. Ce phénomène est médié par 

la gp 41 qui joue un rôle majeur dans la destruction des lymphocytes 

CD4 +. 

♦ Autres mécanismes :  
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C’est la toxicité directe du virus et ses protéines sur la cellule. Il y 

a apoptose par fragmentation de l'ADN chromosomique cellulaire 

déclenché par des cytokines, par la liaison de la glycoprotéine gp 120 à la 

molécule CD4 et voire par des super antigènes (mycoplasme). 

Destruction des cellules infectées par les cellules CD8 cytotoxiques.  

 

 5- TRANSMISSION [62]  

Depuis le début de cette pandémie, trois principaux modes de 

transmission ont été observés : la voie sexuelle, la voie sanguine et la 

transmission verticale. 

 

5-1- La Transmission Sexuelle : 

La majorité de la transmission par le VIH soit 75 à 85% s’effectue par 

les rapports sexuels non protégés [95]. 

C’est le mode de contamination le plus fréquent en Afrique. Les 

facteurs augmentant le risque de transmission sexuelle sont les stades de 

primo-infection et le SIDA qui  sont les stades où la virémie est élevée. 

D’autres facteurs de risque peuvent être cités : un taux de CD4 

<200/mm3, une  antigénémie P24 positive, une charge virale élevée non 

contrôlée ou multi résistance aux anti-rétroviraux. Le risque est aussi 

augmenté en cas d'infections génitales, de rapports sexuels pendant les 

règles, de violences sexuelles. 

 

5-2- La Transmission Sanguine : 

Elle est observée chez les usagers de drogues par voie intraveineuse, 

lors de transfusion sanguine, de transfusion d'extrait de sang à risque. Les 

contaminations professionnelles au cours de piqûres ou de blessures 
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accidentelles avec du matériel contaminé ou projection de sang sur les 

muqueuses. Le risque est diminué par le dépistage systématique chez les 

donneurs de sang.    

 

5-3- La Transmission Verticale : (de la mère à l'enfant). Elle peut se 

faire: 

- In utero dans les semaines précédant l'accouchement dans 1/3 

des cas et en intra- partum c'est-à-dire au moment de l'accouchement 

dans 2/3 des cas. 

- La période de l'allaitement représente également un risque 

d'infection pour l'enfant estimé entre 5-20% [79].  

Le mécanisme de transmission verticale peut se faire de plusieurs 

manières. Le passage trans-placentaire au cours de la grossesse dont les 

modalités sont imprécises peut s'effectuer par phagocytose des virions par le 

syncitiotrophoblaste ou par franchissement par les complexes virus IgG. 

Au cours de l'accouchement la transmission par le biais de micro 

transfusions materno-foetales à la faveur de contractions utérines. L'atteinte 

foetale peut ainsi se produire à cette période par propagation du virus par 

voie ascendante au contact direct et s'explique par la présence du VIH dans 

les sécrétions cervicales et vaginales. 

Le risque de contamination par voie ascendante est plus marqué pour 

une rupture des membranes de plus de 4 heures et ceci est d'autant plus 

important que la rupture est prolongée [7, 13].     

L'atteinte par contact direct lors du passage dans les voies génitales 

maternelles intervient par la pénétration du virus à travers les muqueuses 

(digestives ou respiratoires) ou à la faveur de micro lésions cutanées. Ces 

deux mécanismes sont corroborés par des taux de contamination en cas 
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d’accouchement gémellaire par voie basse plus élevés pour le premier 

jumeau. La contamination  dans la période post-natale par le biais de 

l'allaitement maternel, est certaine et explique le taux élevé de transmission 

mère enfant (TME) et l'ampleur de l'épidémie pédiatrique en Afrique. 

L'atteinte de l'enfant s'explique par la présence dans le lait maternel de 

virions à l'état libre ou contenus dans les lymphocytes infectés. 

Le taux de contamination est influencé par : 

- Des facteurs virologiques : le type de virus est un facteur 

majeur. En effet le VIH 1 est plus facilement transmis d’une mère à son 

enfant que ne le soit le VIH-2. Le sous type C a été lié au risque accru de 

transmission mère enfant.  

- Des facteurs maternels qui sont : 

♦ Le stade clinique avancé de l'infection,  

♦ Le taux de lymphocytes CD4 <200ml,  

♦ Une antigénemie P24 positive, 

♦ Une charge virale élevée. 

- Des Facteurs obstétricaux : 

♦ Gestes invasifs au cours de la grossesse (cerclage du col, 

amniocentèse, amnioscopie) 

♦ La prématurité   

♦ La rupture prématurée des membranes 

♦ La chorio-amniotite et les infections cervico-vaginales 

♦ L'hémorragie. 

Le badigeonnage à la chlorexidine du vagin au cours du travail ne 

semble pas avoir un effet bénéfique sauf en cas de rupture prématurée des 

membranes [11]. 
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           6-   CLINIQUE 

L'évolution clinique de l'infection à VIH s'effectue en plusieurs phases : 

 

6-1- Primo infection VIH [88] : 

3 à 6 semaines après la contamination par le VIH, les anticorps 

deviennent détectables dans le sérum des malades infectés. Cette phase peut 

être accompagnée de manifestations cliniques. 

Les premiers symptômes surviennent le plus souvent 10 à 15 jours 

après la contamination chez environ 20% des sujets. Il s'agit d'un syndrome 

d'allure grippale associant fièvre, sueurs, frissons, malaise général. On peut 

avoir une angine rouge, une éruption cutanée morbilliforme ou urticarienne, 

des troubles digestifs. Quelques fois on retrouve des manifestations 

neurologiques isolées telles la méningite lymphocytaire, l’encéphalite et la 

polyneuropathie [13, 18]. 

A l'examen physique on peut retrouver des adénopathies et parfois une 

splénomégalie.  

Biologiquement on peut retrouver un syndrome mononucléosique. 

Tous ces signes s'amendent en une dizaine de jours et le patient entre dans 

une phase asymptomatique dont la durée est plus ou moins longue. 

 

6-2- Phase Asymptomatique : 

Il s'agit d'une phase cliniquement latente mais biologiquement active. 

La réplication virale est constante avec une destruction progressive du 

système immunitaire. Ceci va déterminer l'apparition des manifestations 

cliniques de la phase symptomatique. Selon les études, l'évolutivité de la 

maladie semble faire intervenir divers facteurs dont les facteurs viraux, les 

facteurs environnementaux, génétiques et immunologiques.  
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� Les facteurs génétiques : la présence de l'antigène HLA-DR5. 

� Co-infection : avec Herpès virus, la réexposition au VIH, CMV. 

� La malnutrition : elle semble être un facteur favorisant 

l'évolution de la maladie particulièrement en Afrique [64]. 

 

Pendant cette phase, la régression du taux de lymphocyte T CD4 + se 

fait progressivement en quelques années de 500 à 350/mm3. Puis elle suit 

une phase dite de progression ou la chute de CD4 s'accélère pour passer en 

quelques mois en dessous de 200/mm3. Ceci est un facteur pronostic 

d'évolution vers le SIDA où la charge virale est maximale [87]. 

 

6-3- Phase Symptomatique [64]: 

Au cours de cette phase surviennent des infections dites opportunistes 

dont les plus fréquentes sont les suivantes : 

 

6-3-1- Pneumocystose: infection à Pneumocystis carinii 

• C'est l'une des infections opportunistes les plus fréquentes. La 

principale manifestation est la pneumopathie avec une toux tenace, une 

dyspnée progressive, une fièvre à 38° - 40° C, plus rarement une douleur 

thoracique. Le mode d'installation est souvent progressif ou parfois plus 

aigu. L'auscultation pulmonaire est souvent normale. L'aspect 

radiologique le plus évocateur est celui d'une pneumopathie interstitielle 

diffuse bilatérale. Le diagnostic est fait par la mise en évidence du 

parasite à l'examen direct dans le produit de lavage broncho alvéolaire.  

• L'évolution sans traitement aboutit à l'insuffisance respiratoire 

aiguë pouvant conduire au décès. 
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6-3-2-Toxoplasmose: infection à Toxoplasma gondii  

• La principale localisation est le système nerveux central. 

L'encéphalite toxoplasmique se manifeste par une fièvre, un trouble de la 

conscience de degré variable, des céphalées, des signes neurologiques 

focaux. 

• Le diagnostic est posé à la TDM ou à l'IRM cérébrale devant 

des images caractéristiques. Au scanner cérébral, on retrouve une prise de 

contraste annulaire ou modulaire au sein d'une hypodensité, multiple dans 

deux tiers des cas. Une sérologie toxoplasmique positive (en IgM) et la 

non prise de prophylaxie secondaire par le Cotrimoxazole sont des 

éléments en faveur. 

• Les autres localisations sont rares : encéphalite diffuse, 

choriorétinite, pneumopathie.  

 

6-3-3-Candidoses: 

• Elles sont observées chez 80 à 90% des patients infectés par le 

VIH. La principale localisation est oropharyngée. Elle est décrite par une 

langue noirâtre, surtout des dépôts blanchâtres au niveau de la face 

interne des joues, entraînant une sensation désagréable dans la cavité 

buccale.  

• L'atteinte œsophagienne se traduit le plus souvent par des 

brûlures rétro sternales et épigastriques mais elle peut être 

asymptomatique. Le diagnostic est posé par la fibroscopie qui permet de 

faire des biopsies permettant la mise en évidence des levures par la 

culture sur milieu de Sabouraud. 
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• Les autres localisations (oculaire, osseuse, septicémie) sont 

exceptionnelles.  

 

6-3-4-Infections à Mycobactéries: 

 

6-3-4-1-Infection à Mycobactérium Tuberculosis: 

� Elle survient parfois chez des patients ayant plus de 200 

CD4/mm3. Les populations vivant dans des conditions socio-

économiques défavorables sont particulièrement exposées. 

� Les manifestations cliniques diffèrent peu de celles de la 

tuberculose chez des immunocompétents. A un stade avancé de 

l'immunodépression, elle peut prendre une forme atypique. L'aspect 

cavitaire radiologique d'atteinte pulmonaire est plus rare. 

� L'anergie tuberculinique est fréquente du fait de 

l'immunodépression. Les atteintes extra pulmonaires sont fréquentes, 

isolées ou associées à l'atteinte pulmonaire : ganglionnaire thoracique, 

abdominale ou superficielle, hépatique, splénique, méningée. 

� Elle est la première cause de fièvre au long cours inexpliquée. 

Le diagnostic est posé par la mise en évidence du bacille de koch à 

l'examen direct du tubage gastrique ou autres prélèvements. 

 

6-3-4-2-Infection aux Mycobactéries Atypiques: 

� Elles apparaissent en général lorsque le taux de CD4 est 

inférieur ou égal à 50/mm3. L'infection peut être localisée au niveau 

pulmonaire, des ganglions superficiels, digestif (entérite ou cholangite).   
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� Le tableau le plus caractéristique est la forme disséminée : 

fièvre prolongée, sueurs, altération marquée de l'état général, hépato 

splénomégalie, anémie, voire diarrhée.  

� Le diagnostic est posé devant la positivité des hémocultures, 

plus rarement par la myélo culture. 

� Le pronostic est grave mais amélioré par le traitement dont les 

modalités ne sont pas encore clairement définies. 

 

6-3-5-Infection à Cytomegalovirus: 

• Elle est le plus souvent le fait d'une réactivation de CMV latent 

dans l'organisme. Elle survient chez les patients séropositifs pour le 

CMV. La localisation principale est la rétinite dans 70 à 80% des cas. 

• Le diagnostic est fait au fond d'œil de façon fortuite ou plus 

rarement devant des troubles de la vue, une baisse de l'acuité visuelle 

unilatérale au début, pouvant devenir bilatérale. 

• La deuxième localisation est le côlon  dans 15 à 20%. Les 

autres localisations sont l'œsophage, l'estomac, l'intestin grêle, 

l'appendice, le pancréas.  

 

6-3-6-Cryptococcose 

• L'infection à Cryptococus neoformans est rare en France et 

plutôt fréquente en Afrique. Elle réalise le plus souvent une méningo 

encéphalite. La méningite à crypto coque se traduit par un syndrome 

méningé fébrile. Ses manifestations peuvent être discrètes voire absentes. 

On peut retrouver des signes neurologiques focaux déficitaires, des 

troubles visuels ou de la conscience, des signes d'hypertension 

intracrânienne. 
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• Le diagnostic se fait à l'examen direct par la coloration à l'encre 

de chine et la culture du LCR sur milieu de Sabouraud. 

• A la TDM ou l'IRM, on retrouve des signes d'hypertension 

intracrânienne ou un cryptococcome (image ronde prenant le contracte en 

périphérie). 

• Autres localisations : pulmonaire, hépatique, digestive, 

médullaire, cutanée, prostatique.  

 

           6-3-7- Coccidioses intestinales: crysptosporidiose 

microsporidioise:  

• Elles sont responsables de diarrhée aqueuse chronique évoluant 

par poussée avec des périodes de rémission spontanée sans fièvre ni signe 

extra digestif. Elles peuvent aller jusqu'à 10 selles/jour responsable de 

dénutrition et de déshydratation. 

• Le diagnostic est fait par la mise en évidence du parasite dans 

les selles. 

 

6-3-8- Autres complications infectieuses: 

 Les infections bactériennes récidivantes sont de localisations 

principalement pulmonaires, sinusiennes, prostatiques. 

• Les infections virales à virus herpès simple, virus zona varicelle 

sont récidivantes, fréquentes et extensives. 

• L'Ebstein Barr virus est incriminé dans la leucoplasie chevelue 

de la langue. Il semble jouer aussi un rôle dans les lymphomes cérébraux. 
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• Les neurosyphilis, les salmonelloses récidivantes, infection à 

papulomavirus, la leucoencéphalite multifocale progressive, et les 

dysplasies du col utérin. 

 

6-3-9- Complications dues au VIH:  

• L'encéphalite à VIH : survient dans 15 à 20% des cas, se 

traduisant par des troubles des fonctions supérieures de la mémoire et 

l'installation progressive d'un syndrome démentiel, et à un stade évolué 

des déficits neurologiques. 

• Le VIH peut aussi être responsable de myélite et de neuropathie 

périphérique, de glomérulonéphrite avec hyalinose segmentaire et focale 

entraînant une protéinurie voire un syndrome néphrotique pouvant 

évoluer vers l'insuffisance rénale. 

• Atteintes hématologiques dont la plus connue est la 

thrombopénie. 

• La pneumopathie interstitielle lymphoïde est une pneumopathie 

d'évolution chronique due à une infiltration du parenchyme par les 

lymphocytes CD8  favorisant la surinfection bactérienne récidivante. 

Cette infiltration peut s'observer au niveau des nerfs périphériques, des 

organes hématopoïétiques, des reins ….  etc. 

• Le syndrome cachectique lié au VIH : il s'agit d'une altération 

de l'état général avec un amaigrissement majeur dû à l'augmentation des 

dépenses énergétiques induites par le virus et la diminution des apports 

caloriques.  
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6-3-10- Principales Néoplasies Secondaires : 

 

6-3-10-1- Maladie de Kaposi :  

• C'est l'affection néoplasique la plus fréquente chez les 

personnes vivant avec le VIH, 20 à 40% des cas. Il s'agit d’une néoplasie 

endothélial d'origine lymphatique ou vasculaire avec une prolifération 

des structures vasculaires. Le virus HHV8, du groupe herpès, serait 

incriminé dans sa pathogénie. Les localisations peuvent être cutanéo 

muqueuses (la plus fréquente) sous forme de nodules indolores de 

couleur violacée de taille variable. Tous les viscères peuvent être atteints 

: poumons, ORL, appareil digestif. 

 

6-3-10-2- Lymphomes:  

• La majorité est de type B immunoblastique (25-30%), à petites 

cellules non clivées type Burkitt (36-40%) ou à grandes cellules 

centroblastiques (10-30%). 

• Hodgkin : sa fréquence est la même que dans la population 

générale, mais le stade IV survient plus fréquemment d'emblée.  

 

6-3-10-3- Dysplasie du col utérin et carcinome in situ : 

Il existe chez les patientes infectées par le virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH), une augmentation du risque d’infection 

à papilloma virus humain (HPV) [85]. 

Le type HPV est le même chez les patientes infectées ou non par le 

VIH, Mais il existe un taux plus important de persistance de ces infections 

chez les patientes VIH positives surtout dans le cas d’un sous type viral 

oncogène. La persistance du virus est associée au développement des lésions 
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dysplasiques et il existe donc une incidence supérieure des CIN et des 

cancers du col chez des patientes VIH positives. Depuis 1993 le carcinome 

cervical infiltrant fait partie des critères d’entrée dans la maladie SIDA 

[100]. 

Le taux de récidive après un traitement conservateur est plus élevé, 

c’est pourquoi certains auteurs suggèrent un traitement médical associé à un 

traitement chirurgical. Les formes invasives du cancer du col ont un 

pronostic plus sombre que chez les femmes VIH positives, du fait de 

l’agressivité particulière, des carcinomes du col utérin chez les femmes 

séropositives. Le traitement standard comporte fonction du stade, l’âge, le 

désir ultérieur de grossesse, une chirurgie, ou une cryothérapie associée ou 

non à un taux de CD4 et de la gravité du SIDA. Le traitement ARV pourrait 

être renforcé, de même que la prophylaxie infectieuse. 

La surveillance clinique et hématologique est nécessaire au cours du 

traitement. 
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7- CLASSIFICATION 

Tableau I : Classification selon les signes cliniques et le taux de CD4 

CDC 1993. In OMS [84] 

 

 

 

 

Nombre de 

lymphocytes CD4 + 

CATEGORIE CLINIQUES 

A 

 

Patient 

asymptomatique ou 

primo-infection ou 

lymphadénopathies 

persistantes 

généralisées 

B 

 

Patient 

symptomatique sans 

critère de A ou C 

 

 

C 

 

SIDA 

> 500/ml ou > 29% A1 B1 C1 

200 à 499/ml ou 14 à 

28% 
A2 B2 C2 

< 200/ml ou < 14% A3 B3 C3 
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CRITERES DE LA CATEGORIE 

B 

CRITERES DE LA CATEGORIE 

C 

• Angiomatose bacillaire • Candidose bronchique, 

trachéale ou pulmonaire 

• Candidose oropharyngée • Candidose oesophagienne 

• Candidose vaginale 

persistance ou qui répond mal au 

traitement 

• Cancer invasif du col utérin 

• Dysplasie du col carcinome in 

situ 

• Coccidioïdomycose extra 

pulmonaire 

• Syndrome constitutionnel : 

fièvre > 38,5° C ou diarrhée > 1 mois 

• Infection à CMV autre que 

foie, rate ou ganglion 

• Leucoplasie chevelue de la 

langue 

• Rétinite à CMV avec perte de 

la vision 

• Zona récurrent ou envahissant 

plus d'un dermatome 

• Encéphalopathie due au VIH 

• Purpura thrombocytopénique 

idiopathique 

• Infection herpétique : ulcères 

chroniques > 1mois ou bronchique, 

pulmonaire ou œsophagienne 

• Salpingite en particulier lors 

des complications par abcès tubo-

ovariens  

• Histoplasmose disséminée ou 

extra pulmonaire  

• Neuropathie périphérique • Isosporose intestinale 

chronique > 1 mois 

 • sarcome de Kaposi 
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 • Lymphome de Burkitt 

 • Lymphome immunoblastique 

 • lymphome cérébral primaire 

 • infection à Mycobactérium 

avium ou M. Kansasii disséminée ou 

extra pulmonaire 

 • Infection à mycobactérie, 

identifiée ou non, disséminée ou extra 

pulmonaire  

 • Infection Mycobactérium 

tuberculosis quel que soit le site 

 • pneumopathie bactérienne 

récurrente 

 • toxoplasmose cérébrale 

 • syndrome cachectique dû au 

VIH 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 41

            Tableau II : Classification de BANGUI, 1985 (Définition clinique 

du SIDA de l'adulte en Afrique). In OMS [84] 

           La présence d'au moins deux signes majeurs associés à au moins un 

signe mineur, en l'absence d'autre cause d'immunodépression cellulaire. 

 

SIGNES MAJEURS SIGNES MINEURS 

• Amaigrissements > 10% • Toux persistante depuis plus 

d'un mois 

• Diarrhée chronique depuis 

plus d'un mois 

• Dermatite prurigineuse 

généralisée  

• Fièvre (continue ou 

intermittente) depuis plus d'un mois 

• Zona récidivant 

 • candidose oro-pharyngée 

 • infection à herpès chronique 

ou disséminées 

 • lymphadénopathie généralisée 

 

8-   ANOMALIES BIOLOGIQUES [64]: 

 

- On retrouve des anomalies hématologiques isolées ou 

diversement associées : 

- L'anémie chez 70% des patients, de type inflammatoire ou par 

myélodysplasie 

- La thrombopénie dans 10 à 15% des cas par atteinte centrale ou 

périphérique 
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- La leucopénie avec neutropénie dans 50% des cas et une 

lymphopénie qui est presque constante 

- On peut aussi trouver des troubles de l'hémostase dus à la 

présence d'anticorps antiphospholipide avec un temps de céphaline kaolin 

allongé 

- Les anomalies de la fonction rénale sont l'hypo-natrémie, 

l'insuffisance rénale par glomérulosclérose ou par toxicité des 

médicaments et l'insuffisance rénale aiguë par choc hypovolémique ou 

toxinique.   

 

9-  MOYENS DIAGNOSTIQUES: 

 

9-1- Diagnostic Virologique: 

Le diagnostic biologique de l'infection à VIH chez l'adulte est dans la 

grande majorité des cas basé sur la détection des anticorps. 

 

9-1-1-Dépistage des Anticorps:  

Il doit se faire par deux tests différents : 

� Soit deux tests Elisa (Enzyme liked immunosorbent assay) 

mixtes détectant à la fois les anticorps anti VIH-1 et anticorps ani VIH-2. 

� Soit un test Elisa mixte associé à un test Elisa VIH-1 mono 

spécifique; 

� Soit un test Elisa mixte associé à un test rapide. 
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9-1-2-Confirmation: 

Lorsque le test de dépistage est positif, un test de confirmation 

s'impose. Les tests de confirmation sont le Western blot (WB) et 

l'immunoblot. 

 

Chez l'enfant né de mère séropositive, un diagnostic précoce et précis 

s'impose pour une prise en charge rapide. Les anticorps maternels pouvant 

persister jusqu'à l'âge de 15 mois chez l'enfant, le diagnostic sérologique ne 

peut se faire. D'autres techniques sont utilisées : l'isolement du virus à partir 

des lymphocytes de l'enfant, ou la mise en évidence de l'ADN viral dans les 

lymphocytes périphériques par méthode d'amplification génique (PCR). 

 

9-2- Suivi Sérologique: 

Pour le suivi sérologique des patients infectés, il est possible de 

mesurer l'ARN VIH1. Ce qui est encore appelé la charge virale. Cet examen 

est nécessaire avant l'instauration du traitement anti rétroviral ainsi que pour 

suivre son efficacité, mais non indispensable. La mesure de la charge virale 

et la mesure du taux de lymphocytes CD4+ dans le sang périphérique sont le 

meilleur marqueur prédictif de l'évolution de l'infection.  

 

10- PRISE EN CHARGE DE LA FEMME ENCEINTE 

INFECTEE PAR LE VIH : 

 

10-1-Interrogatoire:  

Il précise la date de la contamination ou le moment de sa découverte, 

le type du virus (VIH1 ou VIH2), les signes fonctionnels et généraux : 

� Douleurs 
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� Fièvre 

� Diarrhée 

� Sueurs nocturnes. 

 

10-2-Examen Physique:  

 

10-2-1- Examen général: 

L'examen général se fera appareil par appareil en prenant soins de 

noter toute modification par rapport à la normale. 

Les mesures du poids, de la température, du pouls et de la tension 

artérielle seront effectuées. 

Au terme de cet examen clinique qui se doit d'être méthodique et 

rigoureux des examens complémentaires seront pratiqués pour apprécier 

l'incidence de la grossesse sur l'infection et celui de l'infection sur la 

grossesse et seront complétés par les examens habituels de la surveillance de 

la grossesse (selon les normes et protocoles en vigueur). 

 

10-2-2- Examen obstetrical: 

Il s'attachera à évaluer l'évolution de la grossesse en précisant son 

caractère normal ou pathologique. On recherchera: 

♦ L'activité cardiaque fœtale dont la présence signera une 

grossesse évolutive et l'absence la suspicion d'une mort fœtale ; 

♦ Une hypotrophie par la mesure de la hauteur utérine ; 

♦ Une menace d'avortement spontané ou d’accouchement 

prématuré (contractions utérines douloureuses, modifications du 

col, écoulement du liquide amniotique, métrorragies) ; 
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♦ Une infection genital basse (vulvo-vaginite, cervicite, 

condylome). 

 

 

10-3-Les Examens Complémentaires: 

 

10-3-1- Le Dosage des CD4: 

Cet examen est essentiel dans la prescription ou non à la mère des 

anti-rétroviraux. Ainsi selon les protocoles de l'Initiative Malienne d'Accès 

aux Anti rétroviraux (IMAARV) la tri thérapie ne sera administrée à la mère 

que pour un compte de CD4 < 350 cell/ml. 

 

10-3-2- La Charge Virale:  

Elle détermine par des techniques de biologie moléculaire la quantité 

de particules virales libres dans le sang (ARN plasmatique) exprimée en 

nombre de copies par ml. La charge virale permet de suivre la progression 

de l'infection, de poser l'indication d'un traitement anti- rétroviral et 

d'évaluer son efficacité. 

 

10-3-3- La Numération Formule Sanguine: 

Elle permettra de découvrir une anémie éventuelle qui pourrait contre 

indiquer l'administration des ARV. 

 

10-3-4- Le Dosage des Transaminases:  

Il évalue la fonction hépatique. L'augmentation des transaminases 

supérieure à 2,5 fois la normale constitue une contre-indication à 

l'administration des ARV. 
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10-3-5- La Créatininémie: 

Elle apprécie la fonction rénale. Une insuffisance rénale est une contre 

indication à l'administration des ARV. 

 

10-3-6- L'Examen Cytobactériologique des Urines (ECBU): 

Il permet de mettre en évidence une infection urinaire, la nature du ou 

des germes (par la culture) et l'antibiogramme précisera les antibiotiques à 

administrer.  

 

10-3-7- Les Prélèvements Vaginaux: 

Ils seront effectués devant une infection génitale basse afin de 

déterminer le ou les germes en cause pour leur éradication. 

 

11-MOYENS DE PREVENTION DE LA TRANSMISSION 

MERE ENFANT DU VIH: 

 

Comme moyens de prévention de la transmission mère enfant, nous 

disposons de: 

 

11-1- Prophylaxie anti rétrovirale de la transmission du VIH de la mère  

à l’enfant:  

Cette prophylaxie a pour objectif de diminuer le risque de transmission du 

VIH de la mère infectée à son enfant pendant la grossesse, l’accouchement 

et en pot partum. Elle utilise trois groupes d’ARV qui sont: 

         - Les inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI) sont 

les premiers ARV dont l'efficacité a été démontrée ; les molécules les plus 
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utilisées sont la zidovudine (AZT), la Didanosine (ddl), la Lamivudine 

(3TC), et la Stavudine (d4T). Ils franchissent la barrière placentaire. 

         - Les inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse 

(INNTI) ont une activité anti rétrovirale modeste, exposant à une sélection 

rapide de mutants résistants en monothérapie, et ne sont pas actifs sur la 

transcriptase inverse du VIH2 ; il s'agit essentiellement de la Névirapine 

(NVP) qui traverse la barrière placentaire. L'Efavirenz est contre-indiqué au 

cours de  la grossesse. 

- Les inhibiteurs de protéase (IP) : Cette classe d’antirétroviraux, 

combinée aux INTI a permis de révolutionner la thérapeutique 

antirétrovirale. En effet, la puissance intrinsèque des molécules de cette 

classe est grande et ne comporte pas de résistance croisée avec les 

inhibiteurs de la transcriptase inverse (INTI ou INNTI). Les IP agissent au 

niveau du processus d’assemblage des protéines virales nouvellement 

synthétisées en inhibant l’action d’une enzyme clé, la protéase virale. 

L’inhibition de cette étape clé de la réplication conduit à la production de 

virions défectifs incapables d’infecter de nouvelles cellules. Les IP sont 

actifs sur le VIH-1 et le VIH-2. 

Les IP actuellement disponibles sont : le ritonavir ou RTV, le saquinavir ou 

SQV, le nelfinavir ou NTV, l’indinavir ou IDV, l’amprénavir ou APV, le 

lopinavir/ritonavir ou LPV/r, l’atazanavir. 

Actuellement il est recommandé de prescrire tout IP (en dehors du 

nelfinavir), en association avec le ritonavir à faible dose (100 à 200mg deux 

fois par jour), à visée de renforcement pharmacologique (<< boosting >>), 

du fait des propriétés suivantes: 

� le ritonavir est un puissant inhibiteur enzymatique du cytochrome 

P450. A faible dose il entraîne une augmentation importante des 
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concentrations de l’IP qui lui  set associé, permettant une diminution 

du nombre de prise et un espacement des doses ; 

� il est bien toléré à faibles doses; 

� il rend possible les associations d’IP aux INNTI en annulant leurs 

interactions néfastes.     

De nombreux essais thérapeutiques et cliniques sont effectués dans le 

monde pour évaluer l'efficacité des ARV dans la réduction de la TME de 

l'infection.  

Cependant, les enjeux varient selon les continents et selon le niveau 

socio-économique des pays. 

Dès 1994, on a démontré qu'une administration longue de Zidovudine 

(AZT) dès la 14ème semaine de grossesse puis au cours du travail par voie IV 

réduisait le risque de transmission de deux tiers, de 26% à 8% [11, 69]. 

Des schémas plus simples et pouvant être appliqués à un stade tardif 

de la grossesse, ont été testés en Asie du Sud-Est (Thaïlande) et en Afrique 

(Côte-d'Ivoire et Burkina Faso) ; ils ont confirmé l'efficacité de l'AZT en 

prophylaxie sur des durées d'administration variables, celle-ci étant 

supérieure en cas d'allaitement artificiel [11].  

Un essai randomisé mené en Ouganda (HIV NET 012) comparant 

l'efficacité de l'AZT en protocole court (en fin de grossesse) et de la 

Névirapine en protocole ultra-court (au cours du travail) en prophylaxie de la 

TME, a montré une contamination de 25,1% dans le groupe AZT et 13,1% 

dans le groupe Névirapine [71, 102]. Le faible coût de ce traitement (environ 

2 dollars-US) en fait un protocole de choix dans les pays en voie de 

développement et/ou à revenu très faible. 

Le protocole de prise en charge des femmes enceintes infectées par le VIH 

au Mali prévoit la trithérapie ARV à but prophylactique à partir d’un âge 
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gestationnel de 28 SA. Le schéma thérapeutique de première ligne est la 

Stavudine (40 ou 30mg cp en fonction du poids) + la Lamivudine 150mg cp 

+ la Névirapine 200mg cp (l’Efavirenz étant contre indiqué pendant la 

grossesse au premier trimestre car responsable des anomalies du tube neural) 

[19]. 

Comme deuxième ligne thérapeutique on utilise de la Zidovudine 300mg cp 

+ la Lamivudine 150mg cp + la Névirapine200mg cp ou soit la Zidovudine 

ou la Stavudine associée à la Lamivudine et à l’Indinavir <<boosté>> au 

Ritonavir100mg selon que la femme soit mal suivie ou diagnostiquée 

tardivement ou si la charge virale est très élevée [19]. 

Si la patiente a besoin du traitement pour elle-même c'est-à-dire 

symptomatique ou taux de CD4 <350 cellules par millimètre cube, le 

traitement est institué avant 28 SA et répond aux schémas ci-dessus [19]. 

          Le protocole AZT  en perfusion (2mg/kg la première heure puis 

1mg/kg toutes les heures jusqu’à clampage du cordon) est institué pendant le 

travail d’accouchement par voie basse ou 4 heures avant la césarienne.  

A la naissance, la mise en œuvre rapide d’un bain du nouveau né est 

recommandée, bien que l’intérêt de cette mesure n’ait jamais été démontré. 

L’utilisation d’un antiseptique virucide dans le bain, tel qu’une solution 

aqueuse d’hypochlorite de sodium et de chlorure de sodium à 0,06%, peut 

être discutée, mais là aussi sans preuve de son intérêt. La désinfection 

oculaire est habituellement réalisée en salle de travail. L’aspiration gastrique 

doit être la moins traumatique possible compte tenu de la présence 

documentée de virus dans l’estomac ou dans les sécrétions nasopharyngées. 

Le bénéfice apporté par le traitement ARV prophylactique en phase 

post-natale est difficile à apprécier par rapport à celui des phases pré et per-
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natales, surtout lorsque la charge virale maternelle est indétectable en péri-

partum [27].   

-En l’absence de facteur de risque de transmission mère enfant du 

VIH, le nouveau reçoit de la bithérapie ARV qui dépend du type de VIH de 

la mère. 

Pour le VIH-1 le nouveau reçoit de la Névirapine sirop 2mg/kg en 

mono dose dans les 72 premières heures de vie associée à l’AZT sirop 

4mg/kgx2/j pendant 14 à 28jours. 

Pour le VIH-2 l’AZT est associée à la Lamivudine sirop (4mg/kgx2/j 

chacun pendant 14à 28 jours), la NVP étant inactive sur le VIH-2. 

 - En présence de facteurs de risque de transmission mère enfant du 

VIH le nouveau né  reçoit la trithérapie ARV à base de la NVP sirop 2mg/kg 

en mono dose associée à l’AZT et au 3TC sirop 4mg/kgx2/j pendant 14 à 

28jours. 

 

         11-2 Autres Médicaments 

� Vis à vis de la grossesse : il s'agit de médicaments permettant 

l'induction ou la direction du travail : 

- Prostaglandines E2 ou F2 sous forme d'ovules ou de gel 

- Dérivés de l'ocytocine 

� Vis à vis des complications de l'infection à VIH : on utilise les 

antimycosiques tels que l'Econazole, le Miconazole ou le Fluconazole 

sous forme d'ovules ou de gélules. 

 

11-3- Méthodes et mesures obstétricales de prévention de la 

transmission mère enfant du VIH : ce sont essentiellement: 

- L'aspiration intra-utérine manuelle ou électrique, 
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- La césarienne. 

 

11-3-1. Indications: 

La prise en charge de cette association est délicate et doit tenir compte 

d'un ensemble de facteurs, notamment : 

- L'intérêt de la femme ou du couple pour la grossesse 

- L'âge gestationnel 

- Le stade évolutif de l'infection 

Ces facteurs doivent être analysés en tenant compte du contexte 

social, culturel et législatif. 

 

11-3-2- Préalables  

La femme doit être informée de son statut. Cette annonce est difficile, 

particulièrement lors d'un dépistage systématique au cours de la grossesse. Il 

est souhaitable que celui-ci ait lieu dans le cadre d'un programme global de 

prévention de la TME du VIH. Le personnel doit faire preuve d'écoute, de 

patience, et d'empathie. 

         Les informations nécessaires (transmission périnatale, allaitement, 

prévention médicamenteuse, possibilité de contamination de la descendance 

et du partenaire) doivent être données de façon claire et compréhensible, 

dans un cadre collaboratif et en toute confidentialité. Une implication du 

partenaire facilitera le suivi médical et la prise en charge psychosociale.  
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                        11-3-3- Conduite à tenir : 

La prise en charge est multidisciplinaire, associant obstétricien, 

infectiologue, pédiatre, virologue, assistante sociale ou psychologue. 

Une décision sera prise en toute connaissance avec le couple, sur la 

poursuite de la grossesse. Devant un tableau de SIDA, une interruption 

médicale de grossesse (IMG) peut être demandée par la patiente ou son 

médecin. Durant la phase asymptomatique, l'on optera pour la poursuite de 

la grossesse, où seule la mise en jeu du pronostic vital maternel justifie 

l'IMG. 

 

11-3-3-1- Au cours de la grossesse: 

� Au plan obstetrical: 

L'IMG, si indiquée, sera réalisée dès le premier trimestre par une 

aspiration intra-utérine (électrique ou manuelle). Au delà, la préférence ira 

aux méthodes médicamenteuses (anti progestérones et anti prostaglandines). 

En cas de poursuite de la grossesse qui sera alors considérée comme à 

risque, les consultations seront rapprochées (mensuelles). 

Le suivi obstétrical sera orienté vers la recherche d'infections 

génitales. 

Le bilan biologique comprendra une numération formule sanguine 

avec numération des lymphocytes CD4, un dosage de la créatininémie, celui 

des transaminases hépatiques (ASAT et ALAT) et la recherche AgHbs si 

disponible, une mesure de la charge virale plasmatique. 

La réalisation d'un frottis cervical ou de la colposcopie permettra de 

vérifier l'absence d'anomalie de dysplasie ou de processus néoplasique. 

          Une surveillance échographique permettra d'effectuer une datation 

précise, et de dépister un éventuel retard de croissance. 
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La question de l'allaitement sera abordée suffisamment tôt. 

 

Les mesures de prévention de la transmission mère enfant (TME) sont en 

rapport avec les facteurs de risque suivants favorisant la TME : 

- Dépister et traiter énergiquement toutes les infections du tractus génital et 

les IST.  

- Dépister et traiter les menaces d’accouchement prématuré (MAP) et les 

chorioamniotites en cas de rupture  des membranes.  

- Eviter les amnioscopies, les versions par manœuvre externe VME), le 

cerclage du col, lorsque l’indication est indiscutable doit être précédé par 

une prophylaxie antirétrovirale au moins 15 jours avant le geste [19]. 

- Eviter autant que faire se peut les gestes invasifs tels que les 

amniocentèses ou les entourer d’une asepsie et de précautions techniques  

rigoureuses après une prophylaxie antirétrovirale.  

- Prévoir une césarienne élective à partir de 38 SA si la femme est mal 

suivie ou si traitement ARV institué tardivement ou si charge virale 

élevée. Seront contre-indiqués, le cerclage, le diagnostic anténatal par les 

méthodes invasives (amniocentèse), les manœuvres obstétricales telles 

que les versions et celles instrumentales (amnioscopie, etc). 

Au troisième trimestre, la pratique de prélèvements pour examen 

bactériologique permettra le dépistage d'infections génitales basses à traiter 

impérativement. 

Le choix de la voie d'accouchement ne dépendra que de critères 

obstétricaux, la pratique d'une césarienne pour l'indication infectieuse 

n'ayant pas d'intérêt en cas de trithérapie efficace. 
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               - Au plan infectiologique et biologique :  

Lorsque la femme ne relève pas d'une indication de mise sous 

traitement ARV, la prévention de la TME se fera à partir de 28 SA. Le 

traitement ARV institué sera une trithérapie associant 2INTI et un INNRT 

ou 2INTI et un IP  en l'absence de contre-indications : taux d'hémoglobine < 

à 8 g/dl, neutropénie < à 750/mm3  (AZT), ASAT > à 2,5 fois la normale, et 

créatininémie > 130µmol/l (IP). Les effets secondaires à type de nausées, 

rash cutané, d'anémie de neutropénie et de neuropathie doivent être connus. 

Si la gestante est vue tardivement, au-delà de 36 SA, l'on optera pour 2 INTI 

associés à un IP boosté et une perfusion d’AZT au cours de l’accouchement 

jusqu au clampage du cordon.   

Quand il existe une indication maternelle de traitement ARV constatée 

en début de grossesse, et que le déficit immunitaire est modéré ou sévère 

(CD4 < 350/mm3), une prévention sera instituée selon le schéma de première 

ligne (2 INTI + 1 INNRT « NVP » ou 1 IP) et le traitement  sera poursuivi 

après l'accouchement.  

Chez la femme déjà traitée, il faut procéder au remplacement de la 

DDC et de l'Efavirenz et de l’association D4T et ddi.  En l'absence de déficit 

immunitaire sévère, certains proposent une "fenêtre thérapeutique" autour de 

la conception si la grossesse est souhaitée. 

 

La tuberculose, infection opportuniste fréquemment rencontrée en 

milieu africain, ne fera pas l'objet d'une prophylaxie. Sa survenue imposera 

la conduite du traitement curatif associant la Rifampicine, l’Ethambutol et 

l’Isoniaside, au cours duquel le traitement ARV pourra être institué. 

Les infections sexuellement transmissibles  notamment la syphilis sera 

recherchée et traitée.  



 55

11-3-2-2- A l'accouchement:  

♦ L'accouchement doit adopter les précautions habituelles 

de protection devant tout sujet séropositif: port de lunettes, de masque, de 

blouse, double paires de gants. 

♦ En cas de rupture prématurée des membranes, les  

indications de césarienne seront élargies afin de limiter le risque de 

contamination fœtale par voie ascendante qui sera significativement majoré 

au-delà de 4 heures. 

♦ Au cours du travail, l'anesthésie péridurale garde ses 

indications habituelles. Il n'existe pas d'anomalie dynamique à rattacher à 

l'infection. Le tractus génital sera désinfecté par une application vaginale 

systématique de dakin ou de chlorexidine. Une perfusion IV d'AZT sera 

mise en place avec un débit à 2mg/kg durant la première heure, puis 1 

mg/kg/heure jusqu'au clampage du cordon ombilical. Les gestes invasifs 

entraînant des micro-lésions cutanées fœtales sont à proscrire, et les 

extractions instrumentales seront prudentes. 

♦ A l'expulsion, il faudra être sobre d'épisiotomie, et 

s'abstenir de traire le cordon ombilical. Le nouveau né sera manipulé avec 

prudence, et trempé dans un bain de dakin ou de chlorure de benzalkonium 

et lavé à l’aide d’une éponge fine pour éviter les micros traumatismes. Selon 

le protocole thérapeutique utilisé chez la mère, il recevra soit de l'AZT sous 

forme de sirop à raison de 4 mg/kg x2/jour pendant une durée de 14 à 28 

jours + de la NVP 2 mg/kg de poids en mono dose, dans un délai n'excédant 

pas 72 heures après la naissance, soit l’AZT + 3TC (4mg/kgx2/j pendant14 à 

28 jours) + la NVP 2mg/kg en mono dose ou L’AZT +3TC (4mg/kgx2/j 

pendant 14 à 28 jours). 
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11-3-2-3- Après l'Accouchement: 

L’allaitement artificielle est le mode d’alimentation le plus efficace 

dans la prévention de transmission mère enfant du VIH car il réduit le taux 

de transmission de 10% [51].  

L'allaitement maternel sera déconseillé sauf dans un environnement 

économique extrêmement défavorable. Le sevrage sera précoce (4 à 6mois) 

et le traitement ARV sera poursuivi durant toute la période de l’allaitement. 

Le nouveau-né ne sera pas isolé de sa mère. Il subira la démarche 

destinée à établir précocement une éventuelle contamination (recherche Ag 

p24 et PCR) dans les trois premiers mois de vie. 

 

* Dans les suites de couches: on recherchera la survenue 

d'endométrite, de pneumopathie ou d'infection urinaire. La prise en charge 

psychologique doit être renforcée. 

* A distance: il faut assurer une contraception efficace avec deux 

impératifs: éviter la survenue d'une grossesse inappropriée, et la surinfection 

du partenaire. Ces deux contraintes peuvent être assurées dans le cadre d'une 

de la planification familiale associant la prise de la pilule et l'utilisation 

systématique du préservatif.  

Le diagnostic définitif de séropositivité ou de séronégativité ne se fera 

qu’à 18 mois de vie à partir d’une sérologie VIH ; période à partir de 

laquelle tous les anti corps maternels disparaissent chez l’enfant.  
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                      METHODOLOGIE  
 

1-CADRE D’ETUDE  : 

Notre étude a été réalisée dans le service de gynécologie obstétrique de 

l’hôpital Gabriel Touré. 

Cet établissement qui fut d’abord un dispensaire central, a été érigé en 

hôpital en 1956.  

Il constitue avec les hôpitaux du point «G », du CNOS et de Kati le sommet 

de la pyramide sanitaire du Mali. Il est composé de plusieurs services: 

- L'administration; 

- La pharmacie; 

- Le bureau des entrées; 

- Le service des urgences «suc »; 

- Le service d’anesthésie  réanimation; 

- Le service de pédiatrie ; 

- Le service de laboratoire d’analyse; 

- Le service de gynécologie- obstétrique; 

- Le service d’imagerie médicale; 

- Le service de gastro-entérologie; 

- Le service de cardiologie ; 

- Le service de diabétologie ; 

- les Box de consultations externes (Gynécologie- obstétrique, Médecine, 

Chirurgie) ; 

- Le service d’oto-rhino-laryngologie «ORL » ; 

- Le service de traumatologie ; 

- Le service de kinésithérapie ; 

-Le service d’urologie ; 
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-Le service de chirurgie générale et infantile 

 

Le service de gynécologie- obstétrique de l’hôpital Gabriel Touré est un 

bâtiment à deux niveaux comportant 42 lits répartis entre 13 salles 

d’hospitalisation. 

- Au rez-de-chaussée, on y trouve : 

• 1 salle d’urgence avec une toilette interne ; 

• 1  salle d’accouchement avec deux tables d’accouchement ; 

• 1 salle de prise en charge du nouveau né ; 

• 1 salle d’attente et des suites de couche immédiates  avec deux 

lits ; 

• 1 salle de garde pour les sages femmes ; 

• 1 bloc opératoire d’urgence ; 

• 1 salle de garde pour l’aide du Bloc ; 

• 1 toilette externe pour les sages femmes ; 

• 1 bureau pour la sage femme maîtresse ; 

• 1 salle de soins infirmiers ; 

• 1 bureau pour le major de l’hospitalisation ; 

• 2 toilettes externes pour les gynécologues ; 

• 1 bureau pour les déclarations de naissances ; 

• 1 salle des internes ; 

• 1 toilette pour les internes ; 

• 1 toilette pour les infirmières ; 

• 5 salles d’hospitalisations : A, B, C, D et E : 

* Les salles A et B contiennent 3 lits chacune, 

* Les salles C, D et E contiennent  2 lits chacune. 
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- A l’étage, on y trouve : 

 

• 1 bureau pour le chef de service avec un secrétariat 

• 1 salle de garde pour les anesthésistes ; 

• 1 bloc opératoire pour les interventions chirurgicales 

programmées avec un bureau pour le major, une salle de réveil  

avec deux lits ; 

• 2 grandes salles d’hospitalisation A et B qui contiennent 12 lits 

chacune ; 

• 6 salles de première catégorie dont trois avec toilette interne (H, 

I, J) et trois sans toilette interne(C, D, F) ; 

• 2 toilettes externes pour les salles C, D et F 

• 1 salle de garde pour les médecins en spécialisation en chirurgie 

et en gynécologie- obstétrique. 

 Le personnel comprend : 

• 1 professeur  titulaire de gynécologie- obstétrique qui est le chef 

de service ; 

• 8 gynécologues- obstétriciens dont un assistant chef de 

clinique ; 

• 4 médecins en spécialisation en chirurgie et 6 médecins en 

spécialisation en gynécologie- obstétrique; 

• 28 Etudiants faisant fonctions d’interne ; 

• Une secrétaire ; 

• La sage-femme maîtresse ; 

• 24 sages-femmes ; 

• L’infirmier chargé des pansements et 8 infirmières ;  
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• 3 aides de bloc opératoire ; 

• L’anesthésiste de garde ; 

• 6 manœuvres.  

 

Le  fonctionnement du service de gynéco- obstétrique : 

Le service dispose d’un bloc à froid qui fonctionne quatre jours par semaine 

pour les interventions programmées et d’un bloc pour les urgences 

chirurgicales gynécologiques et obstétricales et qui fonctionne vingt-quatre 

heures sur vingt quatre heures. En outre, la consultation externe est assurée 

tous les jours par deux gynécologues- obstétriciens cinq jours par semaines 

(du lundi au vendredi). 

Le vendredi est réservé surtout au dépistage des dysplasies du col de l’utérus 

et les consultations prénatales pour les grossesses à risque. 

Un staff se tient tous les jours du lundi au jeudi à huit heures et quinze 

minutes pour discuter de la prise en charge des urgences admises la veille 

ainsi que des accouchements effectués. 

Une visite quotidienne des malades hospitalisées est effectuée par les 

spécialistes. La visite générale est effectuée par le professeur tous les 

mercredis. Une équipe de garde quotidienne travaille vingt-quatre heures sur 

vingt-quatre avec un gynécologue –obstétricien comme chef d’équipe. 

 

2- TYPE  D’ETUDE : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive.  

 

3- PERIODE D’ETUDE  : Elle s’étend sur une période de 48 mois allant de 

Janvier 2002 à décembre 2005. 
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4- POPULATION D’ETUDE  : Il s’agit de toutes les femmes enceintes 

séropositives au VIH  qui ont consulté et qui ont accouché dans notre 

service. 

 

5- ECHANTILLONNAGE  : 

 

     5-1 : CRITERES D’INCLUSION : Etaient incluses dans l’étude toutes 

les femmes enceintes séropositives au VIH quel que soit leur âge 

gestationnel dont la grossesse a été suivie à la maternité de l’hôpital Gabriel 

Touré, qui ont accouché dans notre service ou dans une autre structure de 

santé, et dont les enfants ont bénéficié de la prophylaxie ARV et de la 

sérologie à 18 mois de vie. 

 

     5-2 : CRITERES DE NON INCLUSION :  

Il s’agit de :  

- Toutes les femmes enceintes séronégatives au VIH qui ont consulté ou 

accouché dans le service, 

-  toutes les  femmes enceintes séropositives qui n’ont pas été suivies 

dans notre service, et les enfants qui n’ont pas bénéficié de la 

sérologie M18 soit parce qu’ils n’ont pas atteint l’âge de dix huit mois 

ou qu’ils ont été perdus de vue, 

- toutes les femmes enceintes séropositives qui ont fait une fausse 

couche ou qui ont été perdues de vue.     

  

    5-3 : TEHNIQUE D’ECHANTILLONNAGE  

Il s’agit d’une collecte systématique de tous les cas d’association VIH et 

grossesse enregistrée dans le service  pendant la période d’étude. 
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        Le déroulement de l’étude : plusieurs services ont été impliqués : 

 Le service de Gynécologie et d’Obstétrique de l’HGT: 

Les gestantes, reçues de divers services, ont été incluses selon les critères 

d’inclusion. La confirmation de la grossesse a été faite soit par un examen 

échographique, soit par la clinique. Un counseling de groupe était fait 

renforcé par le counseling individuel. Le choix est l’alimentation du futur 

enfant est abordé pendant ce counseling. Au cours de ces entretiens l’accent 

était mis sur l’intérêt à suivre les CPN et à respecter le calendrier de suivi du 

futur enfant. Un bilan pré thérapeutique était demandé pour chaque patiente. 

Il était composé du dosage des cellules CD4, de la charge virale (CV) depuis 

2005, la Numération Formule Sanguine, la glycémie, l’urée/créatininémie et 

les transaminases hépatiques. Le bilan clinique consistait à rechercher les 

signes de maladies opportunistes. Selon les résultats du bilan clinique et/ou 

para clinique, les patientes étaient mises sous ARV ou attendaient la 28e 

semaine de grossesse pour commencer le traitement anti rétro viral.  

La prévention par ARV avant l’avènement de la trithérapie (2002 à 2004), 

les patientes recevaient à la 36e semaine de grossesse un comprimé de 

névirapine qu’elles absorbaient au début du travail et étaient reçues en salle 

de travail pour l’accouchement. Les nouveaux nés recevaient le même 

médicament en sirop à raison de 2mg/kg de poids en une prise. A partir de 

Juillet 2004, la trithérapie a été la base du traitement de la gestante 

séropositive dans le service. Plusieurs schémas ont été proposés selon le 

moment de la visite prénatale et de l’inclusion: 

� Femmes ayant débuté  sa grossesse sous traitement ARV : 
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Nous avons poursuivi le traitement  ARV si chaque fois qu’il était 

efficace (critère clinique, immunologique et si possible virologique) et 

bien toléré.   

    NB: Chaque fois que le traitement ARV comprenait l’efavirenz 

(tératogène) pour les gestantes vues avant le 1er trimestre, nous l’avons 

remplacé par la névirapine ou un inhibiteur de la protéase. 

 

� Femmes ayant débuté sa grossesse en l’absence de traitement  

ARV :   

        - nous avons commencé rapidement le traitement ARV 

chaque fois que l’état de la gestante le nécessitait (stade III ou IV 

de l’OMS, CD4<350/mm3).  

 

       - pour les femmes asymptomatiques (stade I) ou peu 

symptomatiques (stade II) et ayant des CD4>350/mm3, nous avons 

commencé la trithérapie à 28 SA.  

 

� Femmes enceintes non suivies et non traitées et dont le diagnostic 

de l’infection a été retardé; nous distinguons deux situations : 

    - pour les gestantes vues après le 8ème  mois et avant le début de 

travail, nous avons fait une trithérapie ou bithérapie prophylactique 

selon la disponibilité des ARV.  

   - pour les femmes qui se sont présentées en début de travail, nous 

avons alors fait une bithérapie selon le protocole suivant:   

           * AZT (cp 300 mg) : dose de charge 600 mg puis 300 mg 

toutes les 3 heures jusqu'au clampage du cordon) ou AZT 
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(injectable) : à raison de 2mg/kg de poids en bolus puis 1 mg/kg de 

poids/ heure jusqu’ au clampage du cordon.   

           * et la Névirapine (1 comprimé de 200 mg) en début de travail.  

Dans tous les cas, les CPN ont été, d’abord mensuelles puis bimensuelles 

vers la 32e SA, période à laquelle une charge virale était demandée afin 

de déterminer la voie d’accouchement.  

 

         La prophylaxie par les ARV des nouveaux nés a été guidée selon le 

traitement de la mère. Ainsi :  

 

� Pour les mère qui ont reçu un traitement prophylactique correct 

(traitement ARV commencé avant ou à 28 SA et observance 

bonne)  pendant la grossesse  nous avons donné au nouveau né une 

bithérapie ci après:  

- AZT: 4mg/kg X 2 /j, débuté 6 à 12h après la naissance et à 

poursuivi  pendant 14 jours par la mère à domicile    

- NVP sirop: 1 dose orale à raison de 2mg/kg au cours des 72 

premières heures.  

 

� Pour les mères traitées moins d’une semaine avant l’accouchement ou 

n’ayant pas reçu de prophylaxie, nous avons fait le protocole suivant :  

 

-  AZT sirop (4mg / kg X 2 / j) + 3TC sirop (4mg / kg X 2 / j) 

pendant quatre semaines associé à la NVP sirop: 1 dose orale à 

raison de 2mg/kg au cours des 72 premières heures    
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� Cas particuliers, nous avons pour les mères infectées par le VIH 

2 mis les nouveaux nés sous AZT sirop (4mg / kg X 2 / j) + 3TC sirop 

(4mg / kg X 2 / j) pendant 14 jours.  

 

 Le service de Pédiatrie de l’HGT : tous les nouveaux nés  

ont été transférés en pédiatrie de l’HGT pour le suivi clinique et biologique  

jusqu’à 18 mois de vie. Aussitôt après la naissance les nouveaux nés ont été 

mis sous allaitement artificiel. Une 1ere  consultation pédiatrique a était faite 

à J7 de vie. Deux PCR ont été planifiées  pour chaque enfant mais non 

régulièrement réalisées faut de plateau technique. Au cours des consultations 

pédiatriques pendant les trois premiers mois les examens suivants étaient 

faits pour chaque enfant : NFS, ASAT et ALAT à la recherche d’une 

infection précoce à VIH et d’effets secondaires liés aux ARV. A partir du 

premier trimestre de vie les consultations étaient trimestrielles, M6, M9 et 

M12 de vie, période pendant laquelle sont réalisées deux sérologies VIH. A 

18mois  de vie la sérologie était faite pour chaque enfant afin de déterminer 

son statut sérologique définitif. Au cours des counseling des mères l’accent 

était mis sur la préparation du lait et l’importance à respecter les rendez 

vous.      

 La Pharmacie de l’HGT : c’est le lieu de la dispensation des 

ARV pour les mères et du lait artificiel pour les enfants. 

 Les Laboratoires d’analyse : les examens 

paracliniques ont été faits dans les laboratoire de l’INRSP, du Point ‘’G’’ et 

de ALDI, une structure privée.  

 Les autres services référents: sont le CESAC, les 

services de Médecine et de la gastro-entérologie de l’HGT, de service de 

maladies infectieuses et tropicales et du service de médecine interne. Les 
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patientes venant de ces services les ont été référées après accouchement pour 

le suivi et la prise en charge virologique.  

Outre notre service, certaines patientes ont été mises sous traitement ARV 

dans ces services.  

6- Définition opérationnelle: 

- Sujets naïfs : il s’agit de patientes mises sous ARV depuis au plus un mois 

ou qui ne sont pas encore sous AR. 

-Charge virale indétectable : il s’agit d’une charge virale <  à 25 copies/ml 

selon les normes du laboratoire ALDI. 

- Bonne observance : il s’agit de patientes qui n’ont pas oublié plus de 3 

prises de médicaments par mois. 

- Référence : C’est l’orientation d’une patiente vers un service plus 

spécialisé en absence de toute situation d’urgence. 

- Evacuation : C’est lorsque la patiente est adressée à un service plus 

spécialisé dans un contexte d’urgence. 

- Mutation :  C’est le transfert d’une patiente d’un service à un autre dans le 

même établissement sanitaire. 

- Nouveau né prématuré : Il s’agit de tout nouveau né avant 37 SA. 

- Nouveau né hypotrophe (retard de croissance intra utérin) : C’est un 

nouveau né à terme, avec un poids inférieur à l’âge gestationnel. 

- Pronostic maternel et fœtal : Nous entendons par pronostic maternel et 

fœtal l’issue de la grossesse pour la mère et le fœtus en terme de morbidité et 

de mortalité. 

- Gestité : C’est le nombre de grossesse chez la femme. 

                . Primgeste = Première grossesse. 

                . Paucigeste = Deux à quatre grossesses. 

                . Multigeste = Cinq à six grossesses. 
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                . Grande multigeste = plus de six grossesses. 

-Parité : C’est le nombre d’accouchement chez la femme. 

                . Nullipare =Zéro accouchement. 

                . Primipare =Un accouchement. 

                . Paucipare =Deux à quatre accouchements. 

                . Multipare = Cinq à six accouchements. 

                .Grande multipare =Plus de six accouchements. 

- Apgar : 

                . Zéro =Mort né. 

                . Un à trois =Etat de mort apparente. 

                . Quatre à sept =Etat morbide. 

                .Huit A dix =Bon Apgar. 

- La collaboration inter disciplinaire :  C’est la prise en charge conjointe 

d’une patiente par plusieurs spécialités médicales et/ou chirurgicales au sein 

d’une même structure de santé. 

- TME :  Transmission du virus de la mère à son enfant : Transmission 

verticale. 

- PTME :  (Prévention de la transmission mère enfant) : Ensemble des 

mesures pour empêcher ou pour réduire la transmission du virus de la mère à 

l’enfant. 

- Taux de transmission : C’est le nombre d’enfants séropositifs nés de 

mères séropositives au VIH par rapport au nombre total d’enfant nés de 

mères séropositives au VIH.           

 

7- SUPPORT DE DONNEE 
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Nous avons utilisé comme supports des données les dossiers IMAARV, les 

dossiers obstétricaux des patientes infectées par le VIH et les dossiers de 

suivi des nouveaux nés de mères séropositives au VIH. 

 

8- VARIABLES ETUDIEES 

Les variables étudiées ont été : l’âge, l’ethnie, le niveau d’instruction, la 

profession, la provenance, le statut matrimonial, le taux de CD4, la charge 

virale, la gestité, la parité, le nombre d’enfants vivants, le nombre 

d’avortement, les paramètres de l’accouchement ( état de la poche des eaux, 

état du bassin, pathologie obstétricales, voie d’accouchement), les protocoles 

et les schémas ARV prophylactique des mères et des enfants, les paramètres 

du nouveau né (Apgar, Poids), le mode d’alimentation, les résultats de la 

sérologie VIH à dix huit mois, le pronostic vital des patientes. 

 

9- PLAN D’ANALYSES ET DE TRAITEMENT DES DONNEES : 

Les données ont été saisies et analysées sur le logiciel Epi-version 6.fr 
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RESULTATS 
 

I- Prévalence: 

Durant notre période d’étude nous avons enregistré 9.701 patientes 

enceintes et 239 cas de patientes ayant une infection à VIH soit une 

fréquence de 2,46%.  

Pendant la même période 9291 accouchements ont été notés soit 2,27% 

d’infection à VIH chez les accouchées.  

Nous avons suivi dans le service 211 patientes enceintes séropositives, ce 

qui donne une fréquence de 2,17%. Cette fréquence est de 2,27% par 

rapport au total des accouchées. Nous avons noté 21 cas de fausses 

couches et 7 cas de perdue de vue.  

II-  Caractéristiques socio - démographiques  
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                Figure 2 : Répartition des patientes selon l’âge 
La tranche de 20-29 ans était la plus représentée avec 63,3 %. L’âge 
moyen était de 27,6 ans soit environ 28 ans avec des extrêmes de 17 et 43 
ans.   
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 Tableau III: Répartition des patientes selon leur profession. 
 
Profession           Effectif         Pourcentage (%) 
Ménagère              150                 71,09 
Vendeuse                16                   7,58 
Eléve / Etudiante                  8                   3,79 
Agent de santé 
Autres 

                 7         
               30 

                  3,31          
                14,22 

Total              211               100 
 
* = Agents de santé = 7; Animatrice = 2 ; Coiffeuse = 8 ; Comptable = 3 ; 
Couturière= 4 ; Enseignante = 4; Restauratrice = 1; Secrétaire = 5 ; 
Teinturière = 3. 
La majorité des patientes était des ménagères (71,09%) 
 
 

Tableau IV : Répartition des patientes selon leur statut matrimonial. 
 

Statut matrimonial        Effectif           Pourcentage (%) 
Mariée               201                    95,26 
Célibataire                   4                      1,90 
Veuve                   6                      2,84 
Total               211                  100 

 
Plus de 9 patientes sur 10 étaient mariées (95,26%). 
 
 

Tableau V : Répartition des patientes selon le régime matrimonial. 
 
Régime matrimonial Effectif          Pourcentage (%) 
Polygamie                 193                   91,46  
Monogamie    8                       3,80 
Autre*  10                     4,74 
Total 211                 100  

 
* = Les célibataires et les veuves. 
91,46 % des patientes vivaient dans un foyer polygame. 
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Tableau VI : Répartition selon la provenance des patientes.  
 

Provenance              Effectif         Pourcentage (%) 
C. E. S. A. C.               84                   39,81 
 HGT*               56                   26,54   
C. S. Ref               22                   10,42 
S. M. I. T               12                     5,70 
Autres**               37                   17,53 
Total             211                 100 

 
** = Cabinet médical/Clinique = 10 ; CNTS = 1 ; Elle-même = 21 ; 
Infirmerie de garnison = 1; Pédiatrie/ Traumatologie/ Réanimation 
(HGT) = 4;  
* = Il s’agit de la maternité, de la Gastro entérologie et de la Médecine. 
Les patientes provenant du C.E.S.A.C étaient les plus représentées (39,81 
%). Dans 14,21% des cas leur dépistage a été fait au cours de la CPN à la 
maternité. 
 

 
Tableau VII :  Répartition des patientes selon la nationalité. 

 
Nationalité          Effectif        Pourcentage (%) 
Malienne            198                93,84 
Autres*              13                  6,16 
Total            211              100 

 
* = Béninoise = 1 ; Burkinabé = 5 ; Guinéenne = 3 ; Ivoirienne = 1 ; 
Sénégalaise = 2 
La majorité des patientes était de nationalité malienne (93,84 %). 
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III : Virologie : 
 
Tableau VIII :  Répartition des patientes selon le type de VIH. 
 

Type VIH Effectif          Pourcentage (%) 
VIH1 191                 90,52 
VIH2   15                   7,11 
VIH1+VIH2     5                    2,37 
Total 211               100 

 
Plus de 9 patientes sur 10 étaient infectées par le VIH1 (90,52%). 
 
 
Tableau IX: Répartition des patientes selon le statut sérologique (VIH) 
du conjoint. 

 
Statut Sérologique 
VIH du conjoint 

            Effectif         Pourcentage (%) 

Positive                 31                  14,69 
Négative                 15                    7,11 
Non faite               165                  78,20 
Total               211                100 

 
Prés de 8 conjoints sur 10 n’avaient pas fait de sérologie VIH. 
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IV- Antécédents obstétricaux : 
 
Tableau X : Répartition des patientes selon la gestité. 

 
        Gestité              Effectif           Pourcentage (%) 
Primigeste                  30                  14,22 
Paucigeste                129                  61,14 
Multigeste                  26                  12,32 
Grande multigeste                  26                  12,32 
Total                211                100 

 
61,14% de nos patientes étaient des paucigestes et la gestité moyenne 
était de 3,5, avec des extrêmes de 1 à 11. 
 
 
Tableau XI : Répartition des patientes selon la parité. 

 
              Parité             Effectif           Pourcentage (%) 
Nullipare               28                     13,27 
Primipare               50                     23,70 
Paucipare             100                     47,39 
Multipare               22                     10,43 
Grande multipare               11                       5,21 
Total             211                   100 

 
     - Les paucipares représentaient 47,39% de l’échantillon avec une 
moyenne de 2,25 et des extrêmes de 0 à 9 

- 30,80 % (65 sur 211) de nos patientes n’avaient pas d’enfants vivants 
tandis que 45,97% en avaient un ou deux (97 sur 211). 
- 46,91 % (99 sur 211) des patientes avaient un ou deux enfants décédés.  
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V- Antécédents médicaux :  
 

Tableau XII : Répartition des patientes selon les antécédents médicaux 
 

Antécédents médicaux              Effectif          Pourcentage (%) 
Zona                12                   5,69 
Drépanocytose                  4                   1,90 
Tuberculose pulmonaire                  3                   1,42 
Asthme                  1                   0,47 
Autres*                23                 10,90 
Absentes 
Total 

             168  
             211 

                79,62           
              100 

 
* : Candidose digestive = 3 ; Péricardite = 2 ; Condylome vulvaire = 2 ; 
Furonculose = 1 ; Ulcère gastro-duodénal = 3 ; Pneumopathie non 
tuberculeuse = 6 ; Infection urinaire = 1 ; Prurigo = 3 ; Sarcome de 
Kaposi = 2 ;  
8 patientes sur 10 n’avaient pas d’antécédents médicaux (168/211 soit 
79,62%). 
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VI- Les facteurs de risque de transmission mère-enfant du VIH au 
cours de la grossesse. 

 
 Tableau XIII :  Répartition des patientes selon les facteurs de risque de 
transmission mère - enfant du VIH au cours de la grossesse. 

 
Facteurs de risque de transmission 
mère enfant du VIH 

         Effectif     Pourcentage 
(%) 

Menace d’accouchement prématuré             20               42,56 
Rupture prématurée des membranes             13             27,66 
Métrorragie             10             21,28 
Cerclage               2               4,25 
Charge virale élevée                2               4,25 
Total             47            100   
 

42,56% des patientes qui présentaient un facteur de risque de 
transmission mère-enfant du VIH avaient menace d’accouchement 
prématuré. Plus de 3 patientes sur 4 n’avaient pas de facteurs de risque de       
transmission mère-enfant du VIH au cours de la grossesse (164/211 soit 
77,7%).   
 
 

VII- Consultation prénatale : 
 
Tableau XIV :  Répartition des patientes selon le nombre de CPN pendant le 
suivi de la grossesse. 

 
Nombre de CPN               Effectif           Pourcentage (%) 
< 4                   26                   12,32 
4-5                 116                   54.98 
≥ 6                   69                   32,70 
Total                 211                 100 

 
54,98 % de nos patientes avaient fait entre 4 à 5 CPN avec une moyenne 
de 4 CPN par patiente. 
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Tableau XV : Répartition des patientes selon l’auteur de CPN. 
 

Auteurs des CPN              Effectif          Pourcentage (%) 
Sage femme*                  124                   58,77 
Gynécologue  
obstétricien 

                  87                   41,23  

Total                 211                  100 
   

 
-    Plus de 50 % de nos patientes étaient suivies par des sages femmes. 
- Ces patientes initialement suivies par la sage femme ont terminé leur 
suivi avec un gynécologue obstétricien. 

 
 

VIII- Pathologies au cours de la grossesse 
 
Tableau XVI :  Répartition des patientes selon la présence ou non de 
pathologies au cours de la grossesse. 

 
Pathologies au cours de la grossesse   Effectif Pourcentage       

(%) 
Pathologies non liées au VIH     153            72,51 
Pathologies opportunistes liées au VIH       18            8,53 
Absence de pathologies       40          18,96 
Total     211        100 

  
Près de 3 patientes sur 4 (72,51%) avaient des pathologies non liées au 
VIH. 
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Tableau XVII : Répartition des patientes selon les pathologies 
opportunistes liées au VIH. 

 
Pathologies opportunistes liées au VIH        Effectif Pourcentage     

(%) 
Condylomes vulvo-vaginaux           3         1,42 
Sarcome de Kaposi           2         0,95 
Prurigo           3         1,42 
Pneumocystose           1         0,47 
Tuberculose pulmonaire           1         0,47 
Zona           2         0,95 
Candidose digestive  récidivante           6         2,85 
Total         18         8,53 

 
Parmi les 8,53 % de patientes qui ont présenté des pathologies 
opportunistes, 2,85% avaient des candidoses digestives récidivantes. Ces 
pathologies étaient souvent associées chez la même patiente. 

 
 
Tableau XVIII :  Répartition des patientes selon les pathologies non liées au 
VIH. 

 
Pathologies non liées au VIH            Effectif      Pourcentage (%) 
Cervicite                  81               38,39 
Paludisme                  45              21,33 
Pré éclampsie                  16                  7,59    
Drépanocytose                    4                1,89 
Dysenterie amibienne                    3                1,43 
Fièvre typhoïde                    1                0,47 
Eclampsie                    1                  0,47 
Asthme                    1                 0,47 
Conjonctivite bactérienne                    1                   0,47 
Total                153              72,51 

 
Parmi les 72,51% de patientes présentant des pathologies non liées au 
VIH, 38,39% présentaient une cervicite et 21,33% un paludisme. 
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IX- Traitement anti-rétroviral  
 

Tableau XIX :  Répartition des patientes selon le moment de l’initiation du 
traitement anti-rétroviral. 

  
Moment d’initiation du 
traitement ARV 

Effectif Pourcentage (%) 

Avant la grossesse 
Pendant la grossesse * 

         38 
       173 

               18,00  
               82,00 

Total        211              100 
 
-Plus de 8 patientes sur 10 ont été mises sous traitement ARV pendant la 
grossesse actuelle. 
- * = 82% de sujets naïfs. 

 
 
Tableau XX : Répartition des patientes selon le moment de mise sous 
traitement ARV pendant la grossesse. 

 
Début du traitement ARV 
pendant la grossesse 
actuelle 

            Effectif              Pourcentage 
(%) 

Avant 28 SA                66                  38,15 
A 28 SA                33                  19,07 
Après 28 SA                74                  42,78 
Total              173                100 

 
Les patientes mises sous traitement ARV après 28 SA représentaient 
42,78%. 
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Tableau XXII : Répartition des patientes selon le protocole thérapeutique 
pendant la grossesse et le travail. 

 
Protocole traitement 
ARV 

            Effectif                 Pourcentage 
                       (%) 

Monothérapie                 47                        22,28 
Bithérapie                   1                          0,47 
Trithérapie*               163                        77,25 
Total               211                      100 
 

*Plus de 3 patientes sur 4 ont reçu une trithérapie. L’association la plus 
utilisée était AZT + 3TC  +  Indinavir boosté (42,65%) soit 90/211. 

     L’association D4T, 3TC, NVP représentait (23,69%) soit 50/211 contre 
10,90% pour  l’association D4T, 3TC, Indinavir et AZT, 3TC, NVP 
(23/211). 
     *Monothérapie =  NVP en début de travail. 

 
*Bithérapie = NVP comprimé + AZT en perfusion. 
 

 
Tableau XXIII : Répartition des patientes selon les effets secondaires liés 
au traitement ARV. 

 
Effets secondaires          Effectif  Pourcentage          (%)  
Nausée                93        44,08 
Vomissement                  7          3,31 
Eruption cutanée                  3          1,42 
Prurit                  1          0,48 
Pas d’effets 
secondaires 
Total 

             107   
             211 

       50,71      
     100 

 
- 1 patiente sur 2 présentait une tolérance aux ARV soit 50,71%.  
- L’effet secondaire le plus observé était la nausée (44,08%) et les 
molécules supposées responsables étaient la Zidovudine et l’Indinavir. 
Les effets secondaires ont été souvent associés : Eruption cutanée + prurit 
liés à la Nevirapine.   
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X- Le taux de CD4 
 
Tableau XXIV :  Répartition des patientes selon le taux de CD4. 
 

Taux de CD4 
(cell/mm³) 

               Effectif          Pourcentage  (%) 

< 350                   34                   25,57 
350- 500                   60                   45,11 
> 500                   39                   29,32 
Total                 133                 100 

 
- 45,11% des patientes ayant fait le dosage du taux de CD4 avaient entre 
350- 500 cell/mm³. 
Les patientes n’ayant pas le fait de dosage du taux de CD4 représentaient 
36,96% (78/211 patientes). 

 
 
 XI Issue de la grossesse  

 
Tableau XXV: Répartition des patientes selon l’issue de la grossesse. 

 
Accouchement             Effectif      Pourcentage (%) 
 A terme                170              80,56 
Avant terme                  41              19,44 
Total                 211            100     

 
• 8 patientes sur 10 (80,56 %) ont accouché à terme. 
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Tableau XXVI : Répartition des patientes selon le lieu d’accouchement. 
 

Lieu d’accouchement                  Effectif           Pourcentage (%) 
Maternité H.G.T                     174                    82,46 
Maternité C.S.Ref                       20                        9,48 
Non assisté                       10                      4,75 
Autre                         6                      2,84 
Maternité H.P.G                         1                      0,47 
Total                     211                  100 

    
     - 174 sur 211 des  patientes ont accouché dans notre service (82,46%). 

- Autre :   Cabinet médical : 2 ; Clinique  privée = 1 ; CSCOM = 3. 
- Les 17,5% qui ont accouché hors de notre service ont été revues avant 
la 24e heure de vie pour la prophylaxie ARV des nouveaux nés. 
  

Tableau XXVII : Répartition des patientes selon le type d’accouchement. 
 

Type d’accouchement            Effectif        Pourcentage (%) 
Voie basse               178                 84,36 
Césarienne                  33                 15,64 
Total               211               100 

 
Plus de 8 patientes sur 10 ont accouché par voie basse. 
33 patientes sur 211 ont accouché par césarienne (15,64%) dont 7,58% 
de césarienne prophylactique (16/211). 
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Tableau XXVIII :  Répartition des patientes ayant accouché à l’HGT 
suivant l’existence de facteurs de  risque de transmission mère-enfant du 
VIH pendant le travail. 

 
Facteurs de risque de TME du 
VIH au cours de l’accouchement 

         Effectif    Pourcentage 
         (%) 

Chorioamniotite               1          0,57 
Extraction instrumentale (Forceps)               1          0,57 
Episiotomie               6          3,46 
Aucun facteur de risque 
Total 

          166            
          174 

       95,40      
     100 

 
Plus de 9 patientes sur 10 qui ont accouché à l’HGT (95,40%) n’avaient pas 
de facteurs de risque de transmission mère enfant du VIH au cours du travail 
d’accouchement. 
 
Tableau XXIX : Répartition des patientes ayant accouché par césarienne 
selon l’indication. 

 
Indications de césarienne Effectif Pourcentage   

(%)      
Fracture ilio fémorale   1     3,03 
Eclampsie   1     3,03 
Charge virale élevée   2     6,06 
Condylomes vulvo-vaginaux    3     9,09 
Rupture prématurée des membranes  12   36,36 
Utérus bi-cicatriciel   3     9,09 
Utérus   cicatriciel + Bassin limite   2     6,06 
Bassin immature   4   12,13 
S.F.A   5    15,15 
Total 33 100 

 

            
* La rupture prématurée des membranes représentait 36,36% des           
indications de césarienne. Il s’agissait de patientes dont le déclenchement 
n’aurait pas permis un accouchement avant un délai de rupture < 4H. 
* 7 patientes ont bénéficié de la charge virale. 
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Tableau XXX: Répartition des patientes selon le type de grossesse. 
 

Type de grossesse               Effectif           Pourcentage (%) 
Mono fœtale                   208                   98,57 
Gémellaire                       3                     1,43 
Total                   211                 100 

 
- Plus de 9 patientes sur 10 avaient une grossesse mono fœtale.  
 

 
Tableau XXXI :  Répartition des patientes selon l’état des membranes  
 
Etat des membranes        Effectif   Pourcentage (%) 
R. P. M            13             7,48 
R. A. M          134           77,01 
R. S .M.            27           15,51 
Total          174         100 
 
- La rupture artificielle des membranes a été faite chez 77,01 % des patientes 
qui ont accouché à l’H. G. T, à une dilatation du col > à 7 cm. 
 
 
Tableau XXXII:  Répartition des patientes selon le délai entre la rupture des 
membranes et l’accouchement. 
 
Délai entre rupture des 
membranes et accouchement 
(heure)  

         Effectif       Pourcentage 
(%) 

< 4h            150             86,21      
4-6 h              13               7,47 
6- 12 h                8               4,59   
>12h                3               1,73 
Total            174           100 
 
Plus de 50 % des patientes qui ont accouché à l’HGT avaient un délai entre  
la rupture des membranes et l’accouchement inférieur à 4 heures et le délai 
moyen était de  3 heures avec des extrêmes de 1 heure à 13 heures. 
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XII- Paramètre des nouveaux nés 
  
 TABLEAU XXXIII: Répartition des nouveaux nés selon leur état à la 
naissance à l’H. G. T. 
Etat nouveaux nés à la 
naissance 

             Effectif Pourcentage (%) 

Vivants                 205            95,79 
Morts nés                   09              4,21 
Total                 214          100 
 
- Plus de 8 nouveaux nés sur 10 étaient vivants à la naissance. 
-Nous avons enregistré 3 grossesses gémellaires. 
 
 
TABLEAU XXXIV :  Répartition des nouveaux nés à l’HGT.  selon le score 
d’Apgar à la première minute.    
 
Score d’Apgar à la 
première minute. 

             Effectif Pourcentage (%) 

0 -3                  13             7,35 
4 -7                  10             5,65 
8 -10                154           87,00 
Total                177         100 
 
- Plus de 8 nouveaux sur 10 (87,00%) avaient un score d’Apgar compris 
entre 8 et 10. Le score moyen était à 8. 
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Tableau XXXV: Répartition des nouveaux nés à l’HGT selon le score 
d’Apgar à la 5ème minute. 
 
Score d’Apgar à la 
5ème mn 

             Effectif            Pourcentage 
                (%) 

0-3                  17                  9,60 
4-7                    1                  0,57 
8-10                159                89,83 
Total                177              100 
  
La majorité (89,83%) des nouveaux nés avait un score d’Apgar supérieur  à 
7. Le score moyen était de 8. 
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Figure 3 : Répartition des nouveaux nés selon le poids de naissance   
 
76,20 % des nouveaux nés  avaient un poids ≥ 2500g. Le poids moyen était 
de 2640g avec des extrêmes de700 à 4300g. 23,80% des nouveaux nés 
avaient un petit poids de naissance. 
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XIII- Traitement anti-rétroviral des nouveaux nés : 
 
Tableau XXXVI : Répartition des nouveaux nés selon le mode de 
traitement ARV. 
 
Mode de traitement ARV      Effectif Pourcentage      

(%) 
1          47        23,86 
2        133        67,51 
3            7         3,55 
4 
Total 

         10 
       197 

        5,08 
    100 

  
1= NVP sirop D.U 

2= NVP sirop D.U + AZT sirop pendant 2 semaines 

3= NVP sirop D.U + AZT sirop + 3 TC sirop pendant 4 semaines 

4= AZT sirop + 3TC sirop pendant 2 semaines. 

La bithérapie à  l’AZT et à la NVP sirop était la plus utilisée et représentait 

67,51 %. 

 
 
XIV- Mode d’alimentation 
 
Tableau XXXVII :  Répartition des nouveaux nés selon le mode 
d’alimentation. 
 
Mode d’alimentation            Effectif          Pourcentage  (%) 
Allaitement artificiel 
exclusif 

              195                  98,98 

Allaitement maternel 
exclusif pendant 4-6 mois 

                 2                     1,02 

Total              197                100 
 
L’allaitement artificiel exclusif était le plus utilisé et représentait 98,98 %. 
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XV- Statut sérologique des enfants à partir du résultat de la sérologie 
VIH à dix huit mois.  
 
Tableau XXXVIII: Répartition des enfants selon le résultat de la sérologie 
VIH à partir de 18 mois. 
   
Statut sérologique 
VIH 

         Effectif              Pourcentage 
(%) 

Séro positif                2                     1,98 
Séro negative              99                   98,02 
Total            101                 100 
 
- 101 nouveaux nés sur 197 vivants (51,27%) ont bénéficié de la sérologie à 
18 mois de vie pendant notre période d’étude.  
- Plus de 9 nouveaux nés sur 10 avaient une sérologie négative à dix huit 
mois de vie.  
- Les 2 nouveau nés qui avaient une sérologie à M 18 positive ont été  
exclusivement nourris au sein maternel (allaitement maternel exclusif).    
 
 
XVI- Pronostic vital de la mère.  
 
Tableau XXXIX :  Répartition des patientes selon le pronostic vital. 
 
Pronostic vital           Effectif           Pourcentage (%) 
Vivantes              204                  96,68 
Décédées                  7                    3,32 
Total               211                100 
 
3,32 % de nos patientes étaient décédées. 85,7% de décès (6 décès sur 7) 
étaient liés au VIH.  
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COMMENTAIRE ET DISCUTIONS  

 

1- ASPECT METHODOLOGIQUE: 

       Nous avons fait une étude rétrospective s’étendant sur 48 mois. De ce 

fait comme dans la plupart des études à collecte rétrospective, certains 

paramètres n’ont pu être précisés. 

Dans le cadre de la PTME, le diagnostic définitif de la contamination ou non 

de l’enfant peut se faire soit avec 2 PCR (diagnostic rapide) soit comme 

c’est le cas le plus souvent après une sérologie à M18 de vie. Ainsi sur les 

239 mères suivies, seules 101 enfants avaient M18 de vie.  Ces faits 

expliquent les chiffres variables notés dans notre étude. 

               

                                    2- RESULTATS 

2-1 FREQUENCE : 

 

     Les séroprévalences de l’association VIH et grossesse chez nos gestantes 

et nos accouchées ont été respectivement de 2,46 et 2,27%. 

Notre taux d’infection à VIH chez les accouchées est 1,4 fois supérieur à 

celui de Bagayogo A. [3], mais largement inférieur, sans qu’on puisse 

l’expliquer à celui de Sombie I. et al cités par Bagayogo A [3]. Il est proche 

de celui rapporté par Bamba et al [4]. En effet Bagayogo A. [3] dans une 

étude effectuée sur 3.042 patientes a rapporté une fréquence de 1,7% 

d’association VIH et grossesse. Ce faible taux pourrait s’expliquer par le fait 

qu’en 2002 notre service venait d’être érigé en site PTME, et l’organisation 

de la prise en charge des gestantes séropositives venait alors de commencer. 

Depuis 2004, les consultations prénatales, dans le cadre des grossesses à 
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risque sont régulières et plus fréquentes augmentant ainsi la file active des 

patientes séropositives dans le service. 

     Le Sénégal qui a des caractéristiques socio culturelles proches des nôtres 

avait en 2003 une séroprévalence chez les femmes enceintes de 1,7% [31]. 

Cette séroprévalence au Mali, à partir de la surveillance sentinelle du VIH et 

de la syphilis chez la femme enceinte était de 3,4% et de 3,9% à Bamako 

[91]. Diouf A. [31] dans une étude dont la méthodologie est proche de la 

nôtre a noté 1,28% de séroprévalence en consultation prénatale (2,5%). 

Dans les pays développés comme la France et les Etats-Unis qui disposent 

de moyens importants, la séroprévalence est plus faible [56]. En 2002 des 

fréquences de 0,25 et 0,8% ont été respectivement rapportées dans ces deux 

pays. 

     Cette variabilité des fréquences des pays en voie de développement 

comparées à celles de la France et des Etats-Unis pourrait s’expliquer par : la 

faible « culture médicale » de nos patientes d’une part et d’autre part par les 

habitudes culturelles comme la polygamie  favorisant ainsi la propagation du 

virus chez les femmes enceintes. En effet le faible niveau de culture 

médicale dans nos contrées fait que les moyens de prévention tel que l’usage 

des préservatifs sont peu utilisés [105].   

              

      Les deux sérotypes de virus ont été retrouvés dans notre étude à des 

proportions diverses. Ainsi dans plus de 9 cas sur 10 il s’agissait de VIH-

1(90,52%), l’association VIH-1 et 2 n’ayant constitué que 2,37%, tendance 

observée dans la plupart des séries [3, 9, 31, 55, 91]. Cette répartition 

géographique du VIH-1 qui domine dans la plupart des données [ 31] serait 

liée à la virulence du VIH-1, mais aussi à son caractère dominant dans les 

pays en Afrique de l’Ouest.    
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 2-2 DONNEES SOCIO DEMOGRAPHIQUES : 

 

      L’âge moyen de nos patientes (27,6 ans) est superposable à celui de 

Bagayogo A. [3] qui a été de 28,9 ans, résultats similaires à ceux de Maiga 

M. Y. [68], Traoré S. O. [104] alors qu’en Guinée l’âge moyen des patientes 

a été de 24,5 ans [29]. Tous reconnaissent que les patientes jeunes sont les 

plus exposées. [31, 91] 

 

       Nous pensons comme Diouf A. [31] que la plupart des  contaminations 

des femmes se ferait dans le cadre du couple. Ainsi le profil comportemental 

plus que le statut matrimonial semble jouer un rôle dans la survenue de 

l’infection [31]. 

       Nos patientes étaient mariées dans plus de 9 cas sur 10 (95,26%) comme 

dans les séries de Bagayogo A. [3] et de Diouf A. [31].Elles Etaient surtout 

des ménagères (71,09%) et vivaient dans 91,46% des cas dans un régime 

polygame, multipliant ainsi le risque de propagation du VIH dans les foyers. 

L’absence d’activité rémunératrice chez la plupart de nos patientes (71,09% 

de ménagères) a été un handicap, malgré la gratuité des ARV, car elles 

avaient souvent des difficultés financières, comme chez Koné Y. [58], les 

empêchant de respecter les rendez vous.  

Trois études faites antérieurement au Mali [3, 48, 55] avaient plutôt noté, 

sans qu’on puisse l’expliquer, un taux plus élevé de régime monogame. 

 

       La provenance de nos patientes qui étaient dans 93,84% des cas de 

nationalité malienne, a été variée. Le CESAC a été le service qui nous a 

référé le plus de patientes (39,81%). Ceci  pourrait s’expliquer par le fait que 

ce centre est l’un des premiers à recruter des patientes séropositives d’une 
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part et d’autre part par la qualité de la collaboration existant entre nos deux 

services. Dans 26,54% des cas, les patientes provenaient des services de 

l’HGT. Elles ont soit été dépistées lors des CPN à la maternité de l’HGT 

(14,21%) soit référées d’un autre service de l’HGT pour le suivi PTME. Le 

service de maladie infectieuse et tropicale de l’hôpital du Point ‘’G’’ et 

certains centres santé de santé de référence de Bamako ont respectivement 

adressés pour le suivi dans notre service 5,70 et 10,42% de gestantes 

infectées par le VIH.    

 

         L’un des problèmes dans la prise en charge des patientes séropositives 

est l’implication du conjoint. [58]. Ainsi plus de 3 conjoints sur 4 (78,20%) 

dans notre série n’avaient pas fait de sérologie VIH. Celle-ci était positive 

dans 14,69% des cas. L’absence d’implication du partenaire a souvent rendu 

difficile la prise en charge de nos patientes et le suivi des enfants. Le 

renforcement du counseling à l’endroit des couples devrait permettre 

d’améliorer le taux de réalisation de la sérologie dans les couples dont nous 

avons la charge. 

  

 2-3 CARACTERISTIQUES OBSTETRICALES : 

 

          La gestité moyenne dans notre étude était de 3,5 pour une parité 

moyenne de 2,5, résultats comparables à ceux de la plupart des séries 

africaines [3, 31, 32]. Les paucigestes (61,14%) et la paucipares (47,39%) 

ont les plus représentées. Certaines patientes n’avaient pas d’enfants vivants 

(30,77%) alors que 46,90% d’entre elles avaient un ou deux enfants décédés. 

Ces antécédents de décès d’enfants ont entre autre contribuer à favoriser 

l’adhésion de ces femmes à notre programme. 
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  2-4 SUIVI DE LA GROSSESSE : 

            

         L’association VIH et grossesse fait de celle-ci une grossesse à risque. 

La particularité dans le suivi de l’association VIH et grossesse réside d’une 

part dans l’appréciation de l’état clinique et immunologique de départ des 

gestantes, la recherche de maladies opportunistes, la prescription d’ARV 

surtout dans le but de prévenir la transmission mère enfant du VIH et d’autre 

part le choix de la voie d’accouchement qui est fonction outre les critères 

obstétricaux, du résultat de la charge virale.  

         

       Dans 8 cas sur 10 nos patientes ont fait au moins 4 CPN 

avec une moyenne de 4 par patiente ; la plupart de ces CPN ayant été assurée 

par un gynécologue. Le taux élevé de CPN dans notre série s’explique par le 

rapprochement des consultations au voisinage du terme, comme dans toutes 

les grossesses à risque et la détermination du risque éventuel de la TME du 

virus nécessitant des consultations plus fréquentes. 

Ces CPN ont permis d’étudier les antécédents de nos patientes, de noter au 

cours de la grossesse des pathologies liées (8,53%) ou non (72,51%) au VIH. 

Les principales pathologies  notées dans les antécédents de nos patientes 

étaient la tuberculose pulmonaire (1,42%), zona (5,63%).  

Le zona (0,95%), le sarcome de Kaposi (0,95%), les condylomes vulvo- 

vaginaux (1,42%), la candidose digestive récidivante (2,85%) et le prurigo 

(1,42%) ont été les principales pathologies liées au VIH rencontrées dans 

notre étude. Celles qui n’étaient pas liées au VIH étaient dominées par le 

paludisme (21,33%), les cervicites (38,39%). Kattra N. [55] avait noté un 

taux très élevé de cervicites associées au VIH. La prise en charge de ces 

lésions cervicales associées au VIH est indispensable pour empêcher leur 
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évolution vers la cancérisation. En effet certaines études [85, 100] montrent 

l’association du cancer du col de l’utérus et l’infection à VIH surtout chez 

les patientes jeunes ayant un taux de CD4 bas. 

      La prophylaxie antipaludique des gestantes séropositive est primordiale, 

certaines études rapportant des charges virales élevées en cas d’infection 

parasitaire sévère [59]. Dans notre étude, elle a consisté en l’administration 

de la sulfadoxine pyriméthamine en deux prises : entre 16-20 SA pour la 

première prise et entre 32-34 SA pour la deuxième prise à raison de 200mg 

/20kg de poids à chaque prise.  

D’autres événements pouvant favoriser la contamination fœtale ont été notés 

dans notre étude. Il s’agit de la menace  d’accouchement prématuré (9,49%), 

des métrorragies (4,73%) liées ou non à cette menace, la rupture prématurée 

des membranes (6,16%). Les contractions utérines survenues au cours de ces 

menaces auraient pu favoriser le passage transplacentaire du virus de la mère 

au fœtus. La survenue de métrorragie, spontanée ou provoquées lors des 

cerclages a été citée comme facteurs favorisant la contamination fœtale. 

Toutes ces patientes étaient déjà sous ARV au moment de ces événements 

obstétricaux pathologiques. 

Peu de patientes dans notre étude avaient fait une charge virale (7 cas) 

dont la disponibilité était irrégulière tandis que 60% d’entre elles avaient fait 

au moins un dosage des cellules CD4 pendant la grossesse.  Celui-ci était 

supérieur ou égal à 350 cell/mm3 dans 74,43% des cas. 

Les anti rétro viraux ont considérablement amélioré le     

pronostic maternel en terme de survie et le pronostic des enfants quant à la 

transmission materno-foetale du VIH. Ce-ci a motivé les autorités maliennes 

à proposer la trithérapie dans la PTME [19]. Plusieurs schémas 

thérapeutiques, selon l’évolution des protocoles au Mali, ont été effectués 
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dans notre étude. Ainsi jusqu’en mars 2004, nos patientes ont surtout 

bénéficié de la névirapine en dose unique en début de travail (22,28%). Mais 

depuis la gratuité des ARV au Mali, la trithérapie constitue la base du 

traitement chez nos patientes séropositives (77,25%). Notre protocole est 

différent de celui de Diouf A. [31] qui utilise soit la zidovudine dès la 34e 

semaine de grossesse (62,8%) ou la névirapine (26,9%) pendant la 

parturition. Dans notre série, plusieurs associations d’ARV ont été faites 

selon la puissance d’action des ARV, l’âge de la grossesse à l’inclusion, la 

charge virale et le taux de CD4 (chaque fois qu’ils étaient disponibles). 

Ainsi, nous avons initié chez nos patientes la trithérapie à base de 

AZT/3TC/Indinavir (42,65%), D4T/3TC/Névirapine (23,69%) contre 

10,90% de l’association D4T/3TC/Indinavir ou AZT/3TC/Névirapine. 

Globalement, les patientes qui ont été vues après 28 SA et/ou qui avaient 

une charge virale élevée ont reçu les association d’ARV contenant un 

inhibiteur de la protéase (Indinavir) comme recommandé par Defraisy [27]. 

Certaines patientes ont vu leur traitement initié avant la 28e semaine de 

grossesse (38,15%) ou même avant tout début de gestation (18%). Il 

s’agissait de patientes qui avaient besoin de traitement pour elles mêmes, 

leur taux de CD4 étant inférieur à 350/mm3 (25,57%) ou qui avaient des 

signes cliniques liés au VIH. Parmi nos patientes traitées, 82% étaient des 

sujets naïfs contre 96,8% chez Arnaud J. [2] qui avait prescrit 79,1% de 

combinaison fixe de D4T/3TC/NVP, taux supérieur au nôtre (23,69%). Nos 

patientes ont, en raison de leur efficacité [107] et de leur faible risque de 

résistance [57], plus utilisé les combinaisons médicamenteuses contenant un 

inhibiteur de la protéase, même si selon Klein M.B et al. [57], leur utilisation 

est complexe. Le sous dosage de l’indinavir (inhibiteur de la protéase) chez 

la femme enceinte pourrait entraîner des résistances, des échecs 
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thérapeutiques et donc favoriser la contamination per partum et rendre 

difficile la prise en charge de la patiente et de l’enfant en cas de 

contamination effective. [21].      

L’analyse génotypique des virus a mis en évidence dans sa série une 

mutation des résistances chez 42 et 47 patients respectivement avec les 

INRT et le INNRT [2]. Il en est de même chez Lyons F. [66] qui rapporte 

13% de résistance primaire après trithérapie chez les femmes enceintes.   

Nous n’avons pas fait, notre plateau technique étant insuffisant, de test de 

résistance génotypique. Toutes les molécules d’ARV sont successibles à des 

degrés variables, de conduire à des mutations. Ainsi les prévalences de 

mutation en France ont été respectivement pour les INRT, les INNRT et les 

IP de 10%, 3,3% et 4,3% [28], surtout si ces molécules ont été utilisées 

seules. 

La plupart des auteurs actuels  [97,103] préconisent une trithérapie dont les 

effets sont plus bénéfiques pour le nouveau né comparée à la monothérapie 

(22,86% dans notre série avec la zidovudine seule ou névirapine seule) ou la 

bithérapie (67,51% dans notre étude avec névirapine et zidovudine).  

Cependant les effets de la trithérapie sur le foetus et l’enfant [103] ainsi leur 

impact pendant une durée d’utilisation limitée chez les femmes enceintes sur 

l’émergence de résistance [41] ne sont pas encore étudiés.  

   Certains effets secondaires sont spécifiques de certaines molécules. Mais 

tous les auteurs [78, 103] sont unanimes sur la responsabilité de la 

névirapine dans la survenue de rash cutané et d’hépatotoxicité. Il en été ainsi 

dans notre série où 2,89% des cas d’éruptions cutanées ont été rapportées 

après l’utilisation de cette molécule. Timmermans S. [103], dans une étude 

cas-témoins rapporte des troubles gastro-intestinaux plus fréquents avec le 

nelfinavir (p<0,001) alors que l’atteinte hépatique était plus rencontrée avec 
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la névirapine (p<0,003). D’après la même étude, ces effets secondaires sont 

plus fréquents chez les femmes enceintes qu’en dehors de la grossesse. 

[103]. A l’interrogatoire de nos patientes, celles-ci avaient lié les nausées 

(44,08%) et les vomissements (3,31%) à l’absorption de l’Indinavir.   

  

         Nous pensons qu’au Mali, comme dans la plupart des pays en voie de 

développement qui ne disposent pas de moyens de test génotypiques de 

résistance, certains facteurs tels que le type d’ARV utilisé, l’absence de 

traitement ARV antérieur (sujets naïfs), peuvent permettre de prédire 

l’efficacité de la prescription ARV [26]. 

 

2-5 ACCOUCHEMENT : 

       Le mode d’accouchement le plus fréquent dans notre série a été la voie 

basse avec 84,36% contre 15,64% de césarienne d’indications 

essentiellement obstétricales. Nous avons cependant fait 5 césariennes 

prophylactiques pour condylomes vulvo- vaginaux (9,03%), CV élevée 

(6,06%). Au Sénégal [31], le taux de césarienne, d’indications 

essentiellement obstétricales,  chez les femmes séropositives a été de 16,7%. 

En Europe sur 119 patientes qui ont bénéficié à la fois d’un traitement anti-

rétroviral et d’une  césarienne    programmée, une  seule  a  donné  naissance  

à un enfant  infecté  ce  qui  représente  un  taux  de transmission  mère  

enfant de  moins  de  1% [11]. Nous pensons cependant, comme la plupart 

des auteurs [25, 98] que l’accouchement par voie basse doit être 

« privilégié » chez les patientes séropositives ayant une trithérapie efficace.   

 

      Le respect de la poche des eaux chez une parturiente séropositive jusqu’à 

une dilatation complète ou avancée du col contribue à diminuer le risque de 
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transmission du virus de la mère à l’enfant. Ainsi plus le délai de la rupture 

des membranes est plus long, plus le risque de transmission mère enfant du 

VIH est élevé ; fait noté dans une méta analyse de 15 études réalisée par  le 

‘’ International Perinatal HIV Group’’ [53]. Aucun cas de transmission 

materno-fœtale du virus n’a été noté dans la série de Michael C. [75], quand 

la durée moyenne de rupture des membranes était de 1,5 heures contre 4,5 

heures pour les enfants infectés. [75].   Dans notre série la rupture artificielle 

des membranes a été faite à une dilatation du col > 7 cm dans plus de 3 cas 

sur 7 (77,01%), le délai de rupture maximum admis dans la littérature étant 

de 4 heures. Passé ce délai le risque de transmission du virus de la mère au 

fœtus est assez grand. Le ‘’International Perinatal HIV Group’’ [53] et 

Bagayogo A. [3] rapportent des taux respectifs de rupture artificielle 

prématurée des membranes de 9,4 et 5%. 

            Dans 99,57% des cas il s’agissait d’accouchement sur grossesse 

mono-fœtale contre 1,43% de grossesse gémellaire. Cette tendance est 

observée chez Bagayogo A. [3].  

 

2-6 PRONOSTIC: 

2-6-1 MATERNEL 

 

      La morbidité maternelle a été dominée par la survenue de maladies 

opportunistes (8,53%) et de pathologies mon liées au VIH dans 72,51%. Il 

s’agissait pour les premiers cas de condylomes vulvo- vaginaux de sarcomes 

de Kaposi, de zona etc et pour le second cas de cervicite, de paludisme etc. 

La prise en charge de ces pathologies en particulier pour les maladies 

opportunistes a été faite de concert avec les internistes. 
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7 patientes sont décédées soit 3,32% dont un cas lié à une complication de 

l’hypertension artérielle et grossesse (éclampsie) et les autres à des maladies 

opportunistes. 

Diouf A. et al [33] et Diouf A. [31] à Dakar ont rapporté respectivement 4 et 

3 cas de décès maternel dus au V I H /SIDA. Bagayogo A. [3] au Mali a 

rapporté un cas de décès. Il s’agissait de patientes qui étaient toutes au stade 

C de la classification CDC [31]. La survenue de maladies opportunistes au 

cours de l’infection à  VIH est tributaire d’un suivi clinique et virologique 

insuffisant. 

 

2-6-2 PRONOSTIC FŒTAL ET SUIVI DE L’ENFANT NE DE ME RE 

VIH POSITIF:  

 

          Nous avons enregistré 95,79% de nouveaux nés vivants à la naissance 

contre 4,21% de morts nés. Dans 89,83% des cas, les nouveaux nés dans 

notre étude avaient un score d’Apgar à la 5e minute supérieur ou égal à 7 

avec un score moyen de 8. Diouf A. [31], rapporte une fréquence proche de 

la nôtre avec 84,6% d’enfants ayant un score d’Apgar à 5 minutes normal. 

Dix nouveaux nés (5,65%) étaient dans un état morbide à la naissance, 

résultat proche de celui de Bagayogo A. [3] qui a rapporté 96,1% de 

nouveaux nés dont le score d’Apgar était supérieur ou égal à 7. 

 L’influence de l’infection à VIH sur le produit de conception est variable 

mais dominée par la prématurité, l’hypotrophie et le risque de contamination 

maternofoetale. 

      La grossesse, dans notre étude,  a été menée à terme dans 80,56% des cas 

contre 19,44% d’accouchements prématurés. Les nouveaux nés de poids 

normal ont été plus nombreux (76,20%), ceux de poids de naissance 
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inférieur à 2500g n’ayant représenté que 23,80%. Le poids moyen de 

naissance a été de 2640g avec des extrêmes de 700 et 4300g alors qu’au 

Sénégal [31] il a été de 2736g. Une autre étude faite à Dakar par Diouf A ; 

Kébé F ; Faye O.  [33] a rapporté un poids moyen de naissance de 2414g 

contre 2710g chez Bagayogo A [3].  

Ce résultat est comparable à celui de la littérature africaine où des travaux 

rapportent une baisse du poids de naissance variant entre 100 et 250g 

lorsque la mère est infectée par le VIH [14, 87] 

 Notre taux de 19,44% d’accouchement prématuré est 7 fois élevé par 

rapport à celui de Bagayogo A [3] et 2 fois supérieur à celui de Sombie et al 

cités par Bagayogo A. [3]. En effet ceux ci ont rapporté 8,1% de nouveaux 

nés prématurés de mères séropositives contre 3,6% de nouveaux nés 

prématurés de mères séronégatives, tandis que Bagayogo A. [3] a trouvé 

2,8% de nouveaux nés prématurés de mères séronégatives. En Europe et aux 

Etats-Unis, le taux d’accouchements prématurés chez les femmes infectées 

par le VIH est d’environ 10% [70]. 

Des études comparatives effectuées en Afrique montrent un risque plus ou 

moins important d’accouchements prématurés chez les femmes infectées par 

le VIH avec un risque relatif atteignant 2,1 [74].   

  

    Bagayogo A. [3] a trouvé 12,5%, Sombie I. et al cités par Bagayogo A. 

[3] ont trouvé 20,5% d’hypotrophes chez les mères infectées contre 8,7% 

dans le groupe témoin des mères séronégatives. En République 

Démocratique du Congo, un retard de croissance intra utérin a été observé 

dans 33% des cas si la mère est au stade de SIDA, dans 17% si elle est 

asymptomatique contre 10% dans le groupe des mères séronégatives. Deux 

hypothèses ont été avancées pour expliquer la relation entre l’infection 
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maternelle par le VIH et le retard de croissance intra utérin entre l’infection 

maternelle par le VIH et le retard de croissance intra utérin : 

         - La première est qu’il serait du à l’état de santé de la mère. Plusieurs 

facteurs de risque de faible poids de naissance comme l’anémie maternelle 

[73], les infections maternelles au cours de la grossesse [74] ont plus souvent 

été relevées chez les femmes séropositives que chez les femmes 

séronégatives respectivement par Meda et al [73] et Ryder et al [94]. 

Aussi les infections opportunistes pourraient-elles entraîner une diminution 

des apports alimentaires ou une malabsorption des éléments nutritifs 

conduisant à un faible gain pondéral au cours de la grossesse. Ces derniers 

s’ils surviennent pendant le deuxième trimestre favorisent un faible poids de 

naissance [5]. 

           - La seconde hypothèse est celle avancée par Lepage et al [63] à 

savoir que le faible poids de naissance est du à l’infection par le VIH in 

utéro, hypothèse que contestent Bouchaud O et al [13] car pour eux, bien 

que le retard de croissance soit fréquent chez les nouveaux nés de mères 

infectées par le VIH, il n’influence pas le poids de naissance. Aussi dans les 

cohortes de suivi de nouveaux nés de mères séropositives au V I H aucune 

différence n’a été notée à la naissance entre le poids des nouveaux nés 

infectés celui des nouveaux nés ne l’étaient pas [71]. 

    

      L’administration d’ARV prophylactique aux nouveaux-nés nés de mère 

séropositive est indispensable pour réduire la TME du VIH. Elle a consisté 

dans 67,51% des cas dans notre étude en une bithérapie par l’association de 

la névirapine sirop en prise unique et de la zidovudine en sirop en deux 

prises par jour pendant 14 jours. Nous avons cependant, avant le changement 

de protocole au Mali [19] et l’obtention de la zidovudine et de la lamivudine,  
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administré la néviarapine en dose unique chez 23,86% des enfants. Dans 

3,55% des cas, le nouveau né a reçu une trithérapie (névirapine/AZT/3TC) à 

cause de la charge virale maternelle élevée au moment de l’accouchement 

et/ou du début tardif de la prise en charge chez celle-ci. Pour les nouveaux 

nés de mères infectées par le VIH2, une prophylaxie à base de 3TC/AZT a 

été utilisée pendant 2 semaines dans 5,08% des cas. 

  

        Notre taux d’allaitement artificiel de 98,98% est supérieur à celui de 

Diouf A. [31] au Sénégal qui a été de 91%.  Cependant deux mères, pour des 

raisons culturelles, la disponibilité des substituts du lait maternel et malgré le 

counseling en alimentation lié au VIH, ont nourri leurs enfants au sein. 

  

     Le diagnostic précoce de la TME du VIH (ploymerase chain reaction 

PCR) n’ayant pu être effectué chez la plupart des  enfants, nous avons alors 

déterminé leur contamination par la sérologie VIH (Western Blot) à l’âge de 

18 mois.  51,27% (101 enfants sur 197) des enfants dans notre étude avaient 

atteint l’âge requis de 18 mois pour la réalisation de la sérologie. 

 Dans les pays développés, le taux de transmission mère enfant du VIH est < 

2% [80], taux superposable au nôtre qui a été de 1,98% contre 18%, 16,5% 

et 12,1% respectivement chez Diouf  A. [31] à Dakar, Michael C. [75] en 

Côte d’Ivoire et Iliff P.J et al [51]. Les enfants infectés dans notre série, tous 

par le VIH1, ont bénéficié de l’allaitement maternel exclusif. Cette tendance 

est observée au Sénégal où le taux de TME spécifique par le VIH1 a été de 

23% et que cette TME était multipliée par 30 en cas d’allaitement maternel 

comparée à l’option ‘’allaitement artificiel’’ [31]. Nous pensons donc que 

l’allaitement artificiel bien conduit  contribue fortement à réduire le risque 

de transmission mère enfant du virus même si, dans une étude randomisée, 
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Iliff P.J et al [51] montre le bénéfice en terme de contamination postnatale 

en cas d’allaitement maternel exclusif bref.  

 

      Plusieurs raisons expliquent notre faible taux comparé à celui de Diouf 

A. [31] et da la Côte d’Ivoire [75]. Il s’agit, dans notre service, de 

l’utilisation de la trithérapie chez les mères et la bithérapie associée à 

l’allaitement artificiel chez les enfants d’une part et l’utilisation au Sénégal 

[31] et en Côte d’Ivoire [75] d’autre part d’un régime court basé sur la 

zidovudine ou la névirapine chez la mère. En Europe, la TME est passée de 

5,06% à 0,99% en 2001-2002 depuis l’avènement des traitements ARV 

combinés. [80].  Nous pensons comme la plupart des auteurs [38, 70, 80] 

que le statut sérologique de la patiente, la charge virale maternelle, la voie 

d’accouchement et le protocole de prophylaxie de la mère constituent des 

facteurs déterminant la transmission mère enfant du virus, contrairement à 

Diouf A. [31] qui trouve ces facteurs non significativement associés à la 

TME.  Dans son étude, seul le taux bas de CD4 (< 350/ml) était 

significativement associé à une TME (p=0,04%). 

Mandelbrot L. et al [71] en France, dans une étude portant  

sur 445 patientes enceintes infectées par le VIH retrouvent un taux 

transmission de 1,6% pour les enfants ayant reçu de la Lamivudine et de la 

Zidovudine sirop en prophylaxie et dont les mères ont reçu de la Lamivudine 

plus la Zidovudine comprimé à 32 SA contre un taux de transmission de 

6,8% pour les enfants dont les mères n’ont reçu que de la Zidovudine.  

Plusieurs études s’accordent sur la réduction du taux de transmission du VIH 

de la mère à l’enfant en cas de trithérapie maternelle [60, 71, 75, 80, 100] et 

de prophylaxie ARV du nouveau né bien conduite associées à une 

alimentation par les substituts de lait maternel [79]. Ce taux est d’autant plus 
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faible, passant de 1% à 0,25% (p = 0,02), si le traitement ARV de la mère 

commence avant le début de la grossesse que si celui-ci a été initié avant la 

naissance [75]. 

Nous n’avons pas comparé les taux de transmission mère-enfant du virus 

selon le mode d’accouchement à cause du faible nombre de cas de 

contamination dans notre série (2 cas), contrairement à Michael C. [75] qui 

en rapporte 7%, 3% et 2% respectivement après un accouchement par voie 

vaginale, par césarienne faite en urgence et par césarienne prophylactique. 

Nous pensons que si le traitement ARV maternel est bien conduit, la charge 

virale est indétectable pendant l’accouchement et la prophylaxie ARV de 

l’enfant bien conduit, l’accouchement par césarienne n’apporte pas de 

bénéfice supplémentaire. La césarienne prophylactique occupe une place 

importante si le traitement ARV maternel est insuffisant: monothérapie [75], 

ou patientes vues et traitées tard. 
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CONCLUSION 

 

L’infection par le  V I H constitue un grave problème de santé publique. Sa 

prise en charge s’inscrit dans le cadre de la gestion d’une maladie au long 

cours sous traitement.  

L’association VIH et grossesse reste une situation à haut risque par la 

transmission mère enfant du VIH.  

      La prévalence de cette association dans notre service a été 

respectivement de 2,46  % et  de 2,27% par rapport à l’ensemble des 

grossesses et par rapport aux accouchements.  

Les deux sérotypes de VIH ont été rencontrées dans notre étude à des 

proportions variables : VIH 1 (90,52%), VIH 2 (7,11%) et VIH1 et 2 

(2, 37%). Les paucipares ont été les plus nombreuses (47,39%) ; elles étaient 

polygames (91,46%) et ménagères le plus souvent (71,09%).  

La prévention de la transmission mère enfant a consisté en une trithérapie 

(77,25%) chez la mère et une bithérapie chez le nouveau né (67,51%). Le 

traitement de la mère a été institué dans 82% des cas pendant la grossesse. 

Ces patientes ont accouché par voie basse dans 84,36% des cas contre 

15,64% par césarienne. 

Dans 98,98% des cas, les nouveaux nés ont été nourris au lait artificiel. 

Nous avons noté 23,80% d’enfants ayant un petit poids à la naissance. 

Notre taux de taux de transmission mère enfant du VIH a été de 1,98%.  

 

Un meilleur suivi de la grossesse associé à une trithérapie anti rétrovirale et 

à un accouchement conduits permet de réduire le taux de transmission mère 

enfant du V I H.  

  



 105

RECOMMENDATIONS: 

 

�  A LA POPULATION: 

- Faire le dépistage systématique du VIH afin de connaître son statut 

sérologique  lors des visites prénuptiales ; 

- Faire les CPN dès le début de la grossesse et de façon régulière ; 

- Accoucher en milieu médicalisé. 

- Respecter les calendriers de suivi des enfants né de mère 

séropositive. 

 

� AUX PERSONNELS DE SANTE : 

- Faire la proposition systématique du test VIH au cours de la 

première consultation prénatale selon les normes. 

- Promouvoir les conseils nutritionnels aux femmes enceintes et une 

prise en charge précoce et efficace des infections. 

- Faire l’accouchement des femmes séropositives selon les normes 

- Mettre les patientes sous trithérapie conformément au protocole en 

vigueur dans notre pays. 

- Mettre les enfants nés de mère VIH + sous bithérapie conformément 

au protocole en vigueur dans notre pays. 

-  Adresser les enfants nés de mère séropositive dans un service adapté 

pour leur suivi jusqu’à 18 mois au moins. 

 

� AUX AUTORITES SANITAIRES : 

-Assurer une formation continue en nombre suffisant du personnel 

sanitaire. 
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- Permettre une accessibilité aux ARV par la multiplication des sites 

décentralisés de prescription et de dispensation. 

- Renforcer et intensifier des campagnes de prévention de l’infection 

par le V I H. 

- Renforcer le système de référence à travers le pays (le circuit de la 

malade. 

- Doter les services de prise en charge des patientes VIH de 

consommables et moyens de protection. 

- Assurer une supervision formative des sites PTME créés. 

- Doter les services de prise en charge des patientes VIH de 

consommables et moyens de protection. 
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FICHE D’ENQUETE : 
 
Q1: Numéro du dossier: /___/ 
 
Q2: Nom et prénom: …………………… …….. 
 
Q3: Age: /___/ 
 
Q4: Ethnie: /___/ 
1: Bambara  2: Soninké  3: Peulh  4: Sonrhaï  5: Malinké  6: Senoufo  7: 
Bobo  8: Diawando 
9: Minianka  10: Maure  11: Dogon  12: Autres. 
Si autres préciser: ………………………………. 
 
Q5: Résidence: /___/ 
1: Commune I  2: Commune II  3: Commune III  4: Commune IV  5: 
Commune V   
6: Commune VI  7: Autres régions. 
Si autres préciser: ……………………………… 
 
Q6: Profession: /___/ 
1: Ménagère  2: Vendeuse  3: Cultivatrice  4: Enseignante  5: Autres. 
Si autres préciser: ………………………………. 
 
Q7: Statut matrimonial: /___/ 
1: Mariée  2: Célibataire  3: Divorcée  4: Veuve  5: Fiancée. 
 
Q7a: Si mariée préciser le régime: /___/ 
1: Monogamie  2: Polygamie. 
 
Q8: Nationalité: /___/ 
1: Malienne  2: Autres. 
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Si autres préciser: ……………………………….. 
 
Q9: Provenance: /___/ 
1: CSRef  2: Service des maladies infectieuses HPG  3: Service de Gastro 
entérologie HGT 
4: CESAC  5: Maternité HGT  6: Médecine interne HPG  7: Autres. 
Si autres préciser: ……………………………….. 
 
Q10: Date de diagnostic VIH: …………………... 
 
Q11: Lieu du diagnostic: ………………………... 
 
Q12: Tests utilisés: /___/ 
1: Immuno Coomb II + Génie II  2: Génie II  3: Oraquick  4: Détermine+ 
Immuno Coomb II 
5: Hemastrip  6: Autres. 
Si autres préciser: ………………………………. . 
 
Q13: Type: /___/ 
1: VIH-1;  2: VIH-2;  3: VIH-1 + VIH-2;  3: Non precisé. 
 
Q14: Statut sérologique du conjoint: /___/ 
1: VIH-1  2: VIH-2  3: VIH-1 + VIH-2  4: Non précisé  5: Négatif. 
Q15: Antécédents obstétricaux: 
- Gestité: /___/      - Parité: /___/       - Nombre d’enfants vivants: /___/      - 
Nombre d’enfants décédés /___/       - Nombre d’avortement: /___/ 
 
Q16: Antécédents médicaux: /___/ 
1: HTA  2: Diabète  3: Drépanocytose  4: Asthme  5: Zona  6: Tuberculose 
pulmonaire  7: Aucun  8: Autres. 
 
Q16a: Si autres préciser: ………………………………… 
 
Q17: Antécédents chirurgicaux: /___/          1: Oui          2: Non. 
 
Q17a: Si oui préciser: ……………………………………. 
 
Q18: Facteurs de risque de TME du VIH au cours de la grossesse actuelle: 
/___/ 



 126

1: Cerclage  2: Métrorragie  3: MAP  4: Charge virale élevée  5: Aucun  6: 
Autres. 
 
Q18a: Si autres préciser: …………………………………… 
 
Q19: CPN faites: /___/                1: Oui      2: Non. 
 
Q20: Nombre de CPN: /___/ 
 
Q21: Auteurs des CPN: /___/ 
1: Sage femme  2: Gynécologue obstétricien  3: Médecin généraliste  4: 
Matrone. 
 
Q22: Pathologies au cours de la grossesse: /___/     1: Oui    2: Non. 
 
Q22a: Si oui, pathologies liées au VIH: ………………………………… 
Q22b: Si oui, pathologies non liées au VIH: ……………………………. 
 
Q22c: Traitement: /___/              1: Oui      2: Non. 
 
Q22d: Hospitalisation: /___/       1: Oui      2: Non. 
 
Q23: Traitement ARV: /___/      1: Oui       2: Non. 
 
Q23a: Si oui préciser: /___/  
1: Avant la grossesse   2: Pendant la grossesse actuelle   3: Pendant une 
grossesse précédente  4: Pendant le travail d’accouchement. 
 
Q23b: Régime du traitement: /___/ 
1: Monothérapie   2: Bithérapie   3: Trithérapie. 
 
Q23c: Molécules ARV: /___/ 
1: AZT ;  2: D4T ; 3: 3TC ;  4: Indinavir ;  5: Ritonavir ;  6: Efavirenz ;  7: 
NVP ;  8: 1 + 3 + 4 ; 9: 1 + 3 + 4 + 5 ;  10: 2 + 3 + 4 ;  11: 2 + 3 + 4 + 5 ; 12: 
2 + 3 + 7 ;  13: 1 + 3 + 6 ;  14: 2 + 3 + 6 ;  15: 1 + 7 ;  16: 1 + 3 + 7. 
 
Q23d: Si traitement pendant la grossesse actuelle préciser: /___/ 
1: Avant 28 SA     2: A 28 SA   3: Après 28 SA.           
  
Q24: Visite de surveillance: 
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Q24a: Observance du traitement: /___/     1: Bonne    2: Mauvaise. 
 
Q24b: Effets secondaires: /___/ 
1: Nausée  2: Vomissement  3: Prurit  4: Tremblement  5: Eruption cutanée  
6: Vertige. 
 
Q25: Changement de molécules au cours de la grossesse actuelle: /___/  1: 
Oui  2: Non. 
Q26: Issue de la grossesse: /___/   1: Accouchement   2: Avortement. 
 
Q27: Si accouchement précise:  
 
Q27a: Le terme (SA): ………………………. 
 
Q27b: La date: …………………. 
 
Q27c: Le lieu: /___/ 
1: Maternité HGT  2: Maternité HPG  3: Maternité CSRef   4: Non assisté  5: 
Autres. 
Si autres préciser: ………………………….... 
 
Q27d: Type d’accouchement: /___/ 
1: Voie basse   2: Césarienne avant le travail  3: Césarienne pendant le 
travail. 
 
Q27e: Si césarienne, indication: ……………………………………. 
a- A membranes rompues   b- A membranes non rompues. 
 
Q27f: Type de grossesse: /___/   1: Mono fœtale  2: Gémellaire  3: Triplet. 
 
Q27g: Facteurs de risque au cours de l’accouchement:    
- Chorioamniotite: /___/   1: Oui   2: Non.                  
- Episiotomie: /___/          1: Oui   2: Non. 
- VMI: /___/   1: Oui    2: Non 
- Extraction instrumentale: /___/ 1:Oui  2: Non. 
 
Q27h: Durée totale du travail (heures): ………………………… 
 
Q27i: Rupture prématurée des membranes: /___/  1: Oui   2: Non. 
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Q27j: Délai entre rupture et accouchement (heure): …………………….        
 
Q27k: Rupture artificielle des membranes: /___/   1: Oui   2: Non. 
 
Q28: Pronostic vital de la mère: /___/   1: Vivante    2: Décédée. 
 
Q28a: Si décès préciser si lié au VIH: /___/   1: Oui    2: Non. 
 
Q29: Paramètre du nouveau né:  
 
Q29a: Nombre: /___/ 
 
Q29b Sexe de J1: /___/   1: Masculin    2: Féminin. 
 
Q29c: Sexe de J2: /___/  1: Masculin    2: Féminin. 
 
Q29d: Prématuré: /___/   1: Oui       2: Non. 
 
Q29e: Apgar de J1 à 1mn: /____/    et  à 5mn: /____/. 
 
Q29f: Apgar de J2 à 1mn: /____/    et  à 5mn: /____/. 
 
Q29g: Poids (g): J1: ……………    J2: ……………. 
 
Q29h: Taille (cm): J1: ………….   J2: ……………. 
 
Q30: Traitement ARV reçu par le nouveau né: /___/    1: Oui   2: Non. 
 
Q30a: Si oui préciser: /___ / 
1: NVP 0,2 mg/kg en prise unique   2: NVP 0,2 mg/kg en prise unique + 
AZT 0,4 mg/kgx2/j pendant 2 semaines   3: NVP 0,2 mg/kg prise unique + 
AZT + 3TC (0,4mg/kgx2/j pendant 4 semaines). 
 
Q31: Mode d’alimentation du nouveau né: /___/ 
1: Allaitement maternel exclusif   2: Allaitement artificiel exclusif   3: 
Allaitement mixte (maternel et artificiel). 
 
Q32: PCR de suivi du nourrisson: /___/   1: Oui   2: Non. 
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Q32a: Si oui résultat à: 
M1: /___/   1: Positif   2: négatif   3: Non fait. 
M3: /___/   1 : Positif   2: négatif   3: Non fait. 
M6: /___/   1: Positif   2: négatif   3: Non fait. 
 
Q33: Sérologie  de l’enfant à 18 mois de vie: /___/   1: Oui   2: Non. 
 
Q33a: Si oui résultat: /___/   1: Positif     2 : Négatif. 
 
Q34: Taux de CD4 (cellules/mm3): /___/  1: Oui    2: Non:  
 
Q34a: Si oui préciser le nombre  de cellule par mm3: /________/   
 
Q35: Charge virale (copies/ml): /___/   1: Oui    2: Non. 
 
Q35a: Si oui préciser le nombre de copies/ml: /__________/ 
   
Q36: Année: /____________/                               
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               Fiche signalétique:  
 
Nom : Doumbia 
Prénom : Daouda 
Titre : Prévention de la transmission mère enfant du VIH de Janvier 2002 à  
Décembre 2005 dans le service de Gynécologie et d’Obstétrique du CHU 
Gabriel Touré. 
 
Année académique : 2007-2008 
 
Pays d’origine : Mali 
Lieu de dépôt : Bibliothèque de la faculté de médecine de pharmacie et 
d’odontostomatologie de Bamako. 
Département : Gynécologie Obstétrique. 
Résumé: 
       Nous avons fait une étude rétrospective s’étendant sur 48 mois. De ce 

fait comme dans la plupart des études à collecte rétrospective, certains 

paramètres n’ont pu être précisés.  

     Les séroprévalences de l’association VIH et grossesse chez nos gestantes 

et nos accouchées ont été respectivement de 2,46 et 2,27%. 

Nos patientes avaient un age compris entre 17 et 43 ans. 

La gratuité des anti rétro viraux et du lait artificiel ont beaucoup contribué à 

l’amélioration de la prise en charge des femmes enceintes séropositives et de 

leurs enfants. C’est ainsi que sur 101 enfants nés de mères séropositives au 

VIH, seuls deux enfants ont été séropositifs. 

Dans le cadre de la PTME, le diagnostic définitif de la contamination ou non 

de l’enfant peut se faire soit avec 2 PCR (diagnostic rapide) soit comme 

c’est le cas le plus souvent après une sérologie à M18 de vie. Ainsi sur les 

239 mères suivies, seules 101 enfants avaient M18 de vie. Ces faits 

expliquent les chiffres variables notés dans notre étude.  

Mots clés: VIH- Prévention- Transmission- Mère-enfant- sérologie. 
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                   SERMENT  D’HYPPOCRATE: 
 
 
En présence des maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 
l’effigie d’Hippocrate je promets et je jure, au nom de l’être suprême, d’être 
fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 
 
Je donnerai mes  soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au 
dessus de mon travail, je ne participerai à aucun partage clandestin 
d’honoraire. 
 
Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui se passe, ma 
langue taira les secrets qui lui seront confiées et mon état ne servira pas à 
corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime. 
 
Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, 
de parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon 
patient. 
 
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. Même 
sous la menace je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 
médicales contre les lois de l’humanité. 
 
Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je rendrai à leurs enfants 
l’instruction que j’ai reçue de leur père. 
 
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 
 
Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque. 
 
                                                              Je le jure 
 
 

 

 


