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ADN: Acide désoxyribonucléique 

ALAT: Alanine Aminotransférase 
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ARV: Anti rétroviral 

ASAT: Aspartate alanine transférase. 

AZT: Azidothymidine (Zidovudine) 

CD4: Cluster of differentiation 4 

CELL: Cellules 

CERKES : Centre de Référence Kénedougou Solidarité 

CESAC: Centre d’Ecoute de Soins d’Animation et de Conseils 

CIN: Cervical intra epithélial neoplasia 

CIS: Carcinome in situ 

Cm : Centimètre 

CMV: Cytomégalovirus 

CNTS : Centre National de Transfusion Sanguine 

CPN : Consultation prénatale 

CSRéf : Centre de Santé de Référence 

CV: Charge virale 

CSCOM : Centre de Santé Communautaire 

ddl: Didanosine 
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ECBU: Examen cytobactériologique des urines 

EFV :Efavirenz 

g: Gramme 

HPV: Human papilloma virus 

Hb: Hémoglobine 
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IgG: Immunoglobuline G 

IgM: Immunoglobuline M 

INNTI: Inhibiteur  Non Nucléotidique de la Transcriptase Inverse 

INTI: Inhibiteur Nucléotidique de la transcriptase Inverse 

IP: Inhibiteur de la protéase 

IRM: Imagerie par résonance magnétique 

mm3 : Millimètre cube 

NVP: Névirapine 

PCR: Polymérase Chain Réaction 

PTME: Prévention de la transmission mère enfant 

PV : Prélèvement vaginal 

PV/VIH : Personnes vivant avec le VIH 

RAM : Rupture artificielle des membranes  

RPM : Rupture prématurée des membranes 

RSM : Rupture spontanée des membranes 

SA : Semaine d’aménorrhée 

SFA : Souffrance fœtale aigue 

3TC: Lamivudine 

TDM: Tomodensitométrie 

TME: Transmission mère enfant 

VIH : Virus de l’immunodéficience humaine 

µmol/l: Micro mol par litre 

VME: Version par manœuvre externe 

VMI: Version par manœuvre interne 

< : Inférieur 

  >: Supérieur 
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I- INTRODUCTION 

 
Le syndrome de l’Immunodéficience Acquise (SIDA) est du à un virus ; celui de 

l’immunodéficience humaine, lequel après l’infection de l’homme entraîne la 

baisse du système immunitaire, favorisant l’atteinte de l’organisme par les autres 

agents infectieux. 

Le Virus de l’Immunodéficience Humaine (VIH) atteint en effet les cellules de 

la microglie et les cellules folliculaires. 

En 2008, le rapport ONU/SIDA estime à 33 millions de personnes vivants avec 

le VIH [120]. 

L’Afrique subsaharienne reste la région gravement touchée par l’épidémie de 

SIDA soit plus de deux tiers (68%) de toutes les personnes infectées par le VIH 

[120]. 

Au Mali la prévalence dans la population générale est de 1,3% selon EDSIV en 

2006 [38]; cette prévalence est variable selon la région : 

La région de Bamako reste la plus touchée (2,0%), suivie par Mopti et Ségou 

(1,6% et 1,5%). Par contre les régions de Sikasso, Kayes et Tombouctou sont 

faiblement touchées avec un taux de 0,7% [38].  

Les femmes  constituent les cibles les plus vulnérables depuis le début de cette 

pandémie. 

La prévalence du VIH chez les femmes enceintes selon la surveillance sentinelle 

en 2005 dans la région de Sikasso est de 3,2% [116].  

 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 %, [57]. 

Depuis le début de la pandémie, 4,7 millions d’enfants en sont morts et  2,7 

millions d’enfants de moins de 15 ans vivent avec le VIH/SIDA [85].  Cette 

transmission mère enfant peut se faire : 

‐ pendant la grossesse à travers le placenta, 
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‐ Au cours de l’accouchement, lors du passage de l’enfant dans les voies 
génitales basses, 

‐ Au cours de l’allaitement maternel avec un risque de transmission de 
10%.  

La mise en œuvre des méthodes connues de prévention de la transmission mère 

enfant (PTME) du VIH pourrait éviter la majorité de transmission du VIH chez 

les enfants. 

L’accès aux soins s’est amélioré avec l’augmentation des personnes vivantes 

avec le VIH sous ARV, ainsi que l’augmentation du nombre de structures pour 

la prise en charge. 

Ainsi l’unité de prise en charge des femmes enceintes infectées par le VIH a 

démarré en 2006 à l’hôpital de Sikasso. La transmission mère enfant du 

VIH/SIDA étant un problème majeur de santé publique, il nous a paru 

nécessaire de faire le bilan d’une activité de prévention de la transmission mère 

enfant (PTME) du VIH à la maternité de l’hôpital de Sikasso dont les objectifs 

suivants sont:  
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OBJECTIFS  
 
Objectif général : 
 
Etudier la prise en charge des femmes enceintes infectées par le VIH dans le 
service de gynéco obstétrique de l’hôpital de Sikasso. 
 
Objectifs spécifiques : 
 

1. Déterminer la prévalence de l’infection par le VIH chez les accouchées 
pendant la période d’étude. 

2. Décrire le profil sociodémographique des femmes enceintes VIH positif à 
la maternité de l’hôpital de Sikasso. 

3. Décrire les modalités du traitement ARV. 

4. Déterminer le pronostic maternel et fœtal. 

 
  
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 26

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 27

II- 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 ; 

d’environ 2 millions d'individus en 2008  [120]. 

En 2008, le nombre de personnes infectées dans le monde était estimé à 33 

millions dont 68% en Afrique sub-saharienne [120].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 a ainsi de lourdes conséquences socio-économiques. 

L'infection à VIH représente la première cause de morbidité en Afrique (environ 

20%), devant le paludisme [84, 85]. Elle a été responsable de 3,1 millions de 

décès en 2006 dont 2,4 millions en Afrique subsaharienne [85]. 

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 1,3% en 2006 selon EDS IV [38], 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% au Zimbabwe et 43% au Botswana) 

[85]. 

Les femmes semblent être les plus touchées par cette pandémie avec une 

prévalence de 2% contre 1,3% [38]. En effet la prévalence de l'infection chez les 

femmes enceintes est de 0,25% en France [85]. 

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, les comportements sexuels (ISBS) et 

l’enquête démographique  de santé (EDSV). Cette surveillance de la prévalence 

du VIH chez les femmes enceintes  en 2006 donne un taux global de 3,4% [53]. 
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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 [85]. 

Au Mali, le premier cas de SIDA a été décrit en 1985 à l’hôpital Gabriel Touré. 

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

toutes les couches soient concernées. 

 

2- HISTORIQUE [83] 

 

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 

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. 
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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 :  

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

évolution lente, ne sont pas transformables 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]. 
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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 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, à 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. 

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. 
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 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-PROPRIETES CYTOPATHOGENES 

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 :  

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 [63]  

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 [97].  
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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 

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% [80].  

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. 
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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 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 
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 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] 

 6-   CLINIQUE 

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

6-1- Primo infection VIH [89] : 

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.  

 Les facteurs génétiques : la présence de l'antigène HLA-DR5. 

 Co-infection : avec Herpès virus, la réexposition au VIH, CMV. 
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 La malnutrition : elle semble être un facteur favorisant l'évolution de la 

maladie particulièrement en Afrique [65]. 

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 [88]. 

6-3- Phase Symptomatique [65] : 

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. 

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 
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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. 

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. 
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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).   

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.  
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On peut retrouver des signes neurologiques focaux déficitaires, des troubles 

visuels ou de la conscience, des signes d'hypertension intracrânienne. 

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. 

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. 
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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. 

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.  

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.  
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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) 

[86]. 

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 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 [102]. 

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. 

6- 4-CLASSIFICATION OMS révisée de l’adulte et l’adolescent [93] 
       (Adolescent= toute personne séropositive de 15 ans et plus) 
 

L’appréciation du stade de l’affection VIH/SIDA est base sur des critères 

cliniques et immunologiques selon la classification OMS révisée. Elle permet de 

suivre l’évolution de l’affection et de poser des indications de traitements  
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6-4-1- Classification clinique 

Primo infection VIH 

 Asymptomatique  

 Syndrome rétroviral aiqü ou primo infection symptomatique 

Stade 1 : 

 Asymptomatique 

 Lymphadenopathie persistante généralisée 

Stade2 : 

 Perte de poids modérée inexpliquée (<à 10% du poids présumé) 

 Infection respiratoires récurrentes (infections des vois aériennes, sinusites, 

bronchites, otites moyennes, pharyngites) 

 Zona 

 Perlèche 

 Ulcérations orales récurrentes 

 Prurigo 

 Dermite séborrhéique 

 Infections fongiques des ongles onychomycoses 

Stade 3 : 

Affections pour lesquelles le diagnostic présomptif peut être fait sur la base des 

signes clinique ou d’examens simples 

 Perte de poids sévère (> 10% du poids corporel présumé ou mesure) 

 Diarrhée chronique inexpliquée de plu de 1mois 

 Candidose orale 

 Leucoplasie chevelue de la langue 

 Tuberculose pulmonaire diagnostiquée au cours des deux années 

précédentes 

 Infections bactériennes sévères (ex : pneumonies, infection articulaire ou 

osseuse, méningite) 
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 Stomatite/gingivite/péridontite aigu ulcero necrosante$Affections pour 

lesquelles le diagnostic doit être confirme 

 Anémie inexpliquée (< 8g/dl et/ou neutropénie (500/mm3) et/ou thrombo 
cytopénie (< 50000/mm3) pendant plus d’un mois 

Stade 4 : 
Affections pour lesquelles le diagnostic présomptif peut être fait sur la base des 
signes cliniques ou d’examens simples 
 Syndrome cachectique 
 Pneumonie à pneumocystis 
 Pneumonie bactérienne, récurrente sévère ou radiologique 

 Herpes chroniques (orolabial, génital, anorectal de plus de un mois) 

 Candidose de l’oesophage 

 Tuberculose extra pulmonaire 

 Sarcome de Kaposi 

 Toxoplasmose cérébrale 

 Encéphalopathie à VIH 

 Affections pour lesquelles le diagnostic doit être confirme 

 Cryptococcose extra pulmonaire y compris méningite 

 Infection disséminée à mycobactéries non tuberculeuse 

 Candidose de la trachée, des bronches ou des poumons 

 Cryptosporidiose 

 Isoporose 

 Infection herpétique viscérale 

 Infection à cytomegalovirus (rétinite ou d’un organe autre que le foie, la 

rate ou les ganglions) 

 Leucoencephalopathie multifocale progressive 

 Mycose disséminée (ex : histoplasmose, coccodioidomycose, penicilliose) 

 Septicémie récurrente à salmonella non typhique 

 Lymphome (cérébral ou non hodgkinien à cellule B) 

 Cancer invasif du col utérin 

 Leishmaniose viscérale 
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Tableau I : Classification immunologique chez l’adulte 
 

Degré d’immunodépression Nombre de CD4 
Non significative > 500 

modérée 359- 499 
avancée 200- 349 
Sévère < 200 

 
6 -4-2- Définition de l’infection à VIH de l’enfant : 

La définition actuelle de l’infection VIH de l’enfant, retenue en 1987 et révisée 

en 1994, par le centre pour le contrôle des maladies (C DC) d’Atlanta tient 

compte des difficultés du diagnostic chez le nourrisson et de l’évolution de la 

maladie avec des formes asymptomatiques  et symptomatiques. L’infection à 

VIH s’étend d’enfants apparemment en bonne santé à des enfants diversement 

atteints ; la forme la plus sévère correspond au syndrome d’immunodéficience 

acquise (SIDA). La classe E souligne la prudence actuelle qui s’impose avant 

d’affirmer l’infection chez un nourrisson de moins de 15 mois, en l’absence 

d’une preuve virale, en raison de la persistance prolongée  des anticorps 

transmis. Le système de classification adapté pour les enfants de moins de 13 

ans est divisé en 4 catégories, mutuellement exclusives selon 3 critères : le statut 

clinique et le statut immunologique [85].   

Tableau II : Classification du CDC d’Atlanta chez l’enfant et nourrisson : 

Catégories immunologiques Catégories cliniques 

N A B C 

Sans preuve d’Immunodépression 

(CD4+>25%) 

N1 A1 B1 C1 

Immunodépression modérée 

(15%<CD4+<24%) 

N2 A2 B2 C2 

Immunodépression sévère (CD4+< 

14%) 

N3 A3 B3 C3 
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Préfixe E : statut VIH indéterminé 

Catégorie N : asymptomatique 

Catégorie A : symptomatologie mineure (au moins 2 signes et aucun de B et C). 

Adénopathies, HSM, dermatite, infections ORL ou respiratoires récidivantes ou 

persistantes… 

Catégorie B : symptomatologie modérée. Fièvre > 1mois diarrhée, LIP, troubles 

hématologiques, infections bactériennes sévères, toxoplasmose, zona, herpès, 

candidose > 2 mois… 

Catégorie C : SIDA. Infections sévères récidivantes, cachexie, encéphalopathie, 

kaposi, lymphome, pneumocystose, toxoplasmose cérébrale… [85] 

6- 4- ANOMALIES BIOLOGIQUES [65] 

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 

- 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.   

7-  MOYENS DIAGNOSTIQUES 

7-1- 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. 
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7-1-1- 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. 

7-1-2- 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). 

7-2- 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.  

8- PRISE EN CHARGE DE LA FEMME ENCEINTE INFECTEE PAR LE 

VIH  

8-1- 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 : 

8-2- Examen Physique :  
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8-2-1- 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). 

8-2-2- Examen obstétrical : 

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) ; 

 Une infection génitale basse (vulvo-vaginite, cervicite, condylome). 

8-3- Les Examens Complémentaires : 

8-3-1- Le Dosage des CD4 : 

Cet examen est essentiel dans la prescription ou non à la mère de l’anti-

rétroviraux. Ainsi l’indication du traitement sera fonction de l’état clinique et 

immunologique du patient .Selon OMS si la numération des lymphocytes CD4 

est disponible le traitement anti rétroviral sera conduit chez les patients :  

Au stade IV OMS, quelque soit le taux de lymphocyte CD4 

Au stade III OMS avec un taux de lymphocyte CD4<350/mm3 
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Au stade II OMS ou stade I avec un taux de lymphocytes CD4 sanguins< 

200/mm3 

Pour les patients asymptomatiques ou peu symptomatiques ayant un taux de 

lymphocytes CD4 entre 200 et 350/mm3, le traitement sera discute en fonction 

de : 

L’évolution clinique 

- La rapidité de la baisse des lymphocytes CD4 (comptage CD4 trimestriel) 

- La charge virale quant elle est disponible 

- La motivation du patient 

- Pour les patients asymptomatiques avec des CD4>350/mm3, le traitement 

n’est pas recommande et l’on surveillera les lymphocytes CD4 tous les 6 

mois.  

8-3-2- La Charge Virale :  

Elle est déterminée 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. 

8-3-3- La Numération Formule Sanguine : 

Elle permettra de découvrir une anémie éventuelle qui pourrait contre indiquer 

l'administration des ARV notamment la Zidovudine et l’indinavir. 

8-3-4- 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. 

8-3-5- La Créatininémie : 

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

indication à l'administration des ARV. 
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8-3-6- 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.  

8-3-7- Les Prélèvements Vaginaux : 

Ils seront effectués devant une infection génitale basse afin de déterminer le ou 

les germes en cause pour leur éradication. 

9-MOYENS DE PREVENTION DE LA TRANSMISSION MERE 

ENFANT DU VIH [93] 

9-1- Prophylaxie anti rétrovirale de la transmission du VIH de la mère  à 

l’enfant :  

9-1-1 Objectif : 

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  

Post-partum, de rendre la charge virale indécelable et au mieux de restaurer 

l’immunité, permettant d’augmenter la durée et la qualité de vie des patients. 

Elle doit s’intégrer dans un programme global proposant : 

La prévention primaire de l’infection à VIH chez toutes les femmes 

La prise en charge médicale et psycho sociale des mères infectées et de leurs 

enfants. 

 La conduite à tenir devra tenir compte de plusieurs facteurs : 

. L’état clinique et immunologique de la mère. 

.Le moment auquel elle se présente à la structure de santé par rapport à la date 

pré vu pour l’accouchement, 

.Les capacités de la structure en matière de traitement anti rétroviral 

(accréditation, accessibilité de la structure de référence). 
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9-1-2-Protocoles 

9-1-2 chez la mère : 

La conduite à tenir devra tenir compte de plusieurs facteurs : 

L’état clinique et immunologique de la mère 

Le moment auquel elle se présente à la structure de santé par rapport à la date 

prévue pour l’accouchement. 

Les capacités de la structure en matière de traitement anti rétroviral 

(accréditation, accessibilité de la structure de référence). 

9-1-2-1-Femme ayant débuté sa grossesse sous traitement ARV : 

Si le traitement anti rétroviral est efficace (critère clinique, immunologique et si 

possible virologique) et bien toléré, il sera poursuivi. Dans le cas où le 

traitement anti rétroviral comprend de l’efavirenz (tératogène) et si la grossesse 

est dépistée précocement durant le premier trimestre, cette molécule sera 

remplacée par la névirapine ou un inhibiteur de la protéase. 

9-1-2-2-Femme débutant sa grossesse en l’absence de traitement ARV 

Si l’évolution de l’infection à VIH chez la mère nécessite la mise en place d’un 

traitement anti rétroviral pour elle-même (stade III ou IV de l’OMS et/ou 

CD4<350/mm3) ; la prise en charge sera celle du traitement de l’adulte ou de 

l’adolescent. Ce traitement serra débuté rapidement, avec une surveillance 

particulière de la grossesse. 

Si la femme est symptomatique (stade I) ou peu symptomatique (stade II) et/ou 

des CD4>350/mm3, on proposera au mieux une trithérapie à visée 

prophylactique qui sera débutée au début des la 28eme semaine de grossesse, 

jusqu’à la fin de l’accouchement 

-Le schéma à proposer chez la femme enceinte sera une trithérapie 

prophylactique selon l’un des schémas suivants : 

AZT/3TC+ NVP 

Ou 

D4T/3TC/NVP 
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Ou 

(AZT ou D4T)+ 3TC+ (LPV/r ou IDV/r ou SQV/r ou ATV/r) 

La durée du traitement prophylactique sera fonction du type d’allaitement 

choisi : 

Continuer la trithérapie de la mère jusqu’au sevrage (6mois) si elle opte pour 

l’allaitement maternel exclusif puis l’arrêter selon les modalités adaptées aux 

molécules utilisées. 

En cas d’allaitement artificiel,il faut après l’accouchement arrêter les ARV selon 

les modalités adaptées aux molécules utilisées. 

Dans les deux cas, référer la patiente après l’accouchement dans une unité de 

prise encharge afin d’organiser le suivi. 

NB : Dans le cas, où la trithérapie n’est pas réalisable (structure non accréditée 

pour la prise en charge anti rétrovirale, centre de traitement ARV éloigné, 

femme n’acceptant pas la référence),on proposera une bithérapie prophylactique 

selon les modalités suivantes : 

-AZT+3TC en commençant au mieux dès la 28ème semaine de grossesse ou à 

défaut dès que femme se présente jusqu’à 14 jours après l’accouchement.. 

+ 

La névirapine à dose unique en début de travail. 

9-1-2-3-Femme enceinte non suivie et non traitée et dont le diagnostic de 

l’infection a été retardé ( après 36semaines et avant le début du travail) : 

On proposera une trithérapie ou une bithérapie selon les protocoles ci-dessus : 

Femme enceinte non suivi, non traitée se présentant au début du travail  

 On proposera : 

-(AZT 300mg +3TC 150mg) : 1Comprime toutes les 3heures (maximum 

3comprime/jours) jusqu’au clampage du cordon associée à la névirapine 

1compime de 200mg  en début de travail. 
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NB : 

Si AZT perfusion disponible, alors faire 2mg/kg en bolus (IVD) puis 1mg/kg 

toute les heures jusqu’au clampage du cordon. 

Continuer la trithérapie de la mère jusqu’au sevrage (6mois) si elle opte pour 

l’allaitement maternel exclusif puis l’arrêter selon les ARV si elle n’a pas besoin 

de traitement pour elle-même. 

Dans le cas ou des femmes suivies sous bithérapie qui optent pour l’allaitement 

maternel, changer le traitement après l’accouchement et instituer une trithérapie 

jusqu’au sevrage (6mois). 

En cas d’allaitement artificiel, il faut après l’accouchement arrêter les ARV, si 

elle n’a pas besoin de traitement pour elle-même. 

9-1-3-Cas particulier du VIH2 

La transmission du VIH2 de la mère à l’enfant est rare et les INN ne sont pas  

efficace contre le VIH2. On pourra proposer les options suivantes selon les 

circonstances : 

Chez la femme qui présente une indication de traitement pour elle même 

administrer une trithérapie, selon l’un des schémas suivants : 

2IN + 1IP : (AZT ou D4T) + 3TC+(LPV/r ou IDV/r ou SQV/r ou ATV/r) 

Ou 

3IN : AZT/3TC/ABC 

Pour celle qui n’a pas besoin de traitement pour elle-même, on proposera au 

mieux des la 28eme semaine de grossesse. 

Une trithérapie selon l’un des schémas ci-dessus. Ce traitement sera poursuivi 

jusqu’à l’accouchement 

Ou 

 Une bithérapie (AZT+3TC) 1 comprimé 2 fois/jour) jusqu’à l’accouchement. 

Si la femme se présente en travail :  

(AZT 300mg +3TC 150mg) : 1Comprime toutes les 3heures (maximum 

3comprime/jours). 
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Référer dans une unité de prise en charge pour le suivi. 

9-1-2-4-Cas particulier du VIH 1+2 : 

Traiter au mieux avec une trithérapie incluant un IP sinon traiter comme un 

VIH1 

9-1-3-Protocole chez le Nouveau-né 

9-1-3-1-Mère ayant reçu un traitement prophylactique correct pendant la 

grossesse  

-AZT sirop : 4mg/kg × 2/jour, à débuter 6 à 12h après la naissance et à 

poursuivre  pendant 14 jours  

+ 

NVP sirop : 1 dose orale : 2mg/kg à donner immédiatement après 

l’accouchement ou mieux dans les 72 heures après la naissance. 

9-1-3-2Mère mal traitée ou traitée moins de 4 semaine ou n’ayant pas reçue 

de prophylaxie 

AZT sirop : 4mg/kg ×2/jour, à débuter au mieux 6 à 12 heures après la 

naissance et a poursuivre pendant 4 semaines  

+ 

NVP sirop : 1 dose orale : 2mg/kg à donner immédiatement après 

l’accouchement ou mieux dans les 72 heures après la naissance. 

 + 

3TC sirop : 2mg/kg ×2/jour pendant 4 semaines à débuter au mieux 6 à 12 

heures après la naissance. 

9-1-4-Cas particuliers du nouveau-né de mère infectée par le VIH2 

AZT sirop : 4mg/kg ×2/jour, à débuter au mieux 6 à 12 heures après la 

naissance et a poursuivre pendant 2 semaines.  

+  

3TC sirop : 2mg/kg ×2/jour pendant quatre semaines à débuter au mieux 6 à 12 

heures après la naissance. 

 9-1-4-Cas particuliers du nouveau-né de mère infectée par le VIH 1+2 
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Traiter avec une trithérapie :  

AZT sirop : 4mg/kg ×2/jour, à débuter au mieux 6 à 12 heures après la 

naissance et a poursuivre pendant 4 semaines  

+ 

NVP sirop : 1 dose orale : 2mg/kg à donner immédiatement après 

l’accouchement ou mieux dans les 72 heures après la naissance. 

 + 

3TC sirop : 2mg/kg ×2/jour pendant 4 semaines à débuter au mieux 6 à 12 

heures après la naissance. 

. 

9-3-Mesures obstétricales de prévention de la transmission mère enfant du 

VIH : Il faut : 

- Dépister et traiter toutes les infections du tractus génital et les IST. 

- Dépister et traiter les menaces d’accouchement prématuré et les 

chorioamniotites en cas de rupture des membranes 

- Eviter les amnioscopies, les versions par manœuvres externe, le 

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

précédé par une prophylaxie anti rétrovirale  au moins 15 jours 

avant le geste 

- Eviter autant que faire  les gestes invasifs tels que les 

amniocentèses ou les entourer d’une asepsie et de précaution 

techniques rigoureuses après  une prophylaxie anti rétroviral 

 La césarienne programmée :  

L’effet protecteur d’une césarienne programmée à membranes intactes et avant 

le début du travail est désormais établi par plusieurs études de cohortes, et par 

essai thérapeutique randomisé Européen. Le taux de transmission était de 0,8% 

en cas de césarienne programmée chez les femmes enceintes traitées par AZT. 

En revanche le taux de transmission n’est pas diminué en cas de césarienne en 

cours de travail ou membranes rompues [54]. 
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La césarienne programmée à 38 SA reste recommandée lorsque la charge virale 

maternelle n’est pas contrôlée et à la membrane intacte. Les experts 

maintiennent la recommandation d’une césarienne en cas d’ARN VIH1 

plasmatique > 400 Copies/ml [ 94].Elle est également conseillée en cas de prise 

en charge tardive au 8-9eme mois. 

Aucun bénéfice de la césarienne n’a été démontré une fois que le travail a 

débuté ou après rupture des membranes. 

9-3-1 Alimentation du nouveau né : 

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% [52]. Le risque de mortalité liée à une alimentation 

artificielle devient nettement élevé après l’âge de 6mois .Il faut donc informer 

toutes les mères de ce fait prodiquer des conseils sur les meilleurs pratiques 

d’allaitement (bonne compréhension du mamelon, hygiène rigoureuse pour 

éviter les gerçures du mamelon et les infections mammaires) 

L'allaitement maternel sera déconseillé sauf dans un environnement 

économique extrêmement défavorable. Le sevrage sera précoce (6mois) et le 

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

nouveau-né ne sera pas isolé de sa mère .Un plan de suivi sera élaboré et 

permettra de diagnostiquer précocement une éventuelle contamination 

(recherche Ag p24 et PCR) dans les trois premiers mois de vie. 
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II- METHODOLOGIE 

1- Cadre de l’étude : 

Notre étude a été menée à l’hôpital de Sikasso. Situé au centre ville, l’hôpital de 

Sikasso par sa  situation géographique, est  d’accès facile.   

  Présentation de la région de Sikasso : 

Sikasso encore appelé Kénédougou est la troisième région administrative du 

Mali. Elle est située dans la partie sud du territoire. Elle est limitée: 

- au Nord par la région de Ségou 

- au Nord-Ouest par la région de Koulikoro 

- au Sud par la république de Côte d’Ivoire 

- à l’Est et au Nord-est par le Burkina-Faso 

- au Sud-Ouest par la république de Guinée 

A cause de cette situation la région est un véritable carrefour commercial et 

d’échanges  culturels. 

La couverture sanitaire connaît une amélioration certaine. La région comprend 

un seul hôpital situé dans la capitale régionale, des CSREF, des CSCOM, des 

dispensaires de quartier,  des cabinets médicaux, et deux (2) cliniques 

médicochirurgicales. 

Sikasso est une zone où sévit fortement le paludisme.  Les IST y sont courantes, 

cas du Sida avec une fréquence de 4 à 6% selon le programme national de lutte 

contre le sida en 2002. 

Le service de gynécologie obstétrique comprend : 

- une salle d’accouchement à trois lits, 

- une salle de travail communiquant avec la salle d’accouchement avec cinq 

lits, 

- une salle de consultation externe, 

- une salle pour le planning familial, 

- trois salles d’hospitalisation de vingt un lits, 



 59

- une salle de garde pour les sages femmes communiquant avec la salle 

d’accouchement, 

- un bureau pour le chef de service, 

- un bureau pour la sage femme maîtresse, 

- un bureau pour les infirmières.  

Le personnel du service de gynéco obstétrique dans lequel s’est déroulée cette 

étude est composé de : 

- Quatre gynécologues obstétriciens dont deux chinoises et deux  malien dont 

l’un est le chef de service, 

-Un médecin généraliste 

- Cinq sages femmes, 

- trois aides soignantes, 

- Six étudiants faisant fonction d’interne, 

- des étudiants stagiaires de l’école secondaire de santé et de l’institut de 

formation en science de la santé.  

2- Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective réalisée dans le service de gynéco obstétrique.   

3- Période d’étude : 

Elle s’étend du 1er mai 2007 au 30 Avril 2008, soit une période de 12 mois.  

4- Population d’étude :  

Notre étude a concerné toutes les femmes enceintes séropositives au VIH suivies  

à la maternité de l’hôpital de Sikasso pendant la période d’étude. 

5- Echantillonnage :  

5-1- Critère d’inclusion :  

Etaient incluses dans l’étude toutes les femmes enceintes séropositives au VIH 

quel que soit l’âge gestationnel et suivies à la maternité de l’hôpital de Sikasso. 
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5-2- Critère 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 

le service, et les enfants qui n’ont pas bénéficié de la prophylaxie ARV à 

la naissance. 

 5-3 - Technique d’échantillonnage :  

Il s’agit d’une collecte systématique de tous les cas de VIH sur grossesse 

enregistrés dans le service pendant la période d’étude, et ceux dépistés en travail 

d’accouchement. 

Le déroulement de l’étude : plusieurs services ont été impliqués : 

Le service de Gynécologie et d’Obstétrique de l’hôpital de Sikasso: 

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 .Le choix de l’alimentation du futur enfant 

est abordé pendant le 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 TCD4, la Numération Formule Sanguine, la glycémie, la 

créatinémie, la sérologie toxoplasmose et rubéole, l’antigène Hbs, 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 la prophylaxie anti rétro viral.  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: 
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 Femmes ayant débuté  sa grossesse sous traitement ARV :  

Nous avons poursuivi le traitement  ARV chaque fois qu’il était efficace 

(critère clinique, immunologique et si possible virologique) et bien toléré.   

Dans le cas ou le traitement anti rétroviral comprend de l’efavirenz 

(tératogène) et si la grossesse est dépistée précocement durant le premier 

trimestre, cette molécule était remplacée par la nevirapine 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 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   

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

une bithérapie prophylactique selon la disponibilité des anti rétroviraux dans le 

service:   

 AZT (CP 300 mg) : dose de charge 600 mg puis 300 mg toutes les 3 heures 

jusqu'au clampage du cordon) associée à 1 comprimé de 200 mg de Nevirapine 

en début de travail.  

     

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

poursuivi  pendant 14 jours par la mère associée à la 

Nevirapine (NVP) sirop: 1 mono dose orale à raison de 2mg/kg débuté au 

cours des 72 premières heures après la naissance. 

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

n’ayant pas reçu d’ARV, nous avons fait le protocole suivant selon la 

disponibilité des ARV :  

- AZT sirop (4mg / kg × 2 / j) débuté 6 à 12 heures après la naissance et 

à poursuivre  pendant 4 semaines associée à la  NVP sirop: 1 dose 

orale à raison de 2mg/kg à donner immédiatement au mieux dans les 

72 premières heures après la naissance.   

 Cas particuliers, pour les mères infectées par le VIH 2 :  

Nous avons mis les nouveau nés sous : 

AZT sirop : 4mg/kg ×2/jour, à débuter au mieux 6 à 12 heures après la 

naissance et a poursuivre pendant 2 semaines.  

+  

3TC sirop : 2mg/kg ×2/jour pendant 4 semaines à débuter au mieux 6 à 12 

heures après la naissance. 

Le service de Pédiatrie de l’hôpital de Sikasso : tous les nouveau nés  

ont été transférés en pédiatrie de l’hôpital de Sikasso pour le suivi clinique et 

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

ont été mis sous alimentation artificielle ou allaitement maternelle selon le choix  

de la mère. Une première  consultation pédiatrique est faite à J7 de vie. Le test 

virologique n’a pu être réalisé chez nos enfants à cause de l’insuffisance du 

plateau technique. Au cours des consultations pédiatriques pendant les trois 

premiers mois les examens clinique et biologique étaient faits pour chaque 

enfant. 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 les avantages et les inconvénients de l’allaitement maternel 
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et de l’alimentation artificielle, la préparation du lait artificiel et l’importance à 

respecter les rendez vous. 

Le laboratoire d’analyse :  

Les examens biologiques ont été faits dans le laboratoire de l’hôpital de Sikasso. 

Le service psychosocial de l’hôpital : pour le soutien moral des personnes 

vivant avec le VIH/SIDA. 

6-Support des données :  

Nous avons utilisé comme supports des données, les dossiers obstétricaux, le 

registre d’accouchement, le registre de PTME, et les fiches de référence des 

mères séropositives au VIH. 

7- Variables étudiées : 

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

profession, la provenance, le statut matrimonial, la gestité, la parité, le nombre 

d’enfants vivants, le nombre d’avortement, les paramètres de l’accouchement  

( état de la poche des eaux, voie d’accouchement), les protocoles et les schémas 

ARV prophylactiques des mères et des enfants, les paramètres du nouveau né 

(Score d’Apgar, Poids), et le mode d’alimentation,  

8- Plan d’analyses et de traitements des données :  

Les données ont été saisies par Microsoft word et analysées sur le logiciel Epi 
info version 6.fr. 
 

9- Définition opérationnelle : 

- Charge virale indétectable : il s’agit d’une particule virale <  à 400 copies/ml 

selon OMS. 

- 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. 



 64

- 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. 

- 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. 

. Primigeste : c’est la Première grossesse chez la femme. 

. Paucigeste  c’est le nombre de grossesse de deux à quatre chez 

la femme. 

. Multi geste : c’est le nombre de grossesse de Cinq à six chez 

la femme. 

. Grande multigeste : c’est le nombre de grossesse supérieur à  

six chez la femme. 

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

. Nullipare : Zéro accouchement chez la femme. 

. Primipare : c’est le premier accouchement chez la femme. 

. Paucipare : C’est le nombre d’accouchement de Deux à quatre 

chez la femme. 

. Multipare : c’est le nombre d’accouchement de Cinq à six 

chez la femme. 

.Grande multipare : c’est le nombre d’accouchement de Plus 

de six chez la femme. 

- Apgar : 

  Le score d’Apgar zéro : c’est un état de mort né. 

  Le score d’Apgar de un à trois : c’est  l’état de mort 

apparente chez le nouveau né. 

  Le score d’Apgar de quatre à sept : c’est l’état morbide 

chez le nouveau né. 
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 Le score d’Apgar de huit à dix : c’est un Bon Apgar chez le 

nouveau né. 

- TME du VIH : 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. 

- FEMME PERDUE DE VUE : une femme qui a manqué trois rendez vous 

successives. 
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III- RESULTATS 
 
1- Prévalence  
 
Nous avons enregistré 3094 femmes enceintes et 74 cas de femmes ayant une 

infection à VIH (2,3%).  

Pendant la même période 3067 accouchements ont été enregistrés dont 47 chez 

les femmes séropositives soit une fréquence de 1,5%.  

2- Caractéristiques sociodémographiques  
 
Tableau III : Répartition des femmes enceintes séropositives selon l’âge 
 
Tranche d’âge (année) Effectif Pourcentage (%) 
≤19                       2                   2,7 

20-25 10 13,6 
26-30 32 43,2 
31-35 24 32,4 
36-40   6   8,1 
Total 74               100 
 
La tranche d’âge de 26-30 ans était la plus représentée avec 43,2%. L’âge 

moyen était de 29,3 ans avec des extrêmes allant de 19 à 40 ans.   

 

Tableau IV : Répartition des femmes enceintes séropositives selon leur niveau 

d’instruction. 

 
Les non scolarisées étaient les plus fréquentes 49 cas soit 66,2% 

Niveau d’instruction     Effectif 
             

Pourcentage (%) 
    

Non scolarisé               49          66,2 

Primaire       19     25,6 
Secondaire       3    4,1   

Supérieure                3           4,1   
Total               74            100 
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Tableau V : Répartition des femmes enceintes séropositives selon leur 

profession  

 
Profession Effectif Pourcentage (%) 
Femmes au foyer  51    68,9 

Commerçante/vendeuse  13   17,5 
Fonctionnaire  5   6,8 
 Etudiantes/Elève  2        2,7 
Autres *  3   4,1 
Total   74    100 

 
*= Couturière=1, Teinturière=1, Aide ménagère=1 

Les femmes au foyer étaient les plus nombreuses soit 68,9%. 

 

Tableau VI : Répartition des femmes enceintes séropositives selon leur statut 

matrimonial. 

 
Statut matrimonial Effectif Pourcentage (%) 
Mariée 61    82,4    
Célibataire  7     9,5 
Veuve 5     6,7 
Divorce 1      1,4 
Total                74                    100 
 
82,4% des femmes étaient mariées. 
 

Tableau VII: Répartition des femmes enceintes séropositives selon le régime 

matrimonial. 

 
Régime matrimonial Effectif Pourcentage (%) 
Monogamie 37                 50 

Polygamie 
Célibataire 
 Total 

30 
  7 
74 

40,5 
  9,5 

              100 

 
50% des patientes vivaient dans un foyer de monogamie. 
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Tableau VIII: Répartition des femmes enceintes séropositives selon la gestité 
 
Gestité Effectif Pourcentage (%) 
Primigeste  4   5,4 
Paucigeste 44 59,4 
Multigeste 20 27,1 
Grande Multigeste 6   8,1 
Total 74                100 
 
59,4%de nos patientes étaient paucigestes et la gestité moyenne était de 3, avec 

des extrêmes de 1 à 12. 

Tableau IX: Répartition des femmes enceintes séropositives selon la parité 
 

Parité Effectif Pourcentage (%) 
Nullipare 
Primipare 

 7 
 7 

  9,5 
  9,5 

Pauci pare 46 62,1 
Multipare 12 16,2 
Grande multipare  2   2,7 
Total 74                100 
 
 Les paucipares représentaient 62,1% de l’échantillon avec une moyenne de 2,25 

et des extrêmes de 0 à 10. 

Tableau X : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le nombre 

d’enfant vivant.   

    
Nombre d’enfant vivant Effectif Pourcentage (%) 
Aucun 13  17,6 
1 18  24,3 
2 18 24,3 
3 16 21,6 
4   6   8,1 
6   3   4,1 
Total 74                100 

 
24,3% des femmes avaient un enfant vivant et 17,6% n’avaient aucun enfant 

vivant. 
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Tableau XI : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le nombre 

d’enfant décédé. 

Nombre d’enfant 
décédé 

Effectif 
 

Pourcentage (%) 
 

Aucun 33 44,6 
1 19 25,7 
2   9 12,2 
3   7   9,5 
4   4   5,4 
5   2   2,7 
Total 74                 100 
 
46,6% des patientes n’avaient aucun antécédent de décès d’enfant. 
 
Tableau XII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon 

l’antécédent d’avortement 

Antécédent 
d’avortement 
 

Effectif 
 

Pourcentage (%) 
 

Non 62 83,8 
 

Oui 12                     16,2 

Total 74                   100 

 
83,8% n’avaient aucun antécédent d’avortement. 

 
Tableau XIII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon la 

provenance. 

Provenance 
 

Effectif Pourcentage (%) 
 

CERKES 39 52,7 
Service de médecine 15 20,2 
Auto- référée 10 13,6 
CSCOM    8 10,8 
CSRéf    2   2,7 
Total 74                100 

 
Plus de la moitié des patientes provenaient du CERKES soit 52, 7%. 
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Tableau XIV : Répartition des femmes enceintes séropositives selon la 
résidence 

 
  
89,1% des  femmes résidaient dans la ville de Sikasso. 
 
 Tableau XV : Répartition des femmes enceintes séropositives selon l’ethnie 
 

ETHNIE Effectif Pourcentage (%) 

Senoufo/Minianka         33 44,4 
Bambara 11  14,8
Peulh         11 14,8 
Bobo  3   4,1 
Dafing  3   4,1 
Malinké  3   4,1 
Gana   2     2,7 
Sarakolé           2   2,7 
Sonrhaï   2     2,7 
Dogon  1    1,4 
Mossi 
Kassonke 
Maure 
Total 

          1 
          1 
          1 
        74 

     1,4 
     1,4 
     1,4 
 100 

 
    Les Senoufo et Minianka étaient les plus nombreuses soit 44,4%. 
 
 
   
 
 
 
 

Résidence Effectif pourcentage (%)
Sikasso ville 66           89,1 

 Kadiolo  2 2,7 
 Kolondieba  2 2,7 
Koutiala  2 2,7 
 Ségou  1 1,4 
Bamako  1 1,4 
Total 74         100 
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Tableau XVI : Répartition des femmes enceintes séropositives selon la 
profession du conjoint 

 

 
Les ouvriers étaient les plus nombreux soit 21,7%. 
*= Etudiant=1, mécanicien auto=2, Marabout=1 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figure I : Répartition des femmes enceintes séropositives selon l’information 
du conjoint de leur statut 
 
71,2% des conjoints étaient informés du statut sérologique de leur conjointe 
 

Profession du conjoint Effectif Pourcentage (%) 
Chauffeur    16      21,7  

Commerçant 12          16,2 
Cultivateur   11             14,9 
Fonctionnaire 11          14,9 
Ouvrier             18       24,3 
Militaire          2         2,7 
Autres* 
Total 

  4              
                   74 

                  5,3 
              100 

71, 2% 

28, 8%
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Figure II : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le statut 
sérologique du conjoint. 
 
Le statut sérologique du conjoint était connu dans 60,8% de cas. 
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Figure III: Répartition des femmes enceintes séropositives selon le typage 
sérologique du conjoint 
 
Plus de la moitié du conjoint étaient du VIH1 43 cas soit 58.1%, 29 cas non 
connus soit 39,1% et 2 sérologies négatives soit 2,8%. 
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Tableau XVII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon la 
pathologie associée.  
 
Pathologies Effectif Pourcentage (%) 
Aucun 69 93,2 

HTA   3   4,1 

Asthme   1   1,4 

Drépanocytose   1   1,4 

Total 74                   100 

 
La majorité de nos patientes soit 93,2% n’avaient aucune pathologie associée. 

    
                        

3 - Prise en charge: 
Pendant la grossesse : 

Tableau XVIII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le 
moment de diagnostic du VIH 

 
Moment de Diagnostic 
du VIH 

Effectif Pourcentage (%) 

Avant la grossesse 46 62,2 
Pendant la grossesse 18 24,3 

Pendant le travail 
d’accouchement  

10 13,5 

Total 74             100 

 
Le diagnostic de séropositivité VIH était fait chez 62,2% avant la grossesse. 
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Tableau XIX: Répartition des femmes enceintes séropositives selon les 
circonstances de découverte 
 
 
Circonstances de  
découverte 

Effectif 
 

Pourcentage (%) 
 

 Infections opportunistes                  24  32,4 

Conjoint VIH+ 13 17,5 
Au cours des CPN 12 16,2 
Enfant VIH+ 11 14,9 
Bilan systématique 10 13,5 
Dépistage volontaire  2   2,7 
Maladie chronique  1   1,4 
Don de sang  1  1,4 
Total 74              100 
 
 
Les infections opportunistes ont été les circonstances de découverte les plus 
fréquentes soit 32,4%. 
 
 
 
Tableau XX : Répartition des femmes enceintes séropositives selon l’âge de la 
grossesse à l’inclusion  
 
Age Grossesse à 
l’inclusion 

Effectif Pourcentage (%) 

Premier trimestre 29 39,2 
 
Deuxième trimestre 

 
22 

 
29,7 

 
Troisième trimestre 

 
13 

 
17,5 

 
Pendant le  travail 
d’accouchement  
Total 

                  
                 10 

 
 

74

 
                  13,6 

 
 

               100 
 
39,2% des patientes ont été incluses au premier trimestre de la grossesse. 
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Tableau XXI: Répartition des femmes enceintes séropositives selon le type de 
VIH. 

 
Type de VIH         Effectif Pourcentage (%) 

VIH1             71        95,9 

VIH2               2          2,8 
VIH1+2               1          1,3 
Total             74      100 

 
95,9% des femmes enceintes ont été dépistées positives au VIH1. 
 
Tableau XXII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le nombre 
de CPN effectuées. 

 
47,2% des femmes avaient fait 4 CPN et plus. 
 
Tableau XXIII : 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 opportunistes        18          24,3 

Pathologies opportunistes liées au VIH       16          21,6 
Absence de pathologie       40          54,1 

Total       74        100 

 
24,3% des patientes avaient des pathologies non opportunistes ; 
21,6% des patientes avaient des pathologies opportunistes liées au VIH ; 
54,1% des patientes n’avaient pas de pathologie. 
 
 
 
 

Nombre de CPN Effectif Pourcentage (%) 
1-3 34                  4 6 
 ≥ 4 35        47,2 
Non fait  5                     6,8 
Total 74                 100 
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Tableau XXIV : 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               4                           44,5 

Rupture prématurée des membranes               3          33,3 
Métrorragie               2          18,2 
Total               9        100 
 
La menace d’accouchement prématuré représentait 44,5%. 
 
 
Tableau XXV: Répartition des femmes enceintes séropositives selon les 
pathologies non opportunistes. 
 
Pathologies non 
opportunistes  

Effectif 
 

Pourcentage (%) 
 

Paludisme                                              5                   27,7 
Drépanocytose                    3                  16,7 
Fièvre thyroïde                    2 11,1 
Diabète                    2 11,1 
HTA                    2 11,1 
Hépatite virale 
Athsme 
Syphilis 
Total 

                   2 
                   1 
                   1 
                 18 

11,1 
 5,6 
 5,6 

              100 
 
Le paludisme était la pathologie la plus fréquente avec 27,7%.  
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Tableau  XXVI : Répartition des femmes enceintes séropositives selon les 
pathologies opportunistes liées au VIH 

 
La diarrhée > à 15 jours était la plus représentées avec 25%.  
Ces pathologies étaient souvent associées chez la même patiente. 
 

                   
4- EXAMENS COMPLEMENTAIRES  

Résultat du taux d’hémoglobine 

Parmi les 64 femmes qui ont effectué cet examen, l’anémie sévère était 

retrouvée chez 6,2% avec un taux d’Hb < à 7g /dl. 

 Le taux de lymphocyte TCD4 à l’inclusion 

Parmi les 64 femmes qui ont bénéficié de cet examen 30 avaient des taux de 

lymphocyte TCD4 compris entre 350-500 cell/mm3 soit 40,6 %  des cas et 21 

patientes avaient un taux < à 350 cell/mm3.  

 

 

 

 

Pathologie opportunistes 
liées au VIH 

Effectif 
 

Pourcentage (%) 
 

Diarrhée > à 15 jours 4                    25 

 
Candidose buccale 

 
3 

 
                   18,8 

 
Condylomes vulvo-vaginaux 
 
Vaginites génitales  
 

 
3 

               
                2 

 
     18,8 

                  
                   12,5 

Prurigo 
 

2     12,5 
 

Toxoplasmose cérébrale 
 
Zona  

1 
 

1 

    6,2 
 

     6,2 
 
Total 

                
               16 

                     
                100 
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Sérologie toxoplasmose 

Nous avons enregistré 64 femmes qui ont bénéficié de cet examen parmi 

lesquelles 2 avaient un résultat positif soit 3,1%. 

Résultat de la créatinémie 

Il y a eu 64 femmes qui ont effectué cet examen, 2 femmes avaient un résultat 

élevé soit 3,1%. 

 Résultat de la glycémie 
La glycémie était élevée chez 2 patientes parmi les 64 patientes qui ont bénéficié 

de cet examen soit 3,1%. 

Recherche d’Ag Hbs 

La recherche d’Ag Hbs a été effectuée chez 64 patientes, 2 femmes avaient un 

résultat positif soit 3,1%. 

Sérologie de syphilis 

Nous avons enregistré 64 femmes qui ont bénéficié de cet examen parmi 

lesquelles une avait un résultat positif soit 1,5%. 

Echographie obstétricale 

Parmi les 74 femmes séropositives suivies 42 avaient effectué cet examen soit 

56,8%. 
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5- TRAITEMENT ANTI-RETROVIRAL 

 
Tableau XXVII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le 
moment de mise sous traitement ARV. 
 
Moment de mise sous 
traitement ARV 

       Effectif Pourcentage (%) 

Avant la grossesse 
 

          42 56,8 

Pendant la grossesse  
 
Au cours du travail 

          22 
 
            10 

29,7 
 

13,5 

 
Total 
 

           
          74 

            
          100 

 
 
Plus de la moitié de nos patientes ont été mises sous traitement ARV avant la 
grossesse actuelle soit 56,8%. 
29,7% ont reçu le traitement ARV pendant la grossesse actuelle et 13,5% au 
cours du travail. 
 
 
Tableau XXVIII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le 
traitement ARV pendant la grossesse. 
 

Mise sous ARV pendant 
la grossesse 

Effectif Pourcentage (%) 

Après 28 SA  12 37,5 
Au cours du travail 10 31,3 
Avant 28 SA 
A 28 SA 

  5 
  5 

15,6 
15,6 

Total 32              100 
 
Les femmes mises sous traitement ARV après 28 SA représentaient 37,7%. 
31,3% au cours du travail d’accouchement, 15,6%  avant 28SA et à 28 SA 
15,6%. 
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Tableau XXIX : Répartition des femmes enceintes séropositives selon les 
molécules ARV utilisées pendant la grossesse. 
 
 
Molécules ARV pendant la grossesse Effectif 

 
Pourcentage

(%) 
 

D4T30/40 +3TC150 +NVP 200  60         81 

NVP cp DU + AZT cp 10 13,6 
D4T30/40  + 3TC150+ IDV200   4   5,4 
Total 74       100 

 
L’association (D4T30/40+3TC150+NVP200) représentait 81%. 
 
 

 
Figure IV : Réparation des femmes enceintes selon le changement de molécule 
pendant la grossesse 
 
L’Efavirenz (EFV) a été changée par la Nevirapine (NVP) au cours du premier 
trimestre de la grossesse chez 1,7% de femme. 
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Tableau XXX : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le régime 
ARV 

 
86,4% des femmes ont été mises sous  trithérapie. 
 L’association la plus utilisée était D4T30/40 ,3TC150, NVP200 avec 81% des 
cas.  
 L’association D4T30/40, 3TC150, IDV200 représentait dans 5,4% soit 4/74. 
Bithérapie = NVP comprimé DU + AZT cp en début du travail était dans13, 6% 
des cas. 
 
Tableau XXXI: Répartition des femmes enceintes séropositives selon l’issue de 

la grossesse. 

 
Issue de la grossesse Effectif                   Pourcentage (%) 
Accouchement à terme    42   56,8 
Grossesse actuellement 
suivie 

   22                        33,8 

Accouchement prématuré      4    5,4  
 
Avortement 

 
 2

 
 2,7

 
Grossesse  arrêtée 
 
Total 

     
     1 
 
   74 

   
                         1,3 
 
                     100 

 
56,8% de nos patientes ont accouché à terme.  
 
 
 
 
 

Régime ARV Effectif Pourcentage 
(%) 

Trithérapie 
 

          64  86,4 

 Bithérapie (au cours du 
travail d’accouchement) 

  10   13,6 

Total 
 

  74              100 
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6- ACCOUCHEMENT  
 
Tableau XXXII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le lieu 

d’accouchement. 

 
Lieu d’accouchement Effectif Pourcentage (%) 

Hôpital 45                   95,8 
CSCOM    1                     2,1 
Domicile   1                     2,1 
Total 47                 100 

 
95,8% des femmes ont accouché à la maternité de l’hôpital de Sikasso. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure V : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le mode 
d’accouchement. 
 
L’accouchement par la voie basse a été le plus dominant avec 93,7%,  
 
6,3% de césarienne pour indications obstétricales (bassin généralement rétréci 
4,2%, utérus cicatriciel sur bassin limite 2,1%). 
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Tableau XXXIII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le 

schéma de la prophylaxie ARV en per partum. 

   

Prophylaxies ARV en per partum Effectif 
 

Pourcentage 
(%) 

 
AZT comprimé + NVP comprimé 
DU. 

  43 91,4 

ZT comprimé    2  4,3 
Non faite    2  4,3 
Total  47       100 
 
 

L’association Nevirapine en comprimé dose unique avec l’AZT comprimé était 

la plus représentée soit 91,4%. 

 

 
 
 
Tableau XXXIV: Répartition des patientes selon l’état des membranes à 
l’admission.  
 
Etat des membranes        Effectif   Pourcentage 

(%) 
Intacte           44                93,7  

RPM             3              6,3 
Total           47          100 

 
Les membranes étaient intactes dans 93,7% des cas. 
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Tableau XXXV: Répartition des femmes enceintes séropositives selon la durée 

de rupture de la membrane. 

 
Délai entre  rupture des 
membranes et accouchement 
(heures) 

                  
Fréquence 

 
               

Pourcentage (%)
 

< 4h            43             91,5 
4-6h              2           4,3 

7-12h           1   2,1 
>12h          1       2,1 
Total          47         100 
 
91,5% des parturientes ont accouché en moins de 4 heures après rupture des 

membranes.  

 

Tableau XXXVI: Répartition des femmes enceintes séropositives selon le type 

de grossesse. 

 
Type de grossesse               Effectif           Pourcentage (%) 

Mono fœtale 
 

                  45                   95,8 

Gémellaire                     2                     4,2 

Total                   47                 100               
 
95,8% des grossesses étaient mono foetales.  
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Tableau XXXVII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon les 

complications maternelles dans le post-partum. 

                                             

 
L’anémie du post-partum était la plus fréquente dans 4% des cas. 

 
Tableau XXXIII : Répartition des femmes enceintes séropositives selon le 

pronostic vital. 

Pronostic vital Effectif Pourcentage (%) 
Vivantes 72  97,3 

Décédées           2           2,7 
Total   74                     100 
 
97,3% des femmes étaient vivantes. 
Nous avons enregistré deux cas de décès maternels, respectivement par 

toxoplasmose cérébrale sur une grossesse de 24SA et par diarrhée > à 15 jours 

en post-partum, soit 2,7%.  

 

 

 

 

 

 

 

Complications maternelles     Effectif                     Pourcentage (%) 
Anémie du post-partum       3                                 4 
Hémorragie de la délivrance 
Endométrite du post-partum 

      2                                 2,7 
      1                                 1,3 

Diarrhée > à 15 jours       1                                 1,3 
HTA    1                                1,3 
Total           8                              10,6 
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Tableau XXXIX : Répartition des femmes enceintes séropositives selon les 

critères infectieux à l’accouchement. 

 
Critère infectieux au cours 
de l’accouchement     

Effectif 
 

Pourcentage (%) 
 

 
Vulgo vaginite 

 
              4 

               
                57,1 

 
Brûlure mictionnelle    
               

          
          2 

          
        28,6 
 

Fièvre inexpliquée 
 

          1         14,3 

 
Total  
 

                          
          7 

                
              100 

 
57,1% des femmes présentaient une vulvo vaginite à l’accouchement. 

 
 

7 -PARAMETRES DES NOUVEAU-NES 

Tableau XXXX: Répartition des nouveaux nés selon leur l’état  à la naissance. 

Etat du nouveau-né Effectif Pourcentage (%) 
Vivant  45 91,9 
Décédé   3                   6,1 
Mort-né 
Total 

  1 
49 

                  2 
              100 

 
91,9% des nouveau-nés à la naissance étaient vivants.  

Il y’a eu deux accouchements de grossesse gémellaire ,47 accouchements ont 

donné naissance à 49 nouveau-nés. 

Une femme a accouché d’un mort-né. 
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Tableau XXXXI : Répartition des nouveau-nés selon le sexe. 
 
SEXE Effectif Pourcentage (%) 
Masculin 34 69,3 

Féminin 15 30,7 
Total 49                100 
 
Le sexe masculin était le plus fréquent avec 69,3% des cas. 
 

Tableau XXXXII : Répartition des nouveau-nés selon le poids à la naissance. 

 
Poids (g) Effectif Pourcentage (%) 
<2500 10 20,4 

2500-3999 38 77,6 
4000-4999  1 2 
Total 49              100 
 
77,6% des nouveau-nés  avaient un poids compris entre 2500 et 3999g. Le poids 

moyen était de 2450g avec des extrêmes de 500 et 4500g. (20,4%) des nouveau-

nés avaient un petit poids de naissance. 

 

Tableau XXXXIII : Répartition des nouveau-nés selon le score d’Apgar à la 

première minute. 

  
Score d’Apgar à la 
première minute 

Effectif 
 

Pourcentage (%) 
 

0 1 2 

1-3                    1 2 
4-7                    2 4 
> 7                  45                92 

Total                  49              100 

   
92% des nouveau-nés avaient un score d’Apgar >7 à la première minute. 
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Tableau XXXXIV : Répartition des nouveau-nés selon le score d’Apgar à la 

cinquième minute. 

 
Score d’Apgar à la 
cinquième minute 

Effectif 
 

Pourcentage (%) 

     0                1             2 
    1-3             1      2 
    4-7           1               2 
     >7                                      
                                              

          46 
                      

     94                
 

              
     Total 

                      
49 

                      

              
          100 

 
94% des nouveau-nés avaient un score d’Agar >7 à la cinquième minute. 

 
 
Tableau XXXXV : Répartition des nouveau-nés selon le choix alimentaire. 
 

 
L’alimentation artificielle  était la plus utilisée avec 97,9% des cas. 
 
 
 

 

 

 

 

 

Choix alimentaire Effectif Pourcentage (%) 

Alimentation artificielle 47 97,9 

Allaitement 
 
Total  

1 
 

               48 

        2,1 
        

 100 
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Tableau XXXXVI : Répartition des nouveau-nés selon le schéma de la 

prophylaxie ARV : 

Schéma de la prophylaxie ARV Effectif Pourcentage (%) 
 NVP sirop D.U +AZT Sirop 
pendant 2 semaines 

43 95,6 

AZT sirop+3TC sirop pendant 2 
semaines. 

      2     4,4 

Total       45        100 
 

La prophylaxie NVP sirop D.U + AZT sirop pendant 2 semaines était la plus 

utilisée et représentait 95,6%. 

              

Tableau XXXXVII : Répartition des nouveau-nés selon les causes des décès. 

 
Causes des décès Effectif Pourcentage 

(%) 
Prématurité 2        66,7 
Anencéphalie 1        33,3 
Total            3        100 

 
66,7% de décès étaient causés par la prématurité. 
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IV-COMMENTAIRES ET DISCUSSION 
 

1-Difficultés et limites rencontrées:  
 
Les difficultés et les limites majeures identifiées au cours de l’étude étaient :  

-Le retard dans la référence. 

-L’impatience des patientes lors des consultations prénatales (une salle unique a 

servi le lieu de consultation pour divers motifs). 

- L’absence de salle appropriée pour le counseling (une salle unique a servi le 

lieu d’accouchement et de counseling). Avec l’étroitesse de cette salle ceci a eu 

pour conséquence : La rupture de la confidentialité entre médecins et patientes, 

le manque de temps nécessaire consacré aux patientes, et l’impatience des 

patientes lors de counseling. 

-L’insuffisance du plateau technique  (le test de PCR). 

2- Prévalence :  

La séroprévalence des accouchements chez les mères infectées par le VIH était 

de 1,5%. 

Notre taux d’infection à VIH chez les accouchées est  inférieur à celui de 

DOUMBIA D [37] qui a trouvé dans son étude une séroprévalence de 2,27% 

des accouchements chez les femmes VIH positives sur un échantillons de 9291    

femmes sur une période de 48 mois en 2007 au CHU Gabriel Touré. Il est 

proche de celui rapporté par BAGAYOGO A [3] qui est de 1,7% effectué sur 

3042 patientes accouchées en 2002 dans le même centre. .Ce résultat est 

nettement inférieur aux résultats obtenus auprès des sites PTME et de la 

surveillance sentinelle du VIH chez les femmes enceintes en (2002,2003et 2005) 

[116]  qui sont respectivement (3,3%, 3,8% et 3,4%).  

Ce faible taux de séroprévalence pourrait s’expliquer par le fait qu’en 2006 

l’unité de prise en charge des femmes enceintes infectées par le VIH a démarré à 

l’hôpital de Sikasso, et l’organisation de la prise en charge des gestantes 
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séropositives vient alors de commencer d’une part, et d’autre part par la création 

des sites PTME dans la région.  

En France la fréquence des accouchements chez les femmes VIH positif est de 

0,25% et aux Etats-Unis elle est de 0,8% en 2002 [57]. 

Cette situation peut s’expliquer par la différence de la prévalence du VIH entre 

les continents, entre les pays dans une même région et entre ville et campagnes. 

3-Caracteristiques socio-démographiques 

3-1- L’âge : 

La moyenne d’âge de nos patientes était de 29,3 ans et la tranche d’âge 26 à  

30 ans représentait 43,2%. Cet âge moyen est superposable à celui de 

BAGAYOGO A [3] qui a été de 29,9ans. Résultat similaire à ceux de MAIGA 

M. Y [69] TRAORE S. O [106] au Mali,  et supérieure à celui de TRAORE L .D 

[115] du centre de santé de référence de la commune II qui a trouvé un âge 

moyen de 25 ans, alors qu’en Guinée l’âge moyen des femmes a été de 24,5 ans 

[29].  

3-2-Profession :  

Les femmes au foyer ont dominé dans notre population d’étude dans 68,9% des 

cas suivies des vendeuses et commerçantes avec 17,5% des cas. Ce taux élevé 

d’infection chez les ménagères s’explique par le bas niveau socio-économique 

et la méconnaissance du fléau par ces femmes .Ce résultat est proche de celui de 

BAGAYOGO A [3] qui trouve dans son étude 65,3% de ménagères. 

3-3 - Statut matrimonial : 

La plupart des femmes sont mariées avec une fréquence de 82,4%. Ce résultat 

est comparable à ceux de DIOUF A [31] et MAIGA M. Y [69] qui trouvent que 

les femmes mariées sont les plus touchées. 

Ceci s’explique que la plupart des femmes en âge de procréer sont déjà mariées 

dans le contexte africain en général et malien en particulier [3]. Cependant ce 

résultat est différent de celui rapporté par TRAORE L. D [115] qui trouve que 
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les femmes célibataires semblent être les plus touchées par l’infection VIH avec 

un taux de 21,73% contre 8,43% des femmes mariées. 

3-4 - Régime : 

Les femmes enceintes qui vivaient en régime de monogamie étaient plus 

nombreuses avec 50%. Nos résultats sont proches de ceux de BAGAYOGO A 

[3] en 2002 qui a trouvé  61,4%, par contre DOUMBIA D [37] dans son étude a 

trouvé 91,4% des cas dans un régime polygame multipliant ainsi le risque de 

propagation du VIH dans le foyer. 

3- 5-Gestité : 
Les paucigestes ont été les plus nombreuses (59,4%), suivies des multigestes 

(27,1%). La gestité moyenne était de 3. Ce taux est similaire à  celui de  

DIOUF A [31] à Dakar qui  trouve également une gestité moyenne de 3.  

 TRAORE L. D [115] a trouvé dans son étude que les paucigestes sont les plus 

représentées.  

BOIRE A [12] dans son étude a trouvé que les multigestes étaient les plus  

fréquentes. 

3-6- Parité : 
Nous constatons que les paucipares étaient plus nombreuses dans notre étude 

avec 62,1% suivies des multipares (16,2%) avec une parité moyenne de 2,5. 

Ce résultat est comparable à celui  de DOUMBIA  D [37] qui a  trouvé une 

parité moyenne de 2,25. 

Au Burkina-Faso SOMBIE et al [103] ont trouvé une parité moyenne de 2,2 

dans leur étude. 

3-7 - Provenance : 

Plus de la moitié de nos patientes ont été référées par le Centre de Référence   

<< Kénédougou Solidarité>> (CERKES) soit 52,7% des cas. Ceci s’explique 

par le fait que le CERKES est une structure spécialisée de prise en charge des 

personnes vivant avec le VIH/SIDA dans la région de Sikasso.13, 6% des 

femmes sont venues d’elles-mêmes et sont dépistées pendant le travail 
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d’accouchement. Le service de médecine de l’hôpital a référé 20,2%, les 

CSCOM de Sikasso 10,8% et le CSRéf de Sikasso 2,7%. 

3-8- Résidence : 

Plus de 9 femmes sur 10 résidaient dans la ville de Sikasso avec 89,1%.Nous 

avons noté qu’une femme sur 10 résidait en dehors de la ville de Sikasso soit 

10,8%. 

  
4- SUIVI DE LA GROSSESSE ACTUELLE  
 

Le VIH1 est majoritaire dans notre étude soit (95,5%) contre seulement 2 cas 

pour le VIH2 (2,8%) et 1 cas pour le VIH1+2 soit (1,3%), tendance observée 

dans la plupart des séries [3, 9, 31, 56 ,92]. Cette prédominance du VIH1 serait 

due d’une part par sa virulence, et d’autre part au faible taux de transmission 

verticale du VIH2 et au aussi sa faible transmissibilité lorsque le porteur est 

asymptomatique.  

L’infection opportuniste a été la circonstance de découverte la plus fréquente 

32,4%. 

 Plus de la moitié des conjoints étaient informés du statut sérologique de leur 

conjointe dans 71,2%. 

L’un des problèmes dans la prise en charge des patientes séropositives est 

l’implication du conjoint [59]. Ainsi le statut sérologique du conjoint était connu 

dans 60,8% contre 39,2% de statut inconnu .Les conjoints de type sérologique 

au VIH1 étaient de 58,1%, et 2,8% du conjoint avaient une sérologie négative.  

47,2 % des femmes avaient fait des CPN ≥4; la plupart de ces CPN ont été 

assurées par des sages femmes et de gynécologue.  

Ces CPN ont permis d’étudier les antécédents de nos patientes, de noter au  

cours de la grossesse des pathologies liées au VIH  dans 21,6% et des 

pathologies non liées au VIH dans 24,3%.  
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5- TRAITEMENT ARV :  

 Plus de la moitié  des femmes ont été mises sous traitement antirétroviral avant 

de contracter la grossesse soit 56,8%. 

Trente deux étaient mises sous ARV pendant la grossesse soit 43,2%. Parmi les 

32 patientes cinq ont été mises sous ARV avant 28SA. Il s’agissait de patientes 

qui avaient besoin de traitement pour elles mêmes, leur taux de CD4 étant 

inférieur à 200cell /mm3 (15,6%) ou qui avaient des signes cliniques liés au 

VIH. 

Douze ont été mises sous ARV après 28SA soit (37,5%) dans le but de la PTME 

car le taux de CD4  était supérieur ou égal à 350 cell/mm3. Cinq ont été mises 

sous ARV à partir de la 28eme SA soit (15,6%) avec un taux de CD4compris 

entre 200-350 cell/mm3 ou qui présentaient des signes cliniques lies au VIH. Et 

dix patientes soit 31,3% ont reçu un traitement prophylactique au cours du 

travail d’accouchement après le dépistage.  

Avec la gratuité des ARV au Mali, la trithérapie a constituée la base du 

traitement chez nos patientes séropositives soit 86, 4%.Ce traitement associait 

dans la plupart des cas deux inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase 

reverse et un inhibiteur non nucléosidique de la transcriptase reverse soit 81% et 

le schéma était (D4T30/40+ 3TC150 + NVP200).La plupart de nos patientes soit 

56,8% étaient sous ce schéma avant le début de la grossesse et nous avons 

poursuivi ce traitement car il était efficace et bien toléré .L’association de deux  

nucléosidiques de la transcriptase reverse à un inhibiteur de protéase  

représentait 5,4% dont le schéma était (D4T + 3TC +  Indinavir).Il a été utilise 

chez les patientes vues après 28SA avec un taux de CD4 inférieur à  

350 cell/mm3. 

.La bithérapie était à but prophylactique au cours du travail d’accouchement 

composée de la Zidovudine comprimé associée à la névirapine cp dose unique 

dans 91, 4% et 

 4, 3% AZT seul et 4, 3% n’ont rien reçu au cours d’accouchement. 
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La plupart des auteurs actuels   [99,105] préconisent une trithérapie dont les 

effets sont plus bénéfiques pour le nouveau né comparée à la monothérapie   ou 

la bithérapie.  Cependant les effets de la trithérapie sur le foetus   et l’enfant 

[105] ainsi leur impact pendant une durée d’utilisation limitée chez les femmes 

enceintes sur l’émergence de résistance [42] ne sont pas encore étudiés.  

Notre protocole est conforme à la recommandation nationale [93].Cependant il 

est différent de celui de DIOUF A. [31] qui a utilisé  soit la zidovudine dès la 

34e semaine de grossesse (62,8%) ou la névirapine (26,9%) pendant la 

parturition. 

6 - Issue de la grossesse 

La grossesse a été menée à terme dans 56,8%. Nous avons eu 10,9% de cas 

d’accouchement prématuré, 33,8% de grossesse étaient en cours de suivi, 

l’avortement était à 2,7% et un cas de grossesse arrêtée soit 1,3%. 

7- ACCOUCHEMENT  
Le mode d’accouchement le plus fréquent a été la voie basse avec 93, 7%. La 

césarienne  a représenté 6,3% des cas pour indication obstétricale (bassin 

généralement rétréci 4,2%, utérus cicatriciel sur bassin limite 2,1%). 

 BAGAYOGO A. [3] a trouvé 83, 9% d’accouchement par voie basse  et 16, 1% 

de césarienne .Au Sénégal [31], le taux de césarienne, d’indications 

essentiellement obstétricales,  chez les femmes séropositives a été de 16,7%. Le 

rôle protecteur de la césarienne est controversé [71]. Dans la cohorte française 

portant sur 1632 enfants, le taux de transmission ne diffère pas significativement 

selon que l’accouchement ait eu lieu par voie basse, par césarienne au cours du 

travail, ou par césarienne programmée à membranes intactes [71]. 

L’accouchement mono foetal était de 95,8% contre 4,2% de grossesse 

gémellaire.  

Cette tendance est observée chez BAGAYOGO A. [3].  
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La grande majorité des parturientes soit 93,7% ont été admises avec les 

membranes intactes dans notre salle de travail. Celles-ci sont restées intactes 

jusqu’à dilatation complète. 

La rupture prématurée des membranes facteur favorisant la transmission mère 

enfant du VIH a concerné 3 patientes soit 6, 3%. Le temps entre la rupture des 

membranes et l’accouchement pourrait augmenté cette transmission de façon 

linéaire en fonction de la durée. Il est inférieur à 4 heures chez 76,6% de nos 

patientes. 

8- PRONOSTIC 

8-1 Pronostic maternel : 

 Les complications ont été notées chez 10,6% dont 3 cas d’anémie du post-

partum qui ont nécessités de transfusion sanguine. Cet résultat est supérieur de 

celui rapporté par SAMAKE S. [119] qui trouve 2,7%.        

2 cas d’hémorragie de la délivrance soit 2,7% qui n’ont pas nécessité de 

transfusion sanguine. Notre résultat est proche de celui de  SAMAKE S. [119] 

qui a trouvé 2,7%. 

L’endométrite du post-partum, l’hypertension artérielle et la diarrhée étaient 

dans 1,3%. Cependant nous avons enregistré deux décès maternels, dont l’un est 

survenu par suite de diarrhée > à 15 jours et l’autre par toxoplasmose cérébrale 

sur une grossesse de 24 semaines d’aménorrhée.  

Ces décès sont liés à des maladies opportunistes .DIOUF A et al [33] à Dakar 

ont rapporté respectivement (4 ; 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 des 

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. 
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8-2 - Pronostic fœtal : 
 La majorité des nouveau nés dans notre étude avaient un score d’Apgar 

supérieur à 7 à la première minute soit 92%.  DIOUF A. [31], rapporte une 

fréquence proche de la nôtre avec 84,6% d’enfants ayant un score d’Apgar à la 

1ère  minutes normal.  Ce résultat est superposable à celui de BAGAYOGO A. 

[3] qui a rapporté 96,1% de nouveau nés dont le score d’Apgar était supérieur ou 

égal à 7 à la 1ère minute. Deux nouveau nés étaient dans un état morbide et nous 

avons enregistré un mort né. Les nouveau nés de poids normal ont été plus 

nombreux dans 77,6%, ceux de poids de naissance inférieur à 2500g  

représentaient dans 20,4% des cas. Le poids moyen de naissance a été de 2450g 

avec des extrêmes de 500 et 4500g,alors qu’en 2006 au centre de santé de 

référence de la commune V du district de Bamako une étude menée par 

SAMAKE S [119],  a trouvé un poids moyen de naissance de 2650g. Une  étude 

faite à Dakar par DIOUF A. [31] a rapporté un poids moyen de naissance de 

2414g contre 2710g chez BAGAYOGO A [3].au CHU Gabriel Touré en 2002. 

Notre résultat est proche de celui de DOUMBIA D [37] qui a trouvé un poids 

moyen de 2640g dans le même centre en 2007. 

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, 88]. 

L’hypotrophie fœtale représentait 20,4% dans notre étude. Ce résultat est  

légerment inférieur à celui de SAMAKE S [119] au centre de santé de référence 

de la commune V du district de Bamako, qui a trouvée 22,2%. 

 Notre taux de 10,9% d’accouchement prématuré est supérieur à celui de 

BAGAYOGO A [3]  et légèrement supérieur à celui de SOMBIE et al [103].  

 Les circonstances de la mortalité foetale étaient liées à la prématurité dans 2/3 

des cas soit 66,7% et à une malformation congénitale (anencéphalie) dans 1/3  

des cas soit 33,3%. 
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V-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.  

La prévalence de association VIH et grossesse dans notre service au cours de 

l’accouchement a été de 1,5%.  

Les deux sérotypes de VIH ont été rencontrés dans notre étude à des proportions 

variables : VIH 1 (95,9%), VIH 2 (2,8%) et VIH1 et 2 (1,3%).  

Les paucipares ont été les plus nombreuses (62,1%) ; elles étaient monogames 

(50%) et ménagères le plus souvent (68,9%).  

La prévention de la transmission mère enfant a consisté en une trithérapie 86,4%  

chez la mère et La prophylaxie chez les nouveaux nés était à base d’AZT et de 

NVP dans 95,6% des cas. 

Le traitement de la mère a été institué dans 43,2% des cas pendant la grossesse 

et 56,8% avant la grossesse. 

Ces patientes ont accouché par voie basse dans 93,7% des cas contre 6,3% par 

césarienne. 

Dans 97,7% des cas, les nouveau nés ont été nourris au lait artificiel contre 2,3% 

au lait maternel. 

Nous avons noté 20,4% de nouveaux-nés ayant un petit poids à la naissance. 

 La létalité fœtale a été de 6% soit 3 cas de nouveau-né. 

 Le suivi de ces grossesses doit être multidisciplinaire. 

Malgré les progrès réalisés des efforts restent encore à fournir pour améliorer la 

prise en charge des femmes infectées par le VIH. 
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VI- RECOMMANDATIONS 
 

Au terme de cette étude, les présentes recommandations sont formulées 

 et s’adressent: 

 AUX AUTORITES SANITAIRES  

 Aménager une salle appropriée pour le counseling au cours de 

l’accouchement, 

 Doter le laboratoire de l’hôpital de matériel permettant le diagnostic de 

PCR. 

 AUX PERSONNELS SANITAIRES DU SERVICE GYNECO-

OBSTETRIQUE DE L’HOPITAL: 

 Faire selon les normes la proposition systématique du test VIH au cours 

de la consultation prénatale.  

 Promouvoir les conseils nutritionnels aux femmes enceintes séropositives, 

et une prise en charge précoce et efficace des infections opportunistes, 

 Considérer tous cas de VIH sur grossesse comme une grossesse à risque 

au plan médical devant être prise en charge par des équipes 

multidisciplinaires spécialisées. 

 

 A LA POPULATION  

 Faire le dépistage systématique du VIH afin de connaître son statut 

sérologique.  

  Eviter la marginalisation et la discrimination à l’égard du couple mère-

enfant infecté par le VIH / SIDA. 
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FICHE  D’ENQUETTE  
 

                             I- INFORMATION SUR LA MERE 
1- N° dossier …………../       Mois :……………………../       Année :…………………../ 
 2-Nom et Prénom :………………………………………………/                                                          
                              A-CARACTERES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES 
3-AGE :…………………/Ans                                                                                                                             
4-RESIDENCE :…………………………………………………/ 
5-ETHNIE :…../ 
(1=senoufo ;2=mianka ;3=sarakole ;4=bambara ;5=bozo/somono ;6=peulh ;7=dogon ;8=mlin
ke ;9=autres à préciser) 
6-NIVEAU D’INSTRUCTION :…………../ 
(1=primaire ;2=secondaire ;3=supérieur ;4=medersa ;5=aucun ;6=autres) 
7-PROFESSION :…………./(1=Femme au                
foyer ;2=commerçante/vendeuse ;3=Militaire ;4=salarier ;5=Etudiante/Elève ;6=Non 
préciser ;7=Autres) 
8-STATUT MATRIMONIAL :…………./ 
(1=Mariée ;2=Célibataire ;3=Divorcée ;4=Veuve ;5=Remariée après Divorce 6=Remariée 
après Décès ;7=Non préciser) 
9-REGIME :………../(1=Monogame ;2=Polygame ;3=Non préciser) 
10-MODE D’ENTREE :…………/ 
(1=CERKES ;2=CSREF ;3=Service médicine ;4=Autoréférence;5=Clinique 
privé;6=CSCOM;7=Autres) 
                             B-STATUT SEROLOGIQUE 
11-TYPAGE VIRAL:…………/ 
(1=VIH1.2=VIH2 ;3=VIH1+2 ;4=Non préciser) 
12-DATE DU DIAGNOTIGUE :…………/(1=Avant la grossesse ;2=Pendant la 
grossesse ;3=Pendant l’accouchement ;4=Après l’accouchement) 
13-CIRCONSTANCE DE 
DECOUVERTTE :………………………………………………………………../ 
14-TEST UTILISE :…………/ 
(1=DETERMINE ;2=Oraquick ;3=Immuno-Coumbs;4=GenieII;5=Western blot) 
15-STATUT IMMUNITAIRE PREALABLE A LA GROSSESSE ACTUELLE:………/ 
(1=Connu ;2=Inconnu) 
16-SI CONNU PRECISER DERNIER CD4 
SANGUIN :……………………………/(mm3) 

                  II-INFORMATION SUR LE CONJOINT/PARTENAIRE  
17-PROFESSION :…………../ 
(1=commerçant/vendeur ;2=salarier ; 3=chauffeur ;4=cultivateur ;5=Militaire ; 6=Autres 
=Non préciser)  
18-CONJOINT/PARTENAIRE INFORME DU STATUT :………………./(O/N) 
19-STATUT SEROLOGIE DU CONJOINT :……………/(1=connu ;2=inconnu) 
20-SI CONNU TYPAGE VIRAL :………./ (1=VIH1 ;2=VIH2 ;3=VIH1+2) 
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III-ANTECEDANTS :                                                                             
 
21-ANTECEDANTS OBSTETRICAUX 
1-GESTITE :…………………………………… 2-
PARITE :……………………………………………./ 
3-NOMBRE D’ENFANTVIVANT :…../     4- NOMBRE D’ENFANT VIVANT 
INFECTES :………………………/ 
 
5-NOMBRE D’ENFANT DECEDE :……/   6-  NOMBRE D’AVORTEMENT :………./ 
 
22-ANTECEDANT GYNECOLOGIQIE :………../ 
1-MENARCHE :……………/ Ans                         5- DYSURIE :……/(O/N) 
2-CYCLE :…………/(1=régulier ;2=irrégulier)     6-DYSPAREUMIE :………/(O/N) 
3-DUREE DES REGLES :…………./Jours             7-LEUCORRHEE :………./(O/N) 
4-DYSMENORRHEE :………../(O/N                    8-PRURIT VULVAIRE :……/(O/N 
  
23-ANTECEDANT MEDICAUX :……………./ 
(1=Drépanocytose ;2=HTA ;3=Diabète ;3=Asthme ;4=Cardiopathie ;5=Tuberculose ;6=Autre
s à préciser) 
 
24-ANTECEDANT CHURGICAUX :…………../  
(1=Césarienne ;2=GEU ;3=Appendicectomie ;4=Occlusion du grèle ;5=Occlusion du 
colon ;6=Péritonite ;7=Autres à préciser) 
                             
 IV-PREMIERE CONSULTATION GROSSESSE ACTUELLE 
 
25-DDR :………../(1=connue ;2=inconnue) 
26-AGE GROSSESSE :………/(1=premier trimestre ;2=deuxième trimestre ;3=troisième 
trimestre) 
27-TA :………./ 
28-POIDS :…………./(kg)            29-BCF :……/(1=present ;2=absent) 
30-TAILLE:………/(cm) 31-MAF:……/(O/N) 
32-T° :………./  33-HU :………../(cm)   
34-POULS :……../(normal ;2=anormal)   
35-ETAT GENERAL :………/(1=satisfaisant ;2=Altéré) 
36-EXAMEN CLINIQUE :………/(1=normal ;2=anormal) 
37-SI ANORMAL 
PRECISER :……………………………………………………………………………../ 
38-FACTEUR DE RISQUE DE TME GROSSESSE ACTUELLE :…………/ 
(1=cerclage ;2=métrorragie ;3=MAP ;4=VEM ;5=Autres à preciser) 
            VI-PATHOLOGIES PENDANT LA GROSSESSE  :……………/(O/N) 
39-SI OUI QUELLE(s) PATHOLOGIE(s) :…………....................................../                  
                VII-EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 
40-HEMATOLOGIE : 
1-NFS :………../(1=Fait ;2=Non fait)   
2-TAUX D’HB :………./(1=Inf à 7 ;2=7-10 ;3=Sup à10 )                                                                                 
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41-IMMUNOLOGIE : 
TAUX DE CD4 :……/(1=Sup à 500 ;2=499-350 ;3=350-200 ;4=Inf à 200 ;5=Non Fait) 

42-VIROLOGIE : 
CHARGE VIRAL :…./(1=Détectable ,2=Non Détectable,3=Inconnu) 
VALEUR DE LA CHARGE VIRALE :…../(1=sup 1000,2=1000-
10000 ;3=sup10000 ;4=Inconnu) 
43-GROUPAGE :………………………………../                                                                     
44-RHESUS :…………../(1=Positif ;2=Négatif 
45-TEST D’EMMEL :……………./(1=Positif ;2=Négatif) 
46-BIOCHIMIE : 
1-ALAT :…./(1=Normal ;2=Anormal)   4- GLYCEMIE :……../(1=Normal ;2=Anormal) 
2-ASAT :……/(1=Normal ;2=Anormal) 5- AMYLASEMIE :…../(1=Normal ;2=Anormal) 
3-CREATINEMIE :…/(1=Normal ;2=Anormal) 6-ALBUMINURIE :…/(1=Norl ;2=Anor) 
47-SEROLOGIE : 
1-Ag HBS :……………./(1=Positif ;2=Négatif) 
2-TOXO :………………………………./(1=Positif ;2=Négatif) 
3-Rubeole :…………./(1=Positif ;2=Négatif) 
4-BW :………………/(1=Positif ;2=Négatif) 
48-BACTEROLOGIE : 
1-ECBU :……../(1=Fait ;2=Non Fait) 2- PV :……../(1=Fait ;2=Non Fait) 
49-ECHOGRAPHIE :……………………../(1=Fait ;2=Non Fait) 
50-AUTRES EXAMENS A PRECISER :……………………………………………../ 
51-CLASSIFICATION OMS :…..../(1= STADEI OMS;2= STADEII OMS ;3=STADEIII 
OMS ;4=STADEIV OMS) 
 
                        TRAITEMENT ARV : 
52-MISE SOUS ARV :…………./(1=Avant la 
grossesse ;2=Avant28SA ;3=Après28SA ;4=Au cours du travail) 
53-CHANGEMENT ARV PENDANT LA GROSSESSE 
ACTUELLE :……./(1=Oui ;2=Non ;3=Non préciser) 
54-SI OUI PRECISER MOLECULES :……………………………………………………./ 
55-REGIME MERE AVANT 
ACCOUCHEMENT :………/(1=Monothérapie ;2=Bithérapie ;3=Trithérapie) 
56-MODALITE DE TRAITEMENT :…………/(1=Ambulatoire ;2=Hospitalisation) 

                     VIII- CONSULTATION DE SUIVIE :                         
57-CPN SUIVIE :………………./(O/N) 
58-SI OUI NOMBRE DE CPN :…………………………/ 
59-LIEU DE CPN :………………………/ 63-ETAT 
GENERAL :………/(1=satisfaisant ;2=Altéré) 
60-PATHOLOGIE :…………………./(O/N) 
61-SI OUI 
PRECISER :…………………………………………………………………………/ 
62-COMPLICATION(s) AU COURS DE LA 
GROSSESSE :……………………………………/ 
63-ISSUE DE LA GROSSESSE :…………………………………../   
64-MODE D’ACCOUCHEMENT PREVU :….../(1=voie 
basse ;2=césarienne ;3=césarienne programmée) 
65-FEMME PERDUE DE VUE :…………………./(O/N) 
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                       IX-ACCOUCHEMENT : 
66-DATE DE L’ACCOUCHEMENT :………/………. /……………/ 
67-HEURE :…………./………………./ 
68-LIEU :………/(1=HOPITAL DE SIKASSO ;2=CSREF ;3=CSCOM ;4=CLINIQUE ; 
5=DOMICILE ;6=AUTRES CENTRE :…………………………………………./ 
69-TYPE D’ACCOUCHEMENT :……../(1=VOIX 
BASSE ;2=CESARIENNE ;;4=ACCOUCHEMENT INSTRUMENTAL 5=NON PRECISE) 
70-SI CESARIENNE INDICATION :………………………………………………………./ 
71-ARV EN PERPARTUM :………/(1=Réalisé ;2=Non réalisé ;3=Inconnu)  
72-SI REALISE PRECISER MOLCULE/S 
 :………………………………………………………./ 
73-PRESENTATION :………../(1=Céphalique ;2=Siège ;3=Epaule ;3=Face ;5=Front) 
74-ETAT DE LA MEMBRANE A L’AMISSION :………/(1=Rompue ;2=Intacte) 
75-SI ROMPUE DELAI :……………………../(Heure) 
76-EPISIOTOMIE :…………………/(O/N) 
77-DUREE DU TRAVAIL :……………………./(Heure) 
78-DURREE D’EXPULSION :…………………../(mn) 
79-TYPE DE DELIVRANCE :………../(1=Active ;2=Naturelle ;3=Artificielle) 
80-GROSSESSE MULTIPLE :…………../(O/N) 
81-SI OUI PRECISER :…………/(1=gémellaire ;2=triple ;3=quatrible) 
82-COMPLICATIONS MATERNELLE :………………………………………/.. 
83-PRONOSTIQUE VITAL MATERNEL :………../(1=Vivant ;2=Decédée) 
84-SI DECEDE QUELLE(s) 
CAUSE(s) :………………………………………………………………../ 
85-CRITERES INFECTIEUX AU COURS DE 
L’ACCHT :………/(1=chorioamiotite ;2=infection genito urinaire ;3=fièvre 
inexpliquée ;4=brulure mictionnelles ;5=leucorrhée pathologiques ;6=liquide amniotique 
fétide) 

X-  INFORMATION SUR L’ENFANT : 
86-SEXE :…………./(M/F)             87-PREMATURE :………/(O/N) 
88-POIDS :………………../(grs)       89-TAILLE :…………/(cm) 
90-A TERME :……………../(O/N) 91-APGAR A LA PREMIERE 
MINUTE :………………/ 
92-APGAR A LA CINQUIEME MINUTE :………………../ 
93-REFERENCE A LA PEDIATRIE :………./(1=Référé ;2=Non Référé ;) 
94-SI REFERE 
MOTIF(S) :………………………………………………………………………/ 
95-CHOIX ALIMENTAIRE :……………/(1=Allaitement Maternel 
Exclusif ;2=Allaitement Artificiel Exclusif ;3=Autres ) 
96-PROPHILAXIE ARV CHEZ LE NOUVEAU NE :………/((1=Réalisé ;2=Non 
Réalisé ;3=Inconnu ;4=Décédés avant traitement) 
97-SI Réalisé NOM ARV :………../(1=NVP dose unique+AZT,2=NVP+AZT+3TC ;3=NVP 
seul ;4=AZT seul) 
98-ETAT DU NOUVEAU NE :…………/(1=Vivant ;2=Décédé ;3=Mort-né)               
99-SI DECEDE QUELLE(s) CAUSE(s) :………………………………………/  
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FICHE SIGNALETIQUE  
 
Nom : Camara 
Prénom : Modibo k. 
Titre : Bilan d’une activité de prévention de la transmission mère enfant du 

VIH/SIDA dans le service de gynéco obstétrique de l’hôpital de Sikasso. 

Année académique : 2008-2009 
 
Pays d’origine : Mali 
 
Lieu de dépôt : Bibliothèque de la faculté de médecine de pharmacie et 

d’odontostomatologie de Bamako. 

Département : Gynécologie Obstétrique. 
 
Résumé: 

 

L’infection VIH constitue un grave problème de santé publique et sa prise en 

charge s’inscrit dans la gestion d’une maladie au long court. 

L’association VIH et grossesse reste une situation à haut risque par ses 

complications maternelles et fœtales. 

Il nous a paru nécessaire d’évaluer l’infection VIH à la maternité de l’hôpital 

de Sikasso pour améliorer la prise en charge de ces femmes.  

Les objectifs spécifiques de ce travail étaient de déterminer la prévalence du 

VIH chez les parturientes durant la période d’étude, de déterminer le profil  

sociodémographique, décrire les modalités du traitement ARV et de 

déterminer le pronostic maternel et fœtal. 

Sur une période de 12 mois nous avons enregistré 3067accouhements dont 36 

séropositives soit une fréquence de 1,5%. 

Les paucigestes étaient les plus représentées avec une fréquence de 59,4%. 

La tranche d’âge la plus touchée était celle de 26-30 ans avec une fréquence 

de 43,2%. 

La majorité des patientes séropositives n’étaient pas instruites. 
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Cependant les consultations prénatales et le dépistage  constituent des 

moyens privilégiés pour la lutte contre cette pandémie.  

 
Mots clés : VIH, PTME, grossesse, ARV.                   
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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 
 

 


