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Résumé

Introduction :

Depuis I’avenement des traitements antirétroviraux efficaces, I’élimination de la
transmission mere-enfant du VIH est devenue la priorité des programmes nationaux et
internationaux, qui tentent de mettre en place un dépistage systématique des femmes
enceintes.

Les objectifs de cette études sont ; d’estimer la prévalence de I’infection a VIH chez les
femmes enceintes, et de déterminer le taux de transmission mére enfant du VIH.

Méthodes :

Nous avons dépiste les femmes enceintes consultantes prénatales public et privé, dans la
wilaya de Tizi-Ouzou pendant une durée de deux ans, et suivi les enfants nés de meres
séropositives durant deux ans.

Résultats :

10 253 femmes enceintes consultantes prénatales public et privé ont été dépistées. De
nationalité Algérienne (99,98%.). 10242 (99,9%) étaient des femmes mariées. La majorité
était Primigest 41,2% (n=4227), 27,7% (n=2841) était a leur deuxiéme geste. 95,9%(n=9846)
ont acceptées de faire le test, 4,1% (n=407) n’ont pas été testées, refus de la parturiente, dans
3,3% (n= 358). Le taux de couverture du dépistage est de 24,77% .Sur I’échantillon enquété
durant notre étude le pourcentage des femmes enceintes dépistées positives pour le VIH est de
0,03% (n= 3). La prise en charge des femmes dépistées positives avait donné naissance a
deux enfants non infectés et une mort in utero.

Discussion :

Notre étude avait ambitionnée un dépistage généralisé prive et public. Le taux de couverture
est de 24,77% inférieur au taux national (44%) et loin de I’objectif de 90% fixé par
L’OMS et le PNSL (2016-2020), ce taux est de 23,32% en Tunisie, et de 51% au Maroc. La
quasi- totalité sont de nationalité Algérienne, contrairement aux données européennes .Le
secteur privé ne représente que 10,5% de ce dépistage, sachant que le suivi se fait
essentiellement chez le privé. La Majorité sont des femmes mariées, donc insérées
socialement, les femmes en situation de vulnérabilité ne sont pas incluses.

La prévalence de (0,03 %), confirme la faible prévalence de I’infection VIH dans la
population de femmes enceintes a I’échelle nationale.

Conclusion :

Malgré I’existence du plan national et des instructions ministérielles, le dépistage du
VIH chez la femme enceinte est tres insuffisant ; des difficultés ont étés notés sur le
terrain, I’insuffisance de I’échantillon de femmes séropositives est peut-étre di aux
difficultés a elargir cette activite de dépistage au sein de cette population. Des
recommandations tant programmatiques que scientifique sont nécessaires.

Mots clés : Consultations prénatales, dépistage VIH, charge virale, élimination de
la transmission Méere-enfant.
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ABSTRACT

Introduction:

Since the advent of effective antiretroviral treatment, the elimination of mother-to-child
transmission of HIV has become the priority of national and international programmes, which
are trying to implement systematic screening of pregnant women.

The objectives of this study are: Figure out the prevalence of HIV infection among pregnant
women, and to determine the rate of mother-to-child transmission of HIV.

Methods:

We tested public and private prenatal consultant pregnant women in the wilaya of Tizi-Ouzou
for two years, and followed children born to HIV-positive mothers for two years.

Results: 10,253 public and private prenatal consultant pregnant women were screened.
Algerian nationality (99.98 %.). 10242 (99.9%) were married women. The majority was
Primigest 41.2% (n=4227), 27.7% (n=2841) was at their second move. 95.9% (n=9846) agreed
to take the test, 4.1% (n=407) were not tested, refusal of the parturient, in 3.3% (n=358). The
screening coverage rate is 24.77%. Of the sample surveyed during our study, the percentage of
pregnant women tested positive for HIV was 0.03% (n=3). The management of the positive
women had given birth to two uninfected children and one death in utero.

Discussion: Our study had Ambitioned a generalised screening private and public. The
coverage rate is 24.77% lower than the national rate (44%) and far from the 90% target set by
WHO and PNSL (2016-2020), this rate is 23.32% in Tunisia, and 51% in Morocco. Almost all
are of Algerian nationality, contrary to European studies. The private sector accounts for only
10.5% of this screening, knowing that follow-up is mainly done in the private sector. The
majority are married women, socially inserted, women in vulnerable situations are not
included. The prevalence of (0.03%), confirms the low prevalence of HIV infection in the
population of pregnant women nationally.

Conclusion: Despite the existence of the national plan and ministerial instructions, HIV
testing in pregnant women is very inadequate; Difficulties have been noted in the field, the
inadequacy of the sample of HIV-positive women may rise from the difficulties in expanding
this screening activity within this population. Both programmatic and scientific
recommendations are needed.

Keywords: Prenatal consultations, HIV testing, viral load, Elimination of mother-to-child
transmission.
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Introduction

l. Introduction :

Le VIH/sida est I'un des principaux problémes de santé publique dans le monde,
particulierement dans les pays a revenus faibles ou intermédiaires. De probléme de santé,
I’infection par le VIH a acquis le statut de crise majeure de développement et compromet les
efforts pour reéaliser les « Objectifs du millénaire pour le développement » définis par
I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) et 1’Organisation des Nations Unies (ONU).
Depuis 1999, la durée de vie moyenne a diminué dans 38 pays, et ce essentiellement di au
VIH. Dans les pays les plus touchés, la durée de vie moyenne est a présent de 49 ans, c’est 13
ans de moins par rapport a une situation sans SIDA (1) Cette épidémie sévit sur I’ensemble
des continents, quelque que soit leur statut économique aucun pays n’y échappe.

De nombreux modes de transmission, exposent tous les jours, les personnes du monde
entier. La transmission sanguine en est un, ainsi que deux autres étroitement liés a la vie, la
transmission sexuelle et la transmission mere-enfant. Certes 1’éducation, la prévention, les
traitements, la recherche, 1’implication internationale, font tous les jours beaucoup pour
parvenir a limiter voire réduire ce taux de contamination (1),(2).

C’est en mai 1983 que James Oleske et al. Et Arye Rubinstein et al. Publiaient dans deux
articles d’un méme numéro du JAMA (Journal of the American Médicale Association)
les premiéres observations d’enfants atteints de sida (3). Au méme moment, des cas similaires
étaient identifiés en Europe. L hypothese rétrovirale de la maladie était alors en cours de
démonstration, et les modalités de I’infection de ces enfants étaient encore débattues,
notamment pour ceux dont la mére semblait en bonne santé. Courant 1984, les premiers tests
sérologiques de dépistage de I’infection par le virus de I’'immunodéficience humaine-1 (VIH-
1) permettaient d’identifier des femmes enceintes séropositives asymptomatiques, et plusieurs
initiatives de cohortes de suivi prospectif de nouveau-nés de meres séropositives voyaient le
jour. Le but était alors de mieux cerner le risque de transmission de la mére a I’enfant et
d’apprécier le profil évolutif de la maladie pédiatrique qui paraissait déja trés variable d’un

enfant a I’autre.

La cohorte frangaise dont les premiéres inclusions se sont faites fin 1984, est encore active en
2013 avec a ce jour plus de 18 000 couples mere-enfant ont été inclus. Une bréve synthése des
données qu’elle a pu générer permet de retracer 1’histoire du sida pédiatrique sur un quart de
siecle et les 2 révolutions préventives et thérapeutiques qui ont totalement bouleversé le futur

de ces enfants et de leur famille(3).
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En I’absence de toute intervention et sans allaitement maternel, le risque de TME est de 15 a
30%. L’allaitement maternel par une meére infectée par le VIH augmente ce risque de 5 a
20%, le risque total de TME atteignant alors 20 a 45%(1). Ce risque peut étre réduit & moins
de 2% par I'utilisation d’un paquet d’interventions. Grace a ces interventions, les nouveaux
cas d’infection par le VIH chez I’enfant deviennent maintenant de plus en plus rares dans de
nombreux pays, notamment les pays riches(4).Dans les pays de la région moyen Orient et
Afrigue du nord (MENA) la couverture par les ARV chez la femme enceinte reste faible(5).
En Algérie, en dépit d’une situation de faible prévalence du VIH /sida (<1% dans la
plupart des régions a I’exception de certaines wilayas), plusieurs facteurs peuvent contribuer a
I’introduction du virus ainsi qu’a sa propagation, (6),(7).
Depuis I’introduction du premier cas diagnostiqué de sida en Algérie en 1985, L ¢épidémie a
grandement évolué au cours du temps. On peut dire aprés plus d’un quart de siécle de
surveillance que I’ Algérie, a I’image des pays de la rive sud de la Méditerranée, demeure un
pays de faible prévalence mais que 1’épidémie du VIH/sida se concentre actuellement dans
certaines « populations clés ».

Les femmes ageées de 15 ans et plus, vivant avec le VIH sont au nombre de 3900 [3000-
4800], les enfants agés de 0 aldans vivant avec le VIH sont inférieurs a 500. Une enquéte
transversale a visée analytique a été réalisée a Annaba avait montré un taux de prévalence
élevée (5,3pour 1000) par rapport a la moyenne nationale qui est de (1 pour 1000) et que les
femmes infectées ne présentent pas de risque particulier, le mode de contamination le plus
probable est la voie hétérosexuelle par le conjoint(8). La transmission hétérosexuelle
essentiellement locale reste la principale voie par laquelle les personnes contractent le VIH
(75 %). La tranche d’age la plus touchée est celle des 25-49 ans avec une sex-ratio (H/F) de
1,36. Si au début de I’épidémie, le sexe féminin représentait le tiers des cas, ces derniéres
années il atteint pres de 50 % des cas. Les enfants de moins de 15 ans constituent légérement
plus de 3 % des cas de SIDA (7).

La prévalence du VIH chez les femmes enceintes a peu évolué en 12 ans. Elle est passé de
0,20% en 2000 a 0,09% en 2007(9).

On estime que dans la population générale, cette prévalence est inférieure a 1%.
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1.1 Problématique du sujet :

Pour lutter contre 1’infection a VIH, I’ Algérie a d’abord mis en place des plans stratégiques
de riposte. Ceux-ci étaient basés sur le trépied prévention, dépistage et prise en charge des
cas. Dés le début, une démarche intersectorielle, impliquant les institutions gouvernementales,
la société civile et I’appui des agences des Nations Unies a été préconisée.

En 2013-2015, un nouveau plan a été mis en place avec pour nouvel objectif I’élimination de
la transmission materno-feetale (¢eTME) pour se conformer aux stratégies définies au plan
mondial, notamment celles relatives a la transmission mére-enfant du VIH (7). Cette stratégie
ambitionnait une réduction de 90 % de la transmission du VIH de la mére a ’enfant d’ici la
fin 2015.

Dans le cadre de la mise en place de la stratégie nationale de PTME, 6 réseaux régionaux de
PTME ont étés constitués. Ils s’articulent autour des centres de références(CDR,et des
maternités.Malgré la mise en place de ces centres pour appuyer la stratégie de prévention de
la TME, on peut noter Qu’en 2010, 111femmes enceintes séropositives pour le VIH dont 15
ont été dépistées a quelque jour du terme et ont été prises en charge selon les
recommandations du consensus national.le taux de transmission était de 21%. En 2014, 95
femmes enceintes seropositives, sur les 94 naissances vivantes, 12 ont été infectés soit (11
,28%).

I est a noter que pour I’année 2014, le taux de couverture €élimination de transmission mere-
enfant (eTME) est estimé a 32%(7).

Eu egards aux efforts fournis, ce taux de transmission reste élevé montrant la difficulté a
mettre en ceuvre ce programme de prévention au niveau national. Ainsi le rapport de 2014 ,
met en exergue un nombre de tests effectués en deca du nombre de 1 029 000 femmes
enceintes estimé, le test est proposé et pratiqué que dans 44% des cas(7).

Pour améliorer ce dépistage, une instruction ministérielle N°17 du 29 novembre 2015, vient
renforcer le dispositif et préconise de dépister systématiquement les femmes enceintes a 1’aide
des tests rapides au niveau de toutes les structures de santé publiques et privés.

Dans la wilaya de Tizi-Ouzou, un Centre de référence (CDR) a ete effectif le ler Décembre
2013 domicilié au service des maladies infectieuses du Centre hospitalo-universitaire de Tizi-
Ouzou. En 2016 soit deux années apres la mise en place du CDR, 33 nouveaux cas ont étés
pris en charge répartit comme suit : 21 cas de Tizi-Ouzou, 5cas de Bejaia, 3cas de Bouira, 4
cas d’Alger. Parmi eux, un enfant agé de 2ans dont la mére a été correctement suivie en

consultation prénatale, avec un accouchement qui s’est déroulé dans une structure
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médicalisée, et aucun test de dépistage ne lui a été proposé. Elle n’a donc pas bénéficiée de la
prophylaxie pour la transmission mére enfant (PTME).

Bien que les différentes enquétes de surveillance séro-sentinelle (2000, 2004 et 2007) menées
dans la wilaya de Tizi-Ouzou (INSP-MSRH) (9) et celle réalisée en (2007-2008) dans le
cadre d’un travail de thése n’aient pas révélés d’infection VIH chez les femmes
enceintes(10), le CDR prend actuellement en charge des femmes séropositives dépistées dans
le cadre du suivi prénatal. .

Trés peu d’études faites dans la wilaya de Tizi-Ouzou, pour connaitre la situation
épidémiologique, et ’ampleur de la problématique posée au sein de la population des femmes
enceinte consultantes prénatale vis-a-vis de ’infection VIH. En prenant en compte que le
réseau de dépistage-prise en charge tel préconisé par le plan national SIDA (PNS 2013-
2015), est relativement récent,et la prise en charge de la femme enceinte positive pour le VIH
n’est pas organisé notre étude s’est fixer comme objectifs de connaitre 1’ampleur de la

problématique posée.

1.2 Objectifs de I’étude :
Notre étude s’est proposé comme objectif principal de :
Déterminer le taux de prévalence de I’infection a VIH chez les femmes enceintes suivies en
consultation prénatales dans la wilaya de Tizi-Ouzou sur une période de deux ans.
Et des objectifs secondaires :

1) Estimer le taux de transmission mére-enfant du VIH dans la population des femmes
enceintes dépistées positives au VIH.

2) Deépister les facteurs de risque de la transmission de I’infection VIH de la mére a
I’enfant (prématurité, rupture précoce des membranes, chorioamniotite, conditions

d’accouchement ...... ).

3) Evaluer le taux d’observance au traitement des femmes dépistées séropositives.

4) Evaluer la qualité de la prise en charge de I’enfant né de mére séropositive
(dépistage précoce, mise sous traitement, observance, vaccination et suivi pendant 2 ans).

5) Recherchez les effets des traitements antirétroviraux chez I’enfant né de mere
séropositive traitée.
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Epidémiologie synthétique Données théoriques

I. Epidémiologie Analytique

| .1: Agent pathogene :

I.1.1 Structure : Le VIH est un rétrovirus du genre des lentivirus (du latin lenti, signifiant
lent) (11),(12),(13),(14). Les VIH-1, sont des particules sphériques (formes immatures) de 90
a 120 nanomeétres ou 139 * 16 nanometres de diametre. Le virus dispose d'une enveloppe
composée d'une double couche lipidique formée d'un fragment de la membrane de la cellule
infectée et de glycoprotéines virales. Chaque protéine Env. est formée de deux sous-unités :
une sous-unité de surface gp120 et une sous-unité transmembranaire gp4l. A l'intérieur de
I'enveloppe, se trouve une matrice proteique (MA) composée de protéines p.17 et, encore a
I'intérieur, la capside (CA) composée de protéines p. 24. C'est ce dernier type de protéines qui,
avec gp 41 et gp120, sont utilisés dans les tests VIH western blot.

1.1.2 Cycle replicatif du virus:

La réplication du virus se déroule en plusieurs étapes. Leur connaissance est essentielle a la
compréhension de la physiopathologie de I’infection VIH et surtout, chacune de ces étapes
constitue une cible potentielle pour une thérapeutique antirétrovirale(11),(13),(14). Le VIH
commence par se fixer sur la cellule cible (Lymphocytes CD4) pour y pénétrer (fixation), le
VIH libere I’ARN, le code génétique du virus, dans la cellule (pénétration, décapsidation).
Pour que le virus se réplique, son ARN doit étre converti en ADN (transcription) .Cette
conversion de I’ARN est réalisée grice a une enzyme appelée la transcriptase inverse
(produite par le VIH). Le VIH mute facilement a cette étape car la transcriptase inverse a
tendance a produire des erreurs de transcription de ’ARN en ADN L’ADN viral est intégré a
I’ADN de la cellule grace a une enzyme ’integrase (integration) I’ADN de la cellule infectée
produit de I’ARN viral, ainsi que des protéines nécessaires a 1’assemblage d’un nouveau
virus. Le virus bourgeonne a travers la membrane de la cellule, s’enveloppant lui-méme dans
cette membrane et se détache de la cellule infectée, pour infecter d’autres cellules, le virus
doit devenir mature(maturation), cela se produit par une enzyme la protéase qui coupe les
protéines structurales et provogue un réarrangement de ces protéines(14),(13).

I .1.3 Typage du virus

Le VIH est un virus qui a une trés importante variabilité génétique et présente ainsi une tres
grande diversité. Deux sous-types du VIH ont été decouverts:

VIH-1, le plus présent dans le monde, VIH-2, moins contagieux que VIH-1. Il sévit
principalement en Afrique de I'Ouest. Il comprend le VIH-2A et le VIH-2B.

Depuis 1998, le VIH-1 est classé en trois groupes auquel s'ajoute un quatrieme identifié en

2009 chez une femme camerounaise résidant en France :
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Les trois premiers groupes (les M, O et N) sont proches du VIS (cpz) infectant le chimpanzé
et correspondraient chacun a une transmission indépendante du chimpanzé a ’Homme. Le
dernier groupe (le P) cependant est fortement apparenté au VIS infectant le gorille (VIS gor)
et le chimpanzé (V1Scpz)(15).
Bien que la variabilité génétique au sein d'un méme groupe ne semble pas modifier, de
maniere significative, la pathogénicité ni la progression de I'infection, elle pose tout de méme
de sérieux problemes pour la mise au point d'un vaccin efficace sur tous les groupes et

souches du VIH, pour les mesures de la charge virale.
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Figure 2 : Entrée du virus dans la cellule (Source : uploaded by Faouzi Jenhani )
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1.1.4 variabilité génétique :

L'apparition de nouvelles variantes génétiques est due a un processus d'évolution,La seule
différence est que I'évolution du VIH est extrémement rapide, ce qui a conduit au grand
nombre de variantes actuelles(16),(15). On explique cette grande variabilité génétique du VIH
par plusieurs causes :

1) Des mutations aléatoires fréquentes :

2) Les recombinaisons genétiques:(16).

3) Sélection: (16).
1.1.5 Modes de transmission :

1.1.5.1 Transmission par voie sexuelle :

Le sida constitue essentiellement une infection sexuellement transmissible (IST).c’est le
mode de transmission le plus fréquent ; elle peut s’effectuer lors de rapports sexuels non
protégés (homo sexuels, hétérosexuels, et ado-rectaux).L’ineffectivité dépend avant tout de la
charge, du type de pratiques sexuelles du couple(11).

1.1.5.2 Transmission par le sang :

La transmission par le sang et les dérivés sanguins a été reconnue dés1982. En Algérie, la
mise en place d’un test de dépistage systématique des dons du sang a partir de 1985,a permis
de contrdler ce mode de transmission, Mais malgré une excellente sensibilité et spécificité du
test utilisé( ELISA) il existe un risque de transmission lié a un résultat faussement négatif ,ce
risque est estimé a 1/100000 dons du sang voire 1/1000000 (17),(18)

1.1.4.3 Transmission mere enfant du VIH (TME) :

La TME du VIH-1 peut se produire durant la grossesse (IU), durant 1’accouchement (IP) ou
durant I’allaitement (PP). (19), (20),(21). La capacité a différencier entre I’infection IU et IP
est possible par la détection d’ADN viral dans le plasma de ’enfant a la naissance par (PCR).
Une PCR positive lors de la naissance correspond a une infection IU. En revanche, si elle est
positive dans les 7 a 90 jours suivant la naissance sans qu’il y ait eu d’allaitement, I’enfant est
considéré infect¢ par voie IP. L’enfant dont ’ADN viral plasmatique devient détectable
subséquemment s’infecte par la voie PP, c’est-a-dire par 1’allaitement(22). Cette probabilité
de s’infecter par I’allaitement est en fait similaire a probabilit¢ de s’infecter par relations

sexuelles non protégées chez un adulte.
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1.2 Physiopathologie :

1.2.1 Physiopathologie de I’infection a VIH :

Dés la primo-infection, le virus se réplique activement dans I'organisme, avec une production
quotidienne de dix milliards de virions, entrainant la destruction d’environ cinq milliards de
lymphocytes T CD4+. Cette réplication se stabilise, apres quelques semaines, a un niveau plus
ou moins important selon les sujets. Le systeme immunitaire, hyperactive, compense
partiellement la destruction massive des lymphocytes T CD4+ en augmentant leur production,
mais l'infection a VIH persiste malgre tout, avec pour conséquence I'émergence et la sélection

de virus mutants qui échappent a la réponse immunitaire de I'h6te(23).

1.2.2 : Physiopathologie de la transmission mére-enfant :

1.2.2.1 : L’exposition par le placenta :
C’est durant les deux derniers mois de grossesse que la plupart des infections IU se
produisent. (24),(25). Ellis et collaborateurs ont observé la présence d’ADN proviral intégré
dans les cellules du sang de cordon chez 27 % des cas é€tudiés alors que la totalité des
placentas correspondants contenaient des séquences virales et que, malgré cela, le taux de
TME se situait sous la barre des 3 %(24). Ceci laisse croire que le VIH-1 pourrait atteindre le
feetus, mais que 1’absence de cibles adéquatement activées ne permettrait pas 1’établissement
d’une infection productive (26),(27)

1.2.2.2 Latranscytose du VIH-1 a travers les trophoblastes :
Ce passage viral par transcytose semble étre le fruit d’une interaction entre une cellule
maternelle infectée et le trophoblaste plutdt que le résultat de ’entrée dans le trophoblaste
d’une particule virale libre provenant du sang maternel(30)
1.2.2.3 L’infection des cellules placentaires

En plus de permettre le passage rapide de la particule virale par transcytose, le contact entre le
trophoblaste et la cellule maternelle infectée favorise la fusion entre les deux cellules,
provoquant la réplication des particules virales dans le trophoblaste et leur dissémination
subséquente vers le c6té basal du trophoblaste(28),(29).

1.2.2.4 La perte d’intégrité de la barriére placentaire :
Enfin, une perte d’intégrité de la barriere placentaire, via des bréches ou une interruption
locale de la couche de trophoblastes, pourrait aussi étre a la source du passage de cellules

maternelles infectées ou de particules virales vers la circulation feetale(31),(32).
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Figure 4 : Mécanisme de la transmission du VIH in utero (Source : Médecine/sciences 2004 ; 20 : 784-7)

1.2.2.5: L’exposition par les muqueuses
Bien que le VIH-1 réussisse dans certains cas a traverser la barriére placentaire, il n’en
demeure pas moins que la majorité des infections verticales se produisent par I’exposition de

I’enfant par les muqueuses. En effet, I’infection par voie intrapartum (IP) résulterait aussi du
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contact entre les muqueuses immatures de 1’enfant et le sang ou les sécrétions vaginales
infectés de la mére pendant son passage dans le canal utérins (33). De I’ARN du VIH-1
d’origine maternelle a été détecté dans des prélévements oropharyngés et gastriques chez pres
du tiers des enfants nés de meres seropositives(34). L’introduction systématique de
I’accouchement par césarienne plutét que par voie vaginale chez les meres VIH-1positives
dans les pays développés a permis de réduire considérablement le taux de transmission via
I’exposition aux fluides maternels. . De la méme maniére, durant ’allaitement, les muqueuses
orales et gastro-intestinales de 1’enfant sont en contact avec les virions contenus dans le lait
maternel(35),(36).(37),(38),(39). L’allaitement mixte augmente aussi le risque d’infection PP
chez le nouveau-né en créant des dommages aux muqueuses gastro-intestinales encore
immatures de 1’enfant(40),(41),(42).

1.2.3. Les facteurs influencant la TME du VIH :

L’infection au VIH-1 est la résultante de I’interaction entre de multiples facteurs ; des facteurs
de I’héte et du virus lui-méme.

1.2 3.1 Les facteurs maternels obstétriques et cliniques :

L’état d’avancement de la maladie de la mére au moment de 1’accouchement et durant
I’allaitement et son taux de lymphocytes T CD4+ figurent parmi les facteurs qui influencent le
risque de TME. Plus une mére présente des signes d’avancement de la maladie et plus son
compte CD4 est bas, plus elle aura des chances de transmettre le VIH-1 a son enfant. Le
meilleur indicateur de la TME demeure la charge virale maternelle a I’accouchement. Bien
qu’aucun seuil de transmission n’ait été établi, le risque de transmission augmente de pair
avec I’augmentation de la charge virale. Chez les femmes dont I’ARN viral plasmatique est
sous la barre des 1000 copies/ml, la TME survient dans moins de 1% des cas, particulierement
lorsque celle-ci recoit des ARV(43), (44). La prise d’ARV par la mére contribue a diminuer
transitoirement la charge virale du lait maternel et collabore de cette maniere a la diminution
de la transmission PP(45).

L’état nutritionnel de la mere aurait aussi un role a jouer puisqu’une carence en vitamine A
ou D ou une déficience en micronutriments augmentent la TME(46),(47),(48) ,(49). Une
étude a rapporté que chaque heure supplémentaire de rupture des membranes amniotiques
jusqu’a concurrence de 24 h augmentait de 2 % le risque de TME(49),(50). Un accouchement
prématuré et un faible poids a la naissance, deux facteurs en corrélation, sont aussi associes

avec un risque augmenté de TME.
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1.2.3.2 Les facteurs virologiques :

La transmission du VIH-1 de la mére a I’enfant se fait selon un principe de sélectionne goulot
d’étranglement, comme dans les transmissions sexuelle et parentérale(51). L’infection chez
I’enfant est généralement initiée par un seul ou un nombre limité de variant viraux provenant
de la population hétérogene de la mere. (52)(53),(54).

1.2.3.3 Les facteurs génétiques

L’issue de I’infection ne dépend pas seulement des caractéristiques du bassin viral qui peuple
la mere, mais dépend aussi de la réponse de I’enfant face a cette invasion. L’efficacité de cette
réponse est faconnée par son bagage génétique (55). La présence de certains alleles du HLA
de classe I. Les génes de HLA sont parmi les plus polymorphiques et permettent de sculpter la
réponse immunitaire adaptative(57),(58). Les individus, adultes et enfants, porteurs des alléles
HLA-B57 et 39, HLA-B27 progressent beaucoup moins rapidement vers le SIDA que ceux
qui ne les portent pas (56) , (58),(59).

1.2.3.4 : Facteurs immunologiques :

Ainsi, la réponse immunitaire autant celle de la mére qui doit contréler 1’infection déja établie
que celle de I’enfant qui doit se défendre, joue un role essentiel dans 1’issue de 1’infection.
D¢s les premiers signes d’infection par le VIH-1, une réponse immunitaire se met en branle,
et le contexte dans lequel elle prend place fagonne I’efficacité de celle-ci(60).

De nombreux travaux ont permis de révéler puis d’évaluer I’importance du role de la réponse
immunitaire maternelle dans la prévention de la TME. Le meilleur facteur prédictif du risque
de transmission et a un faible décompte de cellules T CD4, deux robustes indicateurs
d’immunodéficience : plus la maladie progresse, plus le décompte CD4 diminue et plus le
risque de TME augmente.(61),(57),(62),(63).

1.2.3.5: Coinfections :

Partageant la méme niche épidémiologique, le VIH et le VHC affectent des populations
largement chevauchantes. Or non seulement la TME du VIH est-elle plus fréquente chez les
femmes porteuses des deux virus que chez les femmes infectées uniquement par le VIH, mais
en plus, nombre d’études ont démontré qu’une telle coinfection chez la femme enceinte
pouvait jusqu’a «quadrupler» le taux de transmission du VHC a I’enfant(64),(65). (66). (67).
(68). Le traitement de choix de I’infection par le VHC, une combinaison de ribavirine et
d’IFN-a pégylé, est fortement contre-indiqué durant la grossesse, la ribavirine étant
tératogene (69) et I’IFN-o possédant des propriétés antiprolifératives et neurotoxiques(70).
D’ou I'importance d’un traitement efficace de I’infection par le VIH chez la femme Co-

infectée.

11
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1.2.3.6 Le role des lectines de typeC : DC-SIGN et DC-SIGN R :

Les mécanismes qui sous-tendent le passage du VIH-1 a travers le placenta et les muqueuses
intestinales du nouveau-né sont encore tres peu décrits. « Dendritic cell-spécific ICAM-
grabbing non-integrin » (DC-SIGN)et son homologue DC-SIGN « related » (DC-SIGNR)
sont des récepteurs d’antigénes exprimes au niveau du placenta et capables de capter et de

transmettre le VIH-1 aux cellules adjacentes(71) .

1.3 Clinique :
L’¢évolution spontanée de I’infection a VIH est divisée en quatre phases durant lesquelles il
n’y a jamais de latence virale :

-La primo-infection.

-La phase asymptomatique.

-La phase d’accélération ou présida.

-La phase symptomatique ou SIDA.
1.3.1 La primo-infection VIH : correspond a la période d’invasion de I’organisme par le
VIH qui dure en moyenne 12 semaines apres la contamination.
C’est un moment clé de I'infection VIH du fait de la destruction majeure et irréversible du
réservoir de lymphocytes CD4, de I’établissement de la latence virale dans cette phase
précoce et du fait du haut risque de transmission(23),(72).
Pour ces raisons on pense aujourd’hui qu’il faut traiter ces patients le plus rapidement

possible. Il est donc important de savoir reconnaitre et dépister les primo-infections VIH.

Les symptomes, sont peu spécifiques, et correspondent a un syndrome viral aigu plus ou
moins sévere. lls surviennent 10 a 15 jours aprés la contamination (extrémes 5-30 jours). La
fiecvre est présente dans 90 % des cas a laquelle peuvent s’associer céphalées, sueurs

nocturnes, asthénie, myalgies, voire amaigrissement dans les formes séveres.

Les signes cutanéo muqueux sont fréquents : la pharyngite est la plus fréquente (2/3 des cas)
réalisant une angine érythémateuse, érythémateux-pultacée ou pseudomembraneuse comme
dans la mononucléose infectieuse (MNI). Une éruption cutanée, de type maculeuse ou
maculo-papuleuse, peut survenir quelques jours apres le debut de la fievre. Des ulcérations
cutanéo muqueuses buccales et génitales sont fréquentes associées ou non a 1’éruption
cutanée. Elles ne sont décrites qu’au décours des contaminations sexuelles(23),(14),(13).

- L’association syndrome pseudo-grippal + éruption cutanée + ulcérations cutanéo muqueuses

est trés évocatrice du diagnostic de primo-infection a VIH.
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Des adénopathies superficielles multiples sont présentes dans plus de la moitié des cas ; Il
s’agit principalement d’adénopathies cervicales, axillaires et inguinales.

- Les manifestations digestives sont plus rares essentiellement diarrhée plus ou moins
douleurs abdominales. Une candidose orale est possible.

- Des manifestations neurologiques sont rapportées dans un peu plus de 10 % des cas. 1l peut
s’agir de méningo-encéphalites, de méningites lymphocytaires isolées ou d’atteintes
neurologiques périphériques (mono névrite, polyradiculonévrite). La paralysie faciale
périphérique est la mono névrite la plus fréquente.

La médiane de la durée de 1’évolution d’une primo-infection est de 2 semaines mais certains
symptdmes peuvent persister plusieurs semaines.

- Sur le plan biologique : les principales anomalies rencontrées au cours de la primo-infection
VIH sont hématologiques et hépatique.

- La thrombopénie est fréquente précocement associée a une neutropénie et a une
lymphopénie qui porte sur toutes les sous-populations lymphocytaires.

- Secondairement une hyper lymphocytose, est possible avec au maximum un syndrome
mononucléosique (hyper lymphocytose avec grands lymphocytes hyper basophiles).

L'augmentation des lymphocytes porte alors surtout sur les lymphocytes CD8. Méme si le
nombre de lymphocytes CD4 remonte discrétement, la déplétion CD4 reste majeure et le
rapport CD4/CDS inférieur a 1. Cette lymphopénie CD4 est a I’origine des infections
opportunistes qui peuvent survenir déja lors de certaines primo-infections
graves(23),(73),(74).

1.3.2 La phase asymptomatique :

La période asymptomatique, qui sépare la primo-infection et le SIDA, n’est pas une période
d’infection virale latente : le taux de lymphocytes T CD4+ sanguins ne retrouve pas son
niveau initial et, si ’antigéne p24 a généralement disparu, il existe une véritable réplication
virale a I’¢état d’équilibre avec une persistance de lymphocytes sanguins circulants infectés. .
1.3.3 Phase de SIDA
Le passage des lymphocytes T CD4+ circulants sous la barre des 200/mm3 de sang (normale :
environ 1000/mm3), marque I’entrée dans le SIDA, en moyenne aprés 10 ans d’évolution,
sans traitement. Le réseau des cellules folliculaires dendritiques est détruit, et avec lui les
centres germinatifs des formations lymphoides, tandis que les virus sont relégués dans la
circulation.

L’antigéne p24 réapparait, avec un titre a nouveau ¢élevé de virus dans le plasma ou les

lymphocytes sanguins périphériques, et en miroir une baisse des anticorps anti-p24. Cette
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phase de multiplication virale incontrélée est aussi celle ou les souches de virus résistantes
aux antiviraux deviennent prédominantes. Le SIDA est caractérisé par la survenue
d’infections opportunistes, d’une encéphalite 8 VIH (marquée par un état de démence), ou de
cancers dont il existe trois variétés liées a des virus : le sarcome de Kaposi (HHV-8), des
lymphomes B (EBV), des cancers anogénitaux, notamment des cancers du col utérin (HPV-16
et 18).

1.3.4. Formes de I’enfant

Chez I’enfant, on distingue deux formes cliniques : la forme précoce et rapide, minoritaire
(15% des enfants infectés), menant en quelques mois a la mort dans tableau
d’encéphalopathie subaigué et liée a une infection in utero ;

La forme majoritaire (85%), liée a une infection en fin de grossesse ou a 1’accouchement
conduisant plus freguemment & une symptomatologie tardive, proche de celle de I’adulte.
Cependant I’évolution de la pathogénése est plus rapide chez les enfants infectés par le VIH-1
en comparaison aux adultes infectés(75). Le tiers des enfants infectés meurent avant 1’age de
1 an dans les pays africains et la moitié n’atteignent pas I’age de 2 ans(76).

L’exposition au VIH-1 chez les enfants qui demeurent non infectés n’est pas sans
conséquences. En Afrique, le taux de mortalité chez les enfants nés de méres infectées, bien
qu’ils demeurent non infectés eux-mémes, s’avere plus important que celui des enfants qui ne
sont pas exposés au VIH-1(77). De plus, il semblerait que ces enfants exposés au virus
naissent avec des capacités immunitaires anormales comparées a leurs homologues nés de
meéres négatives (78).

1.3.5 Classifications, et facteurs prévisionnels d’évolution de I’infection VIH

Les définitions successives du sida et les différents stades de ’infection ont été proposées
principalement dans un but de surveillance épidémiologique (déclaration des cas) et de suivre
la dynamique de I’épidémie. La définition des stades visait a définir les groupes homogenes
de patients en termes de pronostic. La démonstration de la valeur pronostique de la
numération des lymphocytes CD4 , sa standardisation et sa large diffusion ont permis de
I’intégrer dans ces classifications. La quantification de ’ARN-VIH plasmatique s’est ensuite
imposée comme marqueur prédictif d’évolution de I’infection VIH en complément du taux de
T CDA4(74) .

Les données de 1’examen clinique, signes constitutionnels et infections dites « mineures » et
les marqueurs biologiques prédictifs (CD4 et CV) sont utilisés conjointement pour :

- Evaluer I’état du patient et estimer ses risques évolutifs, qu’il soit ou non traiter.

14
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- Décider des interventions thérapeutiques, qu’il s’agisse du traitement antirétroviral ou de
la prophylaxie des principales infections opportunistes.(Differentes classifications en
annexes)

- Actuellement ces parametres pronostic ne sont plus pris en considération pour
I’initiation du traitement ARV, puisque les recommandations récentes de I’OMS préconisent

de traiter précocement des le diagnostic « test and trait »

Représentation schématique des marqueurs
virologiques au cours de la primo-infection
parle VIH en l'absence de traitement

o
Taux des -
marqueurs anti-gp :%
anti-gp
anti-gp 41
anti-p24
euil de ARN-VIH
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Anticorps anti-VIH positifs par ELISA
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Ac anti-ViH posilifs
Rouzioux C, ANRS document dinformation, novembre 87

Western - 8ict

Figure 5 : cinétigue des anticorps de la primo-infection VIH (Source : Rizioux C.ANRS 97)

1.4 Diagnostic de I’infection a VIH :

Le diagnostic de I’infection a VIH repose sur des arguments épidémiologiques, cliniques et
biologiques, un syndrome inflammatoire, une augmentation des béta micro globulines, une
diminution du rapport biologique ; pour ces derniers, on retrouve une lymphopénie, un hyper-
gamma T4/T8 (0,7), la confirmation diagnostic est apportée par les examens sérologiques.
1.4.1 : Diagnostic virologique.

1.4.1.1 : marqueurs biologiques et leur évolution : Les marqueurs biologiques recherchés
en pratique courante a partir d’un prélévement sanguin sont :

¢ les anticorps anti-VIH (Ac anti-VIH), recherchés par des techniques sérologiques de
dépistage et de confirmation ;

* I’antigéne p24 (Agp24), recherché par des techniques Immuno-enzymatiques (ELISA) ;

* I’ARN du VIH-1(ARN-VIH), recherché par des techniques de biologie moléculaire.
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La recherche de I’ADN pro viral et I’isolement du virus par culture ne sont pas des examens
courants. Ils ne sont réalisés que dans les laboratoires spécialisés équipés pour de telles
analyses.

L’¢évolution naturelle des marqueurs sérologiques au cours de I’infection VIH (figure 7) est tri

phasique: la primo-infection, la phase latente et le stade sida(72).
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Figure 6 : Evolution des marqueurs sérologiques de ’infection a VIH (72):(Source: bibnum-univer- de

Lyon.fr)
1.4.1.2 : Diagnostic indirect « sérologique » :
En biologie médicale, le diagnostic de I’infection a VIH est surtout sérologique chez 1’enfant
(de plus de 18 mois) et chez 1’adulte. Il est basé sur la détection d’anticorps synthétisés par
I’organisme contre les antigénes ou protéines de structure du VIH. Le diagnostic sérologique
de I’infection a VIH repose sur un algorithme a tests multiples destiné a détecter les anticorps
anti-VIH.
Les tests de dépistage habituellement utilisés font appel aux réactions immunes enzymatiques
(ELISA ou EIA) et/ou aux tests simples / rapides.
1.4.1.2.1 : Tests de dépistage :

1) Tests Immuno-enzymatiques (EIA)
Tests ELISA de détection des anticorps : L’ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay)
reste la méthode de référence pour la détection des anticorps sériques du sujet infecté, mais
nécessite un appareillage spécifique. Les tests ELISA sont nombreux et se basent sur
’utilisation d’une phase solide (billes ou puits de microplaques) sur laquelle sont fixés des
antigenes VIH.
La majorité des tests utilisent des protéines recombinantes produites par génie génétique ou

des peptides synthétiques.
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Ces tests ELISA possédent une excellente sensibilité (réduisant la fenétre pré-sérologique) et
une bonne spécificiteé.

2) Tests combinés antigéne-anticorps
Appelé aussi tests de 4éme génération, ces tests Elisa permettent la détection des anticorps et
aussi de I’antigéne p24 du VIH-1.lls permettent un dépistage précoce de I’infection, en
moyenne,2 a 4 jours plus tét que les tests Elisa dépistant les seuls anticorps (72).

3) Tests simples / rapides
Il existe plusieurs tests de mise en évidence des anticorps anti-VIH aussi sensibles que les
tests ELISA sans pour autant nécessiter de mateériel spécial ou de compétences particuliéres.
On distingue :

- les Tests rapides :
Ce sont le plus souvent des tests dits immun chromatographiques, avec une filtration ou une
migration du sérum sur une membrane ou un support recouvert d’antigénes recombinants VIH
1letVIH2.
Leur simplicité d’emploi leur assure une large diffusion. Ils ne nécessitent aucun équipement,
ni reconstitution de réactifs et ni réfrigération. 1ls sont rapides car le résultat est donné en
moins de 30 minutes. Par contre ils ne sont pas adaptés aux grandes séries, et doivent
également étre confirmés par une deuxiéme technique de principe différent(75).Ces tests ont
¢té améliorés et sont actuellement doués d’une bonne sensibilit¢ et spécificité
comparativement aux tests ELISA.
- les Tests semi rapides : « agglutination »Ce sont des tests basés sur 1’agglutination passive
de particules sensibilisées par des antigénes VIH 1 (mono-spécifiques) ou VIH1 et VIH2
(mixtes).
Ces tests semi rapides réalisables entre 30 minutes a 2 heures, sont en général assez
économiques. lls présentent une sensibilité et une spécificité comparables a celles des tests
ELISA de troisiecme génération. Néanmoins, comme tout autre test, ils nécessitent d’étre
confirmes par une autre technique de principe différent.
1.4.1.2.2 : Tests de confirmation
Le Western blot est actuellement la méthode de référence, il met en évidence et distingue les
anticorps dirigés contre les différentes protéines constitutives du VIH1ou du VIH2. Les
critéres d’interprétation proposés par divers organismes internationaux. Selon 1’Organisation
mondiale de la santé (OMS), un résultat positif ne peut étre confirmé que si deux bandes au

moins sont objectivées parmi les glycoprotéines d’enveloppe. La présence des anticorps anti
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protéines de I’enveloppe peut étre associée ou pas a des anticorps diriges contre les protéines

du gene gag et/ou Pol. (Tableau 2).

Tableau 1 : Critéres d’interprétation du western blot selon I’OMS

Interprétation Profil
Négatif Absence de bandes
Positif 2 ENV +/- GAG +/- POL
Indéterminé -1 ENV +/- GAG +/- POL
-GAG + POL
-POL
-GAG

ENV : enveloppe, GAG : groupe d’antigenes, POL : polymérase
1.4.1.3 Diagnostic direct : Mise en évidence du virus ou de ses constituants
1.4.1.3.1 Test de détection de I’antigéne P24
L’antigéne p24 est un marqueur direct de la multiplication virale active. 1l peut étre détecté
tres précocement, deux a trois semaines apres la contamination ou plus tardivement au cours
de I’évolution de la maladie. La recherche de I’antigéne p24 est importante dans certains cas
- Au cours de la primo infection, durant la période ou les anticorps sont encore indétectables.
- Chez le nouveau—né de mere séropositive au VIH.
1.4.1.3.2 Techniques de biologie moléculaire
1) Quantification de ’ARN viral plasmatique ou Charge virale
Ce test mesure la quantité d’ARN virale présente dans le plasma du patient VIH. Il est indiqué
lors du suivi virologique des patients, pour le diagnostic de la primo-infection pour le
diagnostic du nouveau-né de mere séropositive.
Les prélevements de sang effectués sur tube avec anticoagulant (EDTA ou Citrate). Du fait de
la fragilité du virus, le sang total doit &tre acheminé au laboratoire a température ambiante
dans les six heures suivant son prélevement, sinon une fois centrifugé le plasma peut étre
conservé :

- un (01) jour a température ambiante

- cing (05) jours a 2-8°c

- congelé a —20°c indéfiniment.
La mesure de la charge virale comporte une étape d’extraction de I’ARN-VIH plasmatique
suivie de I’étape d’amplification et de détection qui se fait grace a la PCR en temps réel.

2) Détection de I’ADN pro viral par PCR
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L’amplification génique permet de détecter I’ADN pro viral intégré dans I’ADN cellulaire .1a
PCR-ADN est actuellement utilisée pour le diagnostic de I’infection de 1’enfant né¢ de mére
séropositive.
1.4.1.3.3 Isolement du virus en culture cellulaire(13)
Méthode longue, couteuse, nécessitant un laboratoire de haute sécurité (L3). Son indication
est limitée et réservé a la préparation des stocks viraux pour caractérisation de virus atypiques
ou résistant aux antirétroviraux.
Les algorithmes de diagnostic au laboratoire adoptés par le consensus national
Les stratégies du diagnostic biologique de I’infection due au VIH, font appel a six algorithmes
adopteés lors du consensus national(76). Ces algorithmes trouvent leurs indications dans quatre
contextes :

1- Dépistage de I’infection due au VIH dans une structure chargée du dépistage.

2- Diagnostic biologique de I’infection due au VIH dans le laboratoire.

3- Séro-surveillance épidémiologique de I’infection due au VIH.

4- Contrdle du don de sang et de ses dérivés vis-a-vis du VIH.

5-L’algorithme de Diagnostic sérologique de I’infection due au VIH chez le
nourrisson agé de moins de 18 mois né de mere séropositive au VIH :(Annexe 6)
Il'y a lieu de préciser que le prélévement de sang P1 doit se faire le plus précocement possible
apres la naissance, pour affirmer qu’un enfant n’est pas infecté, il faut deux prélévements
de sang négatifs au VIH aprés I’dge d’un mois et en D’absence de traitement
antirétrovirale de I’enfant, en cas d’allaitement maternel, il faut rechercher I’infection due

au VIH dans les trois mois qui suivent ’arrét définitif de I’allaitement.

1.5 Le traitement de I’infection a VIH :

Ce nouveau guide thérapeutique (2017) vient renforcer I’option stratégique nationale du
traitement universel s’inscrivant dans la stratégie du « Test and treat » recommandée par
?OMS(77).

1.5.1 Les médicaments antirétroviraux(ARV) :

Les ARV actuels agissent au niveau des trois enzymes nécessaires a la réplication du VIH et a
I’entrée du virus dans la cellule (11):

1 -Inhibition de la transcriptase inverse : Cette classe est représentée par les inhibiteurs
nucléotidiques de la transcriptase inverse(INT]I) et les inhibiteurs non nucléotidique(INNTI).II

restent les constituant de base des trithérapies.
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2 -Inhibition de la protéase : Les inhibiteurs de protéase conduisent a la production de
virions immatures non infectieux et donc a I’interruption du cycle viral, inhibant la phase post
traductionnel de la réplication virale, ils sont actifs sur les cellules chroniquement infectees,
contrairement aux inhibiteurs de la transcriptase inverse.

3 -Inhibiteurs de ’intégrase :

4-Inhibiteurs de fusion : Avec un seul représentant I’Enfuvirtide(T20), Inhibiteur du gp41
qui s’administre par voie parentérale. Ne fait pas partie du panier d’ARV retenus (indication
tres limitée)

5-Inhibiteurs des corécepteurs CCR5 inhibent la liaison du gp 41 avec le corécepteur CCR5
et empéche ’entrée du virus dans la cellule cible ; une molécule, le Maraviroc, est approuvée.
Elle ne fait pas partie du panel d’ARV retenus(72) .

A_Engelman et al; Nat. Rev.Microbiol. 2012

Figure 7 : Cycle de réplication du VIH et cibles des ARV (Source : Nat.Rev.Microbiol.2012)

1.5.2 - Objectifs et stratégies du traitement antirétroviral :
Les objectifs du traitement antirétroviral actuels sont de :

- Atteindre et maintenir une charge virale indétectable.

- Maintenir ou restaurer une immunité protectrice pour prévenir la survenue des infections
opportunistes.

- Allonger la vie des patients en assurant une qualité de vie la meilleur possible (bénéfice
individuel), réduire la transmission de VIH (bénéfice collectif)
Le traitement antirétroviral repose sur I’association de trois (03) ARV ou trithérapie

antirétrovirale indispensable pour assurer I’efficacité du traitement qui se mesure par une
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indétectabilité permanente de la charge virale. Les schémas thérapeutiques recommandés sont
I’association soit de :

-02 INTI+ 1 INNTI

- 02 INTI+ 01IP

- 02 INTI+ INI
Le suivi de la thérapeutique ARV est un impératif de la prise en charge et repose
essentiellement sur : L’examen clinique régulier pour évaluer 1’observance et la tolérance des
ARV et rechercher I’apparition de signes d’immunodéficience. La mesure de la charge
évaluant 1’efficacité des ARV.
-La numération des lymphocytes CD4 /mm 3 pour quantifier la restauration immunitaire : elle
permet le cas échéant, la mise en route ou ’arrét d’une prophylaxie primaire ou secondaire
contre les infections opportunistes. La surveillance biologique des effets indésirables des
ARV
1.5.3 Les limites du traitement antirétroviral :
Le traitement antirétroviral actuel, méme prescrit précocement, ne permet pas d’obtenir
I’éradication du virus en raison de la persistance d’une charge virale résiduelle au niveau de
Certains réservoirs. Dans ces sanctuaires (cerveau, organes lymphoides...) le virus est a I’abri
des ARV.
1.5.4 Indications du traitement :
Dans le cadre de la stratégie universelle « Test &Treat » tout patient (adulte et enfant) dépisté
est éligible au traitement .Ce traitement doit étre mis en place aprés une préparation. Il est
recommandé d'instaurer un traitement ARV chez toute personne vivant avec le VIH, quel que
soit le nombre de lymphocytes CD4, y compris s'il est > 500 /mm3 (73).
Chez les patients dépistés a 1’occasion d’une infection opportuniste(IO) ou d’une fagon
générale lorsque le taux de lymphocytes CD4 est inférieur a 350 /mm 3, il faut débuter le
traitement ARV rapidement en tenant compte des spécificités propre a chaque 10.
1.5.4.1 Conduite a tenir devant des situations particulieres :
1.5.4.1.1 Primo infection
Toute primo-infection symptomatique ou non doit étre traitée rapidement, idéalement dans les
48 heures suivant le diagnostic pour limiter la constitution du réservoir viral.
1.5.4.1.2 Femme enceinte
Il faut se référer a I’instruction n°17 du 29 novembre 2015 et le consensus de 2017, relative a
la généralisation de la mise en ceuvre de la stratégie nationale d’élimination de la transmission

meére-enfant du VIH.
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Premiere éventualité : Femme enceinte sous traitement ARV
Deuxiéme éventualité : Découverte de la séropositivité en cours de grossesse
Troisieme éventualité : Découverte séropositivité a la fin de du troisiéme trimestre ou au

moment du travail :

1.5.4.1.3 Coinfection VIH-VHC :

Le traitement ARV diminue la transmission meére-enfant du VHC(64). Le traitement
antirétroviral primera sur I’introduction du traitement de 1’hépatite C.

1.5.4.1.4 Coinfection VIH-VHB :

Chez la mere : Si sous traitement ARV incluant du TDF avant la grossesse : poursuivre TDF
+/- 3TC/FTC.Si coinfection VIH/VHB découverte lors de la grossesse : prescrire une
association contenant TDF +/- 3TC/FTC.

Chez le nouveau-né : en plus de la conduite a tenir vis-a-vis du VIH ; Sérovaccination a la
naissance : Ig anti-VHB IV : 30 Ul/kg a doubler en cas de présence d’Ag HBe a JO,
Vaccination anti-VHB a M0, M1 et M6.

1.5.4.1.5 Accident d’exposition a un liquide biologique (AELB) :

Lavage local immédiat de la plaie avec de I’eau courante et du savon et solution antiseptique
Prélevement immédiat du sujet source pour sérologies VIH, VHB et VHC. Prélévement de la
victime pour sé€rologies VIH, VHB et VHC dans la semaine suivant I’exposition.

Décision thérapeutique : idéalement avant la 4eme heure, au plus tard avant la 72eme heure.
Assurer une surveillance sérologique (sérologies VIH, VHB et VHC) pendant 03 mois (4
mois si le patient recoit un TRT préventif [traitement post-exposition], le décompte débutant a
la fin du traitement) soit 8 M1 et M3 (ou M4).Informer la victime de déclarer 1’accident du
travail dans les 48 heures.

Dans ’attente des résultats sérologiques, préconiser des relations sexuelles protégees.
1.5.4.1.6 En cas d’exposition sexuelle

La démarche est la méme que lors d’un AES, elle consiste a : Evaluer le risque qui est
essentiellement lié au statut sérologique du sujet source ; Décider, le cas échéant, de la mise
en route du traitement ARV (idem AES), assurer la méme surveillance sérologique que dans
I’AES.

1.5.4.1.7 Prophylaxie pré -exposition:

La prophylaxie pré exposition (PrEP) n’a été évaluée que dans des contextes trés particuliers,
chez des personnes a haut risque d’exposition a I’infection a VIH et en I’absence de

possibilité de prévention. Il est & noter que : L’identification des personnes susceptibles d’en
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bénéficier est complexe, la seule association testée jusqu’a présent est TDF + FTC et qu’apres
introduction d’une PrEP, un suivi strict et assidu (mensuel) est impératif.(77).

1.5.4.1.8 Traitement de ’infection VIH 2 :

Le principe du traitement de 1’infection a VIH-2 est le méme que pour le VIH-1. Par contre,
du fait d’une résistance naturelle aux INNTI, le 3¢me ARV de la trithérapie sera soit ATV/r

ou LPV/r soit RAL. Le suivi virologique n’est pas disponible en routine.

1.5.5 Les effets indesirables du traitement antirétroviral :

1.5.5.1 Toxicité mitochondriale :

Cette toxicité a eté décrite pour la zidovudine, la Stavudine et la didanosine.(78),(79). La
Lamivudine est, en revanche, la moins toxique et la mieux tolérée. Sur le plan cliniques, la
toxicité mitochondriale se manifeste par la survenue de :

-Myopathies : décrites essentiellement avec la zidovudine. Il s’agit d’une myopathie
proximale associant initialement fatigabilité et douleurs musculaires, puis amyotrophie et
déficit moteur, biologiquement sont évocateurs une élévation des CPK, et sur le plan
anatomopathologique la présence de fibres rouges en lambeaux et une prolifération de
mitochondries anormales cependant ces myopathies sont moins fréquentes depuis la
diminution de la posologie journaliere(79).

-Cardiomyopathie :associées au VIH peuvent étre rapportée au virus lui-méme, a des
pathologies opportunistes, un contexte de multi carence vitaminique ou a la toxicité
mitochondriale des traitements antirétroviraux, en général, le contexte clinique permet
d’évoquer une étiologie mais le recours a la biopsie endomyocardique est I’élément de
diagnostic privilégié(80).

-Neuropathies périphériques : 11 s’agit d’une neuropathie axonale, sensitivomotrice,
ascendante, le plus souvent symétrique confirmée par 1’électromyographie (EMG)(81).

-La pancréatite : I’expression clinique est celle d’une pancréatite diffuse qui se voyait surtout
avec I’utilisation de DDI. Ces pancréatites médicamenteuses sont devenue curieusement rares
a I’ére des multi thérapies(82).

-L’acidose lactique : décrite chez les PVIH traitées par Stavudine, didanosine et zidovudine.
Le tableau clinique est celui d’une défaillance multi viscérale avec altération majeure de 1’état
géneral avec hyperlactatémie sur le plan biologique et une acidose métabolique. (83),(84).les
signes avant- coureurs de 1’acidose lactique sont un amaigrissement brutal inexpliqué et la

majoration d’une dyspnée et d’une fatigabilité musculaire. Le diagnostic est histologique, le
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traitement est symptomatique avec arrét des molécules responsables et la mortalité est élevee
(79).

-Lipoatrophie périphérique : tous les INTI mais préférentiellement la Stavudine peuvent
entrainer dans 50 %des cas , des lipoatrophies trés stigmatisantes notamment au visage(85)
1.5.5.2 Hypersensibiliteé :

L’hypersensibilité est décrite particuliecrement avec les INNTI, mais aussi avec I’ Abacavir et
le fosamprenavir. La survenue d’une hypersensibilité avec les INTI et IP est rare. Les PVIH
porteuses de HLA-B*5701 sont prédisposées a une hypersensibilité a 1’ Abacavir(86).

1.5.5.3 Lipodystrophie et troubles métaboliques :

- Troubles de la répartition corporelle du tissu adipeux, dyslipidémie, insulinorésistance,
troubles de la tolérance au glucose et stéatose hépatique, ont été décrits peu aprés la
généralisation de l'utilisation des inhibiteurs de la protéase virale (IP), dont I'efficacité
transformait dans le méme temps l'infection par le VIH en une maladie le plus souvent
chronique. (85),(87).

1.5.5.4 Risque cardiovasculaire

De facon concomitante a I’utilisation du traitement antirétroviral sont apparus des
perturbations métaboliques (dyslipidémie, insulinorésistance, lipodystrophie) pouvant
conduire a la survenue de complications cardiovasculaires aigués, comprenant infarctus du
myocarde, artériopathie des membres inférieurs et accident vasculaire cérébral au sein d’une
population agée de moins de 50 ans. C’est ainsi que ces complications sont devenues la
troisieme cause de déces et le quatrieme motif d’hospitalisation des patients infectés par le
VIH dans les pays industrialisés aprés les causes sida et infectieuses, carcinologiques et
hépatiques(88).

1.5.5.5 Complications hépatiques :

La survenue d’une atteinte hépatique aigué suivant I’introduction d’un traitement
antirétroviral doit bien évidemment faire évoquer la responsabilité de celui-ci et un
remplacement rapide des antirétroviraux les plus a risque, (73),(79).

Ces anomalies peuvent étre asymptomatiques découvertes lors des bilans systématiques de
suivi. Des facteurs prédisposant comme une coinfection VIH-VHC et/ou VIH-VHB, une
consommation excessive d’alcool, Ces anomalies peuvent étre précoces quelques jours apres
I’initiation du traitement ou tardives apres plusieurs années d’exposition.

1.5.5.6 Lescomplications rénales :

La question de modifier/d’optimiser le traitement ARV doit se poser pour toute personne

présentant des anomalies rénales préexistantes et/ou a risque d’en développer. Seront
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considérées d’une part les anomalies liées au VIH et/ou a la néphrotoxicité¢ potentielle des
ARV et d’autre part, les comorbidités susceptibles d’altérer la fonction rénale et/ou la
néphrotoxicité possible de leur traitement.(89),(90)Le risque relatif d’insuffisance rénale
augmente avec le temps d’exposition aux ARV.

1.5.5.7 Les troubles neuropsychiatriques

Les troubles neuropsychiatriques les plus fréquents ont été décrits sous EFV avec par ordre de
fréquence décroissante les troubles cognitifs, les troubles du sommeil, les troubles de
I’humeur et de I’affect (anxiété, syndrome dépressif, manie), les troubles psychotiques
(hallucinations, manifestations délirantes aigués) et les conduites suicidaires(91),(92) la prise

en charge de ces troubles est identique que chez la personne séronégative(93),(94).

1.5.5.8 Complications digestives

Il s’agit essentiellement de nausées, vomissements, épigastralgies, diarrhée, douleurs
abdominales, ballonnements et flatulences. Ces troubles digestifs qui surviennent surtout au
début du traitement, affectent le confort de vie et les diarrhées sont source de contrainte.

(95). Les antiacides et les inhibiteurs de la pompe a protons sont a éviter car ils diminuent
I’absorption des ARV.

1.5.5.9 Atteintes osseuses :

- Ostéoporose :

Les facteurs de risque de survenue chez les PVIH (AFSSAPS 2005) sont identiques a ceux de
la population non infectée par le VIH (&ge, tabagisme, alcoolisme, ménopause, IMC bas, et
carence en vitamine D) associés a des facteurs spécifiques comme un taux de CD4 inférieur a
200/mm3 ou le stade sida, la coinfection VIH/VVHC et le traitement ARV notamment le TDF
et les IP(96).(97).

La prévalence de I’ostéoporose est plus €levée entre 3 et 22 % chez les PVIH que dans la
population générale(98).Les traitements utilisés sont des médicaments de la classe des
biphosphonates qui sont des inhibiteurs de la résorption osseuse limitant la perte
osseuse(99).

- Ostéonécrose

De nombreux patients atteints d'ostéonécrose ont des facteurs de risque établis, dont certains
peuvent étre liés a l'infection par le VIH ou a son traitement, notamment I'utilisation de

corticostéroides et  I'hyperlipidémie. L'alcoolisme, [I'hypercoagulabilité. La PEC de
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I’ostéonécrose chez les PVIH n’a rien de spécifique ; elle est identique a celle de personnes
séronégatives pour le VIH(100).

1.5.5.10 Le syndrome de reconstitution immunitaire (IRIS) :

Apres D’initiation du traitement antirétroviral. Les mycobactéries et les mycoses sont les
étiologies les plus fréquentes mais de tres nombreux agents infectieux et des pathologies auto-
immunes ou inflammatoires sont a 1’origine d’IRIS. Le diagnostic est difficile. Le traitement
reste mal codifié, méme si la corticothérapie semble efficace dans les IRIS associée a la
tuberculose. Le pronostic est habituellement favorable en dehors des localisations au systéeme
nerveux central(101),(102)Les pathogenes le plus fréqguemment impliqués sont les

mycobactéries, le cryptocoque et le cytomégalovirus.

1.5.6 Les effets des antirétroviraux sur le feetus de mére traitée sous ARV:

1.5.6.1 Risque de prématurité et ces mécanismes :

Les données sont issues davantage d’études de cohorte et de registres que d’essais
thérapeutiques. Le seul ARV a disposer d’une AMM spécifique pour la femme enceinte est la
zidovudine. La lamivudine et de I’atazanavir comportent des mentions de leur utilisation
pendant la grossesse, sans que celle-ci ne soit specifiée comme une indication du médicament.
Le seul qui fait I’objet d’une contre-indication explicite est I’efavirenz

-Issues de grossesse sous ARV

La grossesse chez une femme vivant avec le VIH est clairement une grossesse a risque. En
effet, les issues de grossesse défavorables sont plus fréquentes chez les femmes vivant avec le
VIH que dans la population générale. Le taux d’accouchement prématuré est de 15 % dans
I’EPF, le double du taux dans la population générale(103),(104). Il s’agit principalement de
prématurité modérée, sans risque vital pour ’enfant, et sans augmentation de transmission du
VIH. En France, il n’a pas été trouvé de risque accru de mort foetale ni de retard de croissance
intra-utérin chez les enfants exposés aux ARV, contrairement a ce qui a été rapporté dans des
cohortes dans certains pays(105).

En effet, il existe de nombreux facteurs de risque dans cette population, précarité,
stigmatisation, problémes d’ordre psycho-sociaux, et une forte proportion de femmes
d’origine africaine, dont la morbidité obstétricale est plus élevée que dans d’autres
populations. L’infection a VIH joue un réle, notamment en cas de déficit immunitaire, associé
a un état inflammatoire chronique. Récemment, 1’essai randomisé <Promise> en Afrique et
en Inde a confirmé que la multi-thérapie (a base IP/r) était significativement liée a une

augmentation du taux de prématurité(104).
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Les effets indésirables chez la femme traitée sont les mémes qu’en dehors de la grossesse.
Toutefois, on constate dans I’EPF une incidence élevée d’élévation des transaminases, qui
atteint 16,7 % (959/5 748 grossesses), 1’incidence des cytolyses séveres (grade 3-4) étant de 2
% (112/ 5748)(106) ,(103).

1.5.6.2 Risque de malformations congenitales :

Passage transplacentaire :

Lors des premiéres préventions de la transmission mére-enfant par zidovudine et par
névirapine, le passage transplacentaire était un élément important de 1’efficacité de cette
prophylaxie (107). Le passage transplacentaire différe selon les molécules. L’enfuvirtide est le
seul ARV qui ne traverse pas la barriere placentaire. Les INTI et INNTI traversent bien le
placenta et se concentrent dans le liquide amniotique .Les IP ont dans 1’ensemble un passage
transplacentaire assez faible dans les conditions physiologiques, atteignant dans le sang fcetal
15 a 20 % des concentrations maternelles pour les IP potentialisés par le ritonavir (lopinavir,
indinavir, atazanavir, darunavir), avec des variations interindividuelles importantes. Les INI
(raltégravir, elvitégravir et dolutégravir) semblent bien traverser le placenta (108).
Tératogénicité

Le risque de malformations existe, mais n’est pas au premier plan. Le seul ARV contre-
indiqué au premier trimestre pour son risque tératogéne est 1’Efavirenz. Ce risque a été
contesté par certaines publications, ce qui a mené certains groupes d’experts a autoriser sa
prescription en période péri-conceptionnelle (OMS), mais des données de la cohorte EPF
montrent une augmentation significative du taux de malformations du systeme nerveux
central en cas d’exposition a I’efavirenz au premier trimestre(109). Ce travail montre aussi
une augmentation des cardiopathies congénitales associées a 1’exposition a la Zidovudine,
confirmé dans une étude plus récente. Malgré des tests de tératogénicité positifs chez 1’animal
pour le ténofovir et l’abacavir, les études de cohorte et registres ne montrent pas
d’augmentation du risque malformatif. Dans une seule étude de cohorte, 1’utilisation de
I’atazanavir au ler trimestre était associée a une augmentation de malformations cutanées et
musculo-squelettiques (110) ; cette association n’a jamais été retrouvée dans des études
animales ni d’autres études de cohorte a ce jour. Concernant le dolutégravir, un signal sur le
risque potentiel de non fermeture du tube neural, lié a la prise de dolutégravir en début de
grossesse, est issu d’une grande étude observationnelle au Botswana dans laquelle une analyse
préliminaire réalisée au printemps 2018, a identifié 4 cas d’anomalies de fermeture du tube
neural, (AFTN) parmi 426 enfants nés de meéres traitées par une combinaison

d’antirétroviraux contenant du dolutégravir et débutée avant la conception. Cela représente
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une incidence observée d’AFTN de 0,9 %, plus élevée que I’incidence attendue dans cette
étude (0,1 %). Des données complémentaires sont attendues(73).
1.6 La prévention :
1.6.1 La prévention de la transmission sexuelle : En Afrique, c'est le premier mode de
transmission par sa fréquence : de 80 a 90 % des cas. Le but de cette prévention (primaire) est
d'empécher le virus de passer d'un sujet a I'autre lors de rapports sexuels avec pénétration.
Classiquement, on parle (en frangais) de AFP « abstinence, fidélité, préservatif », de PAF «
préservatif, abstinence, fidélité » ou de CFA « condom, fidélité, abstinence ».Ce sont des
méthodes classiques utilisées depuis 30 ans et plus(111),(112).
1.6.2 La prévention de la transmission sanguine :

1.6.2.1 La transmission du VIH par transfusion sanguine :
La garantie d'un sang non contaminé n'est cependant pas totale dans la mesure ou l'infection a
VIH comporte une fenétre sérologique (au cours de la primo-infection) (113).

1.6.2.2 Transmission par utilisation de matériel souillé :
Il est donc impératif de n'utiliser que du matériel a usage unique ou stérilisé pour tout geste
exposant a un contact sanguin (soins, endoscopies, scarification, circoncision, tatouage, etc.).

1.6.2.3 Transmission lors d'accidents d‘exposition des professionnels.
La question d'un dépistage systématique pour tous les patients devant subir une intervention
chirurgicale peut se poser. Celle-ci est néanmoins fortement débattue et pose plusieurs
problemes (éthique, test négatif en phase de séroconversion, délai jusqu'a I'obtention du
résultat, rapport colt/bénéfice). En alternative a cette pratique, il est en général recommandé
d'adhérer de maniere stricte aux consignes de précautions universelles(114) ,(115),(116).

1.6.2.4 En cas d'accident d’exposition a un liquide biologique
Obtenir des sérologies de la personne exposée : les tests suivants devront étre effectués a 0, 3
et 6 mois chez le sujet exposé : VIH, AgHBs, AcHBs, IgG HCV.
Penser a I'népatite B: tout membre du personnel médical devrait étre vacciné et devrait avoir
eu un contrdle des taux d'anticorps entre 1 et 6 mois apres la 3eme injection(117).

1.6.2.5 Transmission par injections de drogues :

-Le traitement comme outil de prévention :Nous savons a présent qu’un traitement pris de
facon réguliere et le maintien d’une charge virale indétectable constituent une stratégie tres

efficace pour réduire le risque de transmission du VIH(119),(118),
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- Les stratégies de réduction des méfaits qui ont fait leurs preuves :

Les programmes de distribution de seringues et d’aiguilles (PSA) sont encore plus efficaces
lorsque combinés a un éventail de mesures de réduction des méfaits, comme les interventions
éducatives et le traitement de substitution aux opioides (TSO)(120),(121)

1.6.3 La preévention de la transmission mere enfant (PTME):

1.6.3.1 Evolution des stratégies de prise en charge de la PTME :

En quelques années les progrés dans la prise en charge de ’infection par le VIH ont entrainé
un changement profond dans les attitudes des medecins, les mentalités, et les projets des
patients(3). Le premier tournant a eu lieu en 1994 lorsqu’il a été démontré qu’un traitement
par la zidovudine permettait de réduire de deux tiers le risque de transmission de la mere a son
enfant(122).Un second tournant a eu lieu en 1996 avec I’avénement de la trithérapie
(123).(124).

En 1994, I’essai phare du groupe d’essais cliniques sur le sida chez les enfants (PACTG)
076/ANRS 025 ) a établi qu’un traitement a la zidovudine en trois parties réduisait la
transmission périnatale du VIH de 67,5% par rapport au placebo(122) . Dans cet essai, le
schéma thérapeutique en trois parties consistait en:

1) de la zidovudine orale administrée chez la mere infectée par le VIH entre 14 et 34 semaines
de gestation et tout au long de la grossesse,

2) de la zidovudine par voie intraveineuse administrée pendant le travail et I'accouchement.

3) zidovudine par voie orale administrée au nouveau-né pendant 6 semaines. Le taux de
transmission du VIH (déterminé 18 mois apres la naissance) était de 8,3% dans le groupe.
(125),(126),(123).

L’OMS a adopté cette stratégie lors de la révision de ses recommandations au début de
2004.Des résultats similaires ont été observés en Coéte d'lvoire et au Burkina Faso en 1999
chez les femmes séropositives pour le VIH et allaitantes.

L’essai ANRS 083/ACGT 316 pilote multicentrique (USA, France, Italie, Allemagne,
Espagne, Brésil et Grande Bretagne) comparatif randomise en double aveugle portant sur
I’utilisation de la névirapine en monodose chez la femme enceinte avant I’accouchement ou la
cesarienne et chez le nouveau-né dans les 24 heures a 72 heures suivant la naissance a réduit
la TME de plus de la moitié (128).(129).
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L’association AZT-3TC, combinaison d’ARV la mieux étudiée, notamment dans 1’essai
frangais ANRS 075, ou la 3TC a été rajoutée a partir de 32 SA au schéma usuel d’AZT. Les
résultats obtenus montrent un taux de TME réduit de plus de la moitié (130).(131).(132)

Si les molécules ARV comme I’AZT, le 3TC et la névirapine ont été largement étudiées et
utilisées, d’autres stratégies ARV ont récemment fait leurs preuves dans la réduction de la
TME.

Au cours des quinze derniéres années, en effet, les recommandations pour la PTME du VIH
ont fortement évolués vers la trithérapie et sont réguliérement actualisées a I’échelle mondiale
(126) notamment européenne (recommandations EACS) (133) et a 1’échelle internationale
pour les pays a ressources limitées (recommandations OMS)(5)(134).(136) .

1.6.3.2 Principes directeurs actuels de ’OMS sur utilisation des ARV chez la femme
enceinte infectée par le VIH

L’évolution des stratégies de ’OMS en matiére des options recommandées aux pays en
maticre de prophylaxie est passée par ’Option A (137) puis I"option B (138) et B+(139). Ces
options sont différentes sur le plan programmatique, et ne tiennent pas compte de 1’état
immunitaire de la mere et son devenir virologique (140). Actuellement I’option « Test and
Treat » a été élargi a toute femme en a&ge de procréer, dépistée VIH positive en pre
conceptionnel ou pendant la grossesse, une charge virale indétectable durant la grossesse et au
moment de I’accouchement est le seul parametre de la prophylaxie de la transmission mére
enfant du VIH (73), (141), (142), (143).

1.6.3.3 La stratégie nationale de prévention de la transmission mére-enfant du VIH :

En Algérie, I’évolution des recommandations ont suivi depuis le consensus de 2006, les
directives de I’OMS pour la PTME qui ont été réactualisées en 2010, puis en 2017 suivant
I’évolution des données scientifiques. Ces recommandations nationales rejoignent dans leurs
grandes lignes celles des pays industrialisés(77).

La recommandation est de proposer a toute femme vivant avec le VIH-1 un traitement au long

cours, débuté le plus tot possible et poursuivi apres 1’accouchement(73),(144) ,(145) ,(146).

1.6.3.4 Suivi et surveillance de la femme enceinte dépistée VIH positive :

Un suivi pluridisciplinaire est recommandé car il s’agit de grossesses a risque, en raison des
conséquences potentiellement graves d’un échappement virologique, des toxicités possibles
des antirétroviraux et du taux élevé de complications notamment d’accouchements
prématurés. Cela justifie un suivi en milieu hospitalier disposant d’un service prescrivant des

ARV(CDR), et d’un service de pédiatrie pouvant suivre le nouveau-né(95).
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L’accompagnement thérapeutique a I’observance doit étre proposé selon chaque situation. Les
associations de patients peuvent apporter une aide importante(147).

-Le traitement doit respecter les régles usuelles d’efficacité et de tolérance, tout en tenant
compte des speécificités de la grossesse(148).(149).

-On privilégiera autant que possible les médicaments pour lesquels il existe des données
solides, ce qui signifie de ne pas transposer chez les femmes enceintes 1’évolution des
pratiques de prescription hors grossesse.

-La patiente doit étre impliquée dans les décisions et recevoir une information claire et
individualisée sur la nécessité du traitement, son efficacité préventive, mais aussi sur les
incertitudes concernant les effets indésirables(150). (151)(152).

1.6.3.4.1 Suivi du traitement antirétroviral pendant la grossesse

Le suivi biologique a été simplifié depuis les recommandations antérieures, mais il doit étre
rapproché par rapport au suivi d’'une PVVIH non enceinte :

 La mesure de I’ARN-VIH plasmatique tous les mois pour évaluer 1’observance et
I’efficacité du traitement ; la charge virale a 34-36 semaines d’aménorrhée permet de décider
du mode d’accouchement.

* Les lymphocytes CD4 une fois par trimestre.

« L’évaluation de la tolérance biologique aux ARV tous les 2 mois puis tous les mois a partir
du 6e mois de grossesse. Les examens systématiques sont la NFS-plaquettes, les
transaminases, et la créatininémie ainsi que la surveillance urinaire (glycosurie, protéinurie
sur échantillon urinaire, dépistage par bandelette), qui fait partie du suivi mensuel obstétrical ;
le bilan doit étre adapté par le prescripteur selon les effets possibles des ARV prescrits ;

* un test génotypique de résistance doit étre systématiquement prescrit avant la mise sous
traitement, comme en dehors de la grossesse, et en cas d’échec virologique sous traitement ;

* en raison de la carence habituelle en vitamine D chez les femmes enceintes infectées par le
VIH, on propose une supplémentation systématique de 100 000 Ul par voie orale a chaque
trimestre de la grossesse. Dans ces conditions, un dosage sé€rique n’est pas nécessaire ;

* La supplémentation en fer et en acide folique est également recommandée, adaptée au suivi
de la NFS-plaquettes.

» Les dosages des concentrations plasmatiques des ARV sont indiqués en cas d’échec
virologique, anomalies biologiques, suspicion d’inobservance, risque d’interactions

médicamenteuses.
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1.6.3.4.2 Prophylaxie pendant I’accouchement

La perfusion de zidovudine diminue le risque de transmission lorsque la mére n’a pas eu de
traitement antirétroviral pendant la grossesse et lorsque la charge virale maternelle est élevée
a I’accouchement (84). En revanche, il n’est pas noté de bénéfice supplémentaire de la
perfusion de zidovudine chez les femmes qui ont une charge virale faible a I’accouchement (<
400 copies/ml) (153).(154)

Le groupe d’experts recommande donc de ne pas utiliser de perfusion de zidovudine lorsque
la charge virale est < 50 copies/ml au bilan de 34-36 SA, sauf complication obstétricale.

Les complications obstétricales au cours desquelles il faut envisager une perfusion de
zidovudine sont les chorioamniotite, les hémorragies antépartum, 1’accouchement prématuré.
La consigne pour 1’équipe obstétricale est d’administrer cette perfusion d’AZT en cas de
doute(146). Dans tous les cas, la femme doit prendre son traitement antirétroviral oral y
compris le jour de I’accouchement, méme en cas de césarienne.

1.6.3.4.3 Conduites obstétricales a tenir :

- Choix du mode d’accouchement:

Le rdle protecteur de la césarienne programmeée a été établi avant 1’¢re des multi thérapies. En
revanche, le risque de transmission chez des femmes ayant une charge virale controlée n’est
pas lié¢ au mode d’accouchement(155),(156),(124),(158),(159).

- La prématurité : Le risque de TME est augmenté dans certaines études en cas
d’accouchement avant 33 semaines d’aménorrhée. (157). Le consensus des experts est de
proposer un renforcement de prophylaxie perpartum(146).

- Rupture prématurée des membranes:

L’attitude dépend avant tout de I’dge gestationnel. A terme, I’extraction est conseillée par
déclenchement si les conditions obstétricales et virologiques sont favorables. L’extraction
s’impose au moindre signe de chorioamniotite.

-Le déclenchement

L’infection par le VIH ne constitue pas une contre-indication formelle a I’induction du travail.
La question se pose en cas d’indication au déclenchement, lorsque les conditions obstétricales
sont défavorables. (146).

-Amniocentese

L’amniocentése ne semble pas majorer le risque de TME lorsque la femme est traitée par
ARV(160) Chez une femme non encore traitee, le traitement antirétroviral doit étre débuté
avant I’amniocentése un délai d’au moins 2 semaines est conseillé. Si la charge virale n’est

pas encore indétectable, le geste sera encadré d’une perfusion de zidovudine(146) .
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-Cerclage du col utérin

Une prophylaxie antirétrovirale est conseillée en cas de cerclage, selon les mémes modalités
que pour une amniocentése.

Suivi de la femme dans le post-partum

Il est recommandé de poursuivre le traitement antirétroviral comme chez toute personne
infectée par le VIH. Le traitement peut étre modifié pour simplifier les prises, en prenant en
compte les interactions avec les contraceptifs, et le souhait de futures grossesses. En dehors
du bénéfice individuel le traitement a aussi ’intérét de réduire le risque de transmission
sexuelle.

1.6.3.4.4 La Contraception :(162).(163).(164)

Dans I’é¢tude Vespa2, la moitié¢ des femmes vivant avec le VIH ont un besoin de contraception
fiable et bien tolérée, qui est insuffisamment couvert(161).La question des interactions des
contraceptifs hormonaux avec certains antirétroviraux est un des éléments pour le choix. En
effet, de telles interactions ne semblent pas réduire 1’efficacité du traitement antirétroviral,
mais pourrait dans certains cas diminuer 1’efficacité des contraceptifs,.

1.6.3.4.5 Dépistage du VIH et procréation

Le dépistage du VIH chez les deux membres du couple doit étre encouragé a toute
consultation ayant trait a la procréation : grossesse, consultation preconcetionnel, infertilité,
contraception, interruption volontaire de grossesse. Ce dépistage large s’inscrit dans la
démarche globale des recommandations de ’OMS et du plan national, dans le cadre du
programme d’élimination de la transmission mére —enfant du VIH(7),(165). Afin de détecter
les séroconversions en cours de la grossesse, il est recommandé, (conformément au consensus
national de 2017) de proposer un nouveau test au 6e mois, voire a 1’accouchement (en méme
temps que le dépistage obligatoire de I’hépatite B) aux femmes exposées a un risque accru.
Cette recommandation est trop peu suivie en pratique et doit étre mieux
diffusée(77),(166),(167).

1.6.3.5 Suivi du nourrisson né de mére séropositive :

Les objectifs de cette prise en charge sont :

1) poursuivre et si besoin adapter la prévention de la TME dans sa phase postnatale par
I’utilisation des antirétroviraux pendant les premiéres semaines de vie.

2) poser le diagnostic de non-infection ou au contraire d’infection du nourrisson, le plus
rapidement possible.

3) dépister a court, moyen et long terme la toxicité des antirétroviraux auxquels le nouveau-

né a été exposé.
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Cette prise en charge doit s’intégrer dans I’approche multidisciplinaire initiée pendant la
grossesse. Elle doit aussi prendre en compte les aspects sociaux, culturels et psychologiques
souvent complexes du suivi du couple mere-enfant.

1.6.3.5.1-Choix du traitement antirétroviral préventif de I’enfant

Le choix du traitement préventif post natal du nouveau-né est prescrit selon le consensus
national de 2017 quelque soit le statut viro immunologique de la mére, basé sur la
monothérapie par ZIDOVUDINE solution buvable pendant 4 semaines, ce traitement sera
renforcé en cas de risque majeur de transmission par une trithérapie, les posologies doivent

tenir compte de 1’état de prématurité.

1.6.3.5.2Nourrissons de meres infectées par le VIH-2

Bien gue le taux de transmission du VIH-2 soit faible en dehors de tout traitement préventif,
les experts recommandent le méme Protocol que le VIHL1. Le traitement préventif renforcé est
discuté en cas de primo-infection maternelle en fin de grossesse ou de charge virale
maternelle élevée : zidovudine + lamivudine +/- lopinavir/r.

1.6.3.6 Prise en charge du nouveau-né

1.6.3.6.1 Prise en charge en salle de travail :

A la naissance, un bain du nouveau-né est proposé, bien que son efficacité préventive n’ait
jamais pu étre évaluée de facon satisfaisante. La désinfection oculaire est réalisée en salle de
travail. L’aspiration gastrique si elle est pratiquée doit €tre la moins traumatique possible
compte tenu de la présence de virus dans I’estomac et dans les sécrétions nasopharyngées.
1.6.3.6.2 Allaitement

L’allaitement artificiel reste toujours en 2017 la seule prévention totalement efficace de la
transmission postnatale et ne pose pas de risque pour la santé de 1’enfant dans les pays du
nord contrairement a ce qui est observé dans les pays aux ressources limitées. (175). .
1.6.3.6.3 Prophylaxie anti-infectieuse et vaccinations

La disponibilité des tests de diagnostic précoce et la diminution du taux de transmission du
VIH a moins de 1%, rendent excessive la prescription systématique de Cotrimoxazole a visée
prophylactique.

Des données issues de la cohorte belge et de la cohorte francaise montrent respectivement
chez des nourrissons exposés non infectés un risque augmenté de survenue d’infections
invasives a streptocoque du groupe B(176), majoritairement tardives, par rapport aux

nourrissons de meres séronégatives et un risque augmenté d’infections séveres a bactéries
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encapsulées chez les nourrissons dont les meres avaient des CD4 < 350 ou 500 /mm3 a
I’accouchement(177),(178)

L’ensemble de ces éléments nécessite une vigilance accrue vis-a-vis du risque d’infection
sévere dans les premiers mois de vie. Dans ce contexte le groupe d’experts recommande
I’application sans retard du calendrier vaccinal en vigueur d’avril 2016 (77).

Le BCG doit cependant étre décalé aprés le diagnostic de non-infection. Le vaccin polio orale
est contre indiqué et sera remplacé par le polio injectable avant le diagnostic de non
infection(179). Le statut de la mére vis-a-vis de I’hépatite B doit étre systématiquement
vérifié pour permettre rapidement la prise en charge sérovaccinale adaptée pour le
nourrisson(145),(146).

1.6.3.6.4 Diagnostic de I’infection a VIH chez le nouveau-né et le petit enfant

Le diagnostic virologique repose sur la détection du génome viral puisque la présence
d’anticorps maternels empéche toute approche sérologique jusqu’a 1’age de 16-18 mois. La
recherche du virus peut se faire par PCR ARN ou ADN. La sensibilité diagnostique de ces
deux marqueurs est équivalente en 1’absence de traitement(76),(180).

Pour poser le diagnostic d’infection a VIH chez le nouveau-né, il est nécessaire d’avoir deux
prélevements positifs, quels que soient la technique utilisée et le moment des prélévements.
Inversement pour affirmer I’absence d’infection, il faut deux prélévements négatifs apres
I’age d’un mois dont I’un réalisé au moins un mois apres arrét du traitement prophylactique de
I’enfant, et ce quelle que soit la durée réelle du traitement et quelle que soit la méthode
utilisée(181).

1.6.3.7 Surveillance des enfants exposés aux antirétroviraux pendant la grossesse

La surveillance clinique, Biologique, hématologique et biochimique, a la naissance puis a M1,
M3, M6, M12, M18-24 ; ce rythme peut étre modifié selon les circonstances et en cas de
symptomes. La constatation d’une perturbation significative, pendant le traitement conduit le
plus souvent a son arrét définitif ou son remplacement par une autre molécule en particulier
en cas de risque élevé de transmission. (103),(182). Une vigilance clinique sur le plan
cardiaque sans toutefois permettre de recommander la réalisation d’une échographie
cardiaque systématique. Au plan neurologique, 1’observation d’anomalies de la substance
blanche ou le sur-risque de crises convulsives fébriles chez les nourrissons exposés non
infectés dans la cohorte francgaise nécessite aussi une surveillance clinique(183),(184).

Tout événement clinique inexpliqué, y compris chez un enfant non infecté, doit faire 1’objet

d’une investigation approfondie.
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Si I’enfant reste asymptomatique, le suivi est interrompu a 18-24 mois ; il doit étre poursuivi
autant que nécessaire en cas de symptomatologie inexpliquée, notamment neurologique.
1.6.3.8 Aspects sociaux et reglementaires

En I’absence de risques infecticux pour les collectivités et dans le souci de préserver le secret
médical, aucune information spécifique n’est donnée aux structures d’accueil des nourrissons
(créches, garderies...). Le carnet de santé ne doit pas faire mention du traitement préventif de
la TME regu par I’enfant a la sortie de la maternité, ni de I’infection maternelle par le VIH.
Jusqu’au diagnostic de non-contamination, la mention de contre-indication temporaire du
BCG doit apparaitre (au crayon) et doit étre effacée apres ce diagnostic.

Il est souhaitable d’informer le médecin de PMI ou le médecin traitant, aprés accord des
parents, sur le suivi de I’enfant a la fois pour le bon déroulement des vaccinations mais aussi
pour I’éventuel repérage a long terme des événements cliniques inhabituels.

Le premier entretien qui suit I’accouchement est fondamental(185). Le dialogue porte alors en
général autant sur un travail de prévention dans la relation mere-enfant que sur la souffrance
des parents a évoquer leur propre séropositivité. Il est aussi trés important d’aborder la
question des modes de transmission du virus : beaucoup de méres n’osent pas toucher ni
embrasser leur enfant de peur de le contaminer alors que I’on sait que I’absence durable de
contact physique avec un bébé est préjudiciable a son bien-étre et a son développement
psychomoteur et intellectuel (186).

1. Epidémiologie synthétique:

.1 Situation au niveau mondial : (187) ,(140),(188) .

Dans le domaine de la prévention, la réduction de la transmission du VIH de la mére a
I’enfant a été¢ un progres incontestable depuis le milieu des années 1990 mais mal partagé a
I’échelle de la planéte. Les résultats obtenus en matiére de lutte contre le sida attestent que les cibles
relatives au sida contenues dans 1’objectif 6, des Objectifs du Millénaire pour le Développement
(OMD) ont ét¢ atteintes. Cela a permis a ’ONUSIDA de clamer que le monde a enrayé et inversé la
propagation du VIH (chute des nouvelles infections et des déces) faisant envisager de mettre fin a
1I’épidémie de sida d’ici 2030(189). L’OMS a validé 1’élimination de la transmission mére enfant du

VIH et de la syphilis dans plusieurs pays : la Thailande, le Belarus, I’Arménie et la République de
Moldova (193)

I1.2 Situation dans la région Moyen-Orient et Afrique du Nord (MENA) :
La faible prévalence dans ces pays a généré un faux sentiment de securité avec risque de

relachement des efforts, aggravé par certaines caractéristiques au niveau de cette sous-région,
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telles que I’importance des migrations, la situation géographique en étau entre deux régions tres
touchées (I’Europe de I’ouest au nord et 1’ Afrique Subsaharienne au sud ).

Si les rapports sexuels tarifiés non protégés sont un facteur clé des épidémies de VIH dans
I’ensemble de la région, I’exposition a du matériel d’injection de drogues contaminé est la
principale voie de transmission en Afghanistan, en République islamique d’Iran, en Lybie, en
Tunisie et contribue a 1’épidémie en Algérie, au Maroc et la Syrie(5),(190),(197),(200).Enfin
2018 I’OMS a enregistré quelques avancées dans les objectifs fixés pour la région MENA.
11.2.1 Au Maroc:(194), (195)

La prévalence du VIH au Maroc reste faible et relativement stable chez la population générale
(autour de 0,14%) et chez les femmes enceintes (0,1%). Elle est cependant beaucoup plus
¢levée chez les populations clés les plus exposées aux risques d’infection par le VIH. Le
dernier plan stratégique national établi en 2012 estime atteindre d’ici la fin 2016 une
couverture des femmes enceintes vivant avec le VIH par les services de PTME de 80%. Pour
I’année 2014, ce taux de couverture n’était que de 51%.

11.2.2 En Tunisie :

L’¢épidémie du VIH/Sida en Tunisie est de type « concentrée » au niveau des populations clés
avec des taux compris entre 0.5% et 10% selon les populations, (191).

La stratégie de PTME élaboree depuis 2007 et révisée au cours de la biennie 2010-2011, a été
intégrée dans le programme national (PN) de périnatalité mais la mise en ceuvre a ét¢ faible
puisque le taux de dépistage du VIH chez les femmes enceintes n’a été que de 23.32% en
2012. (196) ce qui montre que le dépistage prénatal n’est pas systématiquement proposé.
11.2.3 En Lybie :

L’injection de drogues est le principal moteur d’une épidémie qui a surgi chez les jeunes
hommes ces derniéres années. Aprées la flambée nosocomiale d’infections observées en 1988 a
I’Hopital pour Enfants de Benghazi, la Libye a signalé un quasi-décuplement des taux

d’infection parmi les jeunes hommes au début des années 2000. (197).(190).

11.3 Situation en Algérie :

11.3.1 Situation Géographique et Démographique

L’Algérie se situe en Afrique du Nord, au centre du Maghreb avec une superficie de 2 381
741 km? et elle est divisée en 48 wilayas. Elle est ouverte sur la méditerranée avec 1500 Km).
Les frontieres du Sud sont immenses et difficiles a contréler d’autant qu’elles sont le siege de
flux et de reflux importants de populations. Ces derniéres années, 1’ Algérie est devenue une

terre d’accueil et une zone de passage vers 1’Europe(7),(6). Selon ’ANDI, la population
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résidente totale est estimée a 42,6 Millions d’habitants au ler Juillet 2018 (hommes 50,52%;
femmes 49,48%) (198) ,Le volume de la population féminine en &ge de procréer (15-49 ans) a
atteint 11 millions de femmes en 2018, alors qu’il était 10,9 en 2017. Une population
sexuellement active (20-49 ans) qui avoisine 73,77% en 2008 et 45,26% en 2018 , avec un
nombre de naissances hors mariage estimé autour de 5000 annuellement(198).

11.3.2 Situation de I’épidémie du VIH/SIDA :

L’Algérie présente une épidémie a VIH peu active selon ONUSIDA avec des sous -
épidémies concentrées dans les populations les plus exposées au risque VIH et des
populations vulnérables. Les résultats globaux des enquétes de séro-surveillance sentinelle
réalisées en 2007 montrent des prévalences élevées d’infection VIH, tous sites confondus,
parmi: les PS: Sidi Bel Abbés (2,35%), Tamanrasset (6,98%), Tiaret (10,71%), Frenda
(12,90%) ;

les consultants pour une IST : Tizi Ouzou (0,92%), Tamanrasset (1,94%), Sidi BelAbbeés
(6,09%) et Tiaret (20%); L’infection s’est propagée dans la population générale puisque le
taux de prévalence chez les femmes enceintes a Tamanrasset (0,48%), a Sougueur (0,31%), a
Tiaret (0,23%), a Frenda (0,21%), a Saida (0,13%) et a Sidi Bel Abbés (0,11%)(9).

Une enquéte de séro-surveillance effectuée en 2008 , dans quatre communes de Tamanrasset a
retrouve des taux de prévalence du VIH parmi les PS de 1,24%, les migrants de 0,83% et les
HsH de 10% et des taux de prévalence de syphilis de 1,85% chez les consultantes prénatales
de 3,73 +/-2,99% chez les PS et de 3,33+/- 3,27% chez les migrants(9).

Une enquéte de surveillance de deuxiéme génération menée a Tizi Ouzou a montré que le
risque de propagation de I’infection VIH/Sida est important: la prévalence de la syphilis et de
I’hépatite B est respectivement de 0,5% et 0,24% chez les CPN, de 12,5% et de 10,83% chez
les patients consultant pour une IST(10).

La transmission hétérosexuelle, essentiellement locale, reste la principale voie par laquelle les
personnes contractent le VIH (>90%). La tranche d’age la plus touchée est celle des 25 -49
ans avec sexe ratio voisin de 1(199),(200).

la PTME est, depuis 2008, une priorit¢ de premier plan puisqu’elle a fait 1’objet d’un
programme pilote suite a une consultation UNICEF et DP/MSPRH ;les plans d’action
stratégiques successifs (PPS 2002-2006 ;PPS 2007-2011 ;PNS 2013-2015 ,et le PNLS 2016-
2020) ont inclus la prévention de la transmission méere —enfant du VIH comme priorité, et une
instruction ministérielle (N°17 du 29 novembre2015)a ¢été¢ diffusée, portant 1’obligation de
proposer systématiquement le test de dépistage, a toutes femme enceinte consultante prénatal

dans le secteur privé ou public. Le consensus national de prise en charge de I’infection a VIH
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actualisé en 2017 a réservé un chapitre important pour la prise en charge de la grossesse dans

le contexte de I’infection VIH.
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Figure 8 : Estimations du Spectrum 2015/ 2016. (199).

Au CDR d’Alger :

Une étude mené au CDR d’Alger dans le cadre d’un travail de thése avait suivi 73 couples de
meére- enfants VVIH, le taux de TME était de 1,2% (1cas /78), un mort-né, un avortement
tardif, et 7(9%) de prématurités, la césarienne a été pratiquée dans 30% des cas pour des
raisons obstétricales (201).

A Pest du pays (Annaba) une étude transversale analytique, a été effectuer en 2008 dont
I’objectif est de déterminer la prévalence de I’infection a VIH chez les femmes enceintes dans
la région d’ Annaba, et d’identifier le mode de contamination le plus probable chez les femmes
séropositives.

L’étude a porté sur un échantillon de 3044 femmes enceintes admises dans deux maternites a
vocation régionale pendant cing mois.

Les tests sérologiques ont permis de retrouver une séroprévalence du VIH de 5, 3 pour 1000
(IC 95%; 3,12-8,37), du VHB de 24,7 pour 1000 (IC 95 % ; 19,6-30,7), du VHC de 6,3 pour
1000 (IC 95 % ; 3,8-9,5) et de la syphilis de 2,6 pour 1000 (IC 95 % ; 1,2-5). Les femmes
enceintes infectées par le VIH sont en moyenne agées de 33 ans, et sont toutes mariées avec
une moyenne de trois accouchements par femme. Le mode de contamination le plus probable
est la voie hétérosexuelle par le conjoint .La prévalence de I’infection a VIH reste élevée (5,3
pour 1000) par rapport a la moyenne nationale (1 pour 1000). Les femmes infectées ne

présentent pas de risque particulier(8).
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L’Ouest :

Le CHU d’Oran continue a enregistré des infections a VIH chez des enfants de moins de 14
ans, constituant plus de la moitié des cas pédiatrique notifiés a 1’échelle nationale .En effet
120 enfants ont été pris en charge au service d’infectiologie du CHU d’Oran entre 1997 et
2012 .La transmission est essentiellement verticale, a noter cinq cas post-transfusionnel et
deux cas nosocomiaux. L’allaitement maternel est retrouvé chez 63 enfants. Soixante-quatre
enfants sont dépistés dans le cadre du dépistage familial, 38 cas en fin de grossesse, 18 cas
sont orientés vers des structures hospitalieres et des pouponnieres.

Le polymorphisme clinique et la faible prévalence de I’infection a VIH en Algérie (< 1%) font
en sorte que nos pédiatres ne pensent pas suffisamment a cette infection et encore moins au
dépistage(202).

11.4 Situation dans la wilaya de Tizi-Ouzou

11.4.1 Données sociodémographique et sanitaire de la Wilaya de Tizi-Ouzou :

11.4.1.1 Situation géographique : La wilaya de Tizi-Ouzou, d’une superficie de 2 957,93
km2, est située au centre du littoral algérien a 100 km de la capitale. Elle fait partie de la
région de la Kabylie. Le chef-lieu de la wilaya, est situé¢ a 110 Km a I’est d’Alger.

11.4.1.2 Sur le plan administratif :

La wilaya de Tizi-Ouzou compte 21dairas et 67 communes. Le caractére socioéconomique de
la wilaya est représenté¢ par un phénomene migratoire vers 1I’Europe au lendemain de
I’indépendance ; ces flux ont ét¢ d’un apport économique pour le développement de la région.
11.4.1.3 Démographie : Selon 1’Office National des Statistiques (ONS) au ler janvier 2019,
La population résidente totale est de 1 198 561 habitants (209), (210).

Evolution démographique dans la wilaya de
Tizi-Ouzou

¢ —¢—8—8—8—0—8—8—C

2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Figure 9 : Démographie ns la wilaya de Tizi-Ouzou (Source : ONS 2019)
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11.4.1.4 Sur le plan sanitaire :

11.4.1.4.1 Couverture sanitaire de la Wilaya de Tizi-Ouzou : Les EPSP au nhombre de huit
(08), se déploient a travers le territoire de la wilaya couvrant respectivement des aires géo-
sanitaires et développent des soins de santé de base au profit des bassins de populations.

Les hopitaux des secteurs sanitaires sont convertis en EPH (Etablissement Publique
Hospitalier) au nombre de 7 (Ain-El-Hammam, Azazga, Azzefoun, Boghni, Draa-El-Mizan,
Larb&a Nath Irathen, Tigzirt).Ces EPH sont dotés de services de maternités.

La prise en charge de la femme enceinte se fait dans des structures publiques : 01 hépital
spécialisé en gynécologie obstétrique de 82 lits, un service de gyneco-obstétrique au CHU, et
7 maternités.

Le secteur privé est doté de 13 Cliniques médico-chirurgicales :10 a Tizi Ouzou, 01 a Draa
Ben Khedda, 01 a Mekla, 01 a Boghni. Et de72 gynécologues d’exercice libéral.

Le secteur privé représente 09 % de la capacité d’hospitalisation totale de la wilaya.

11.4.1.4.2 Répartition des structures du suivi et prise en charge de la femme gestante
(PMI, CPN, Maternités)

La répartition de ces structures est faite selon l’organigramme établi depuis 2008, les
PMI/CPN sont domiciliés au niveau des EPSP selon le tableau N°2

Tableau 2 : Répartition des CPN/Maternités au niveau des EPSP de la Wilaya de Tizi-Ouzou

EPSP PMI /CPN Maternités Sage-femme Médecins
Boghni 06 01 14 02
Larbaa-Nath 07 01 15 01
Irathen

Ouaguenoun 08 00 10 00
Ouacifs 06 02 05 05
Azzefoun 09 00 07 02
Iferhounéne 05 02 14 02
Draa-Ben 08 04 46 08
Khedda

Azazga 07 04 11 03
EHS S’bihi 01 01 01 01
Total 58 15 123 24
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Tableau 3 : Taux de natalité enregistrée dans la wilaya de Tizi-Ouzou depuis 2016

Structures 2016 | 2017 2018 | 2019 2020 Natalité Moyenne
Nat privé 4310 | 5724 6336 | 5660 6111 5628,2

Nat Public 18004 | 21071 17269 | 16 883 | 15010 176474

Total 22314 | 26795 23605 | 22543 | 21121 23 276

11.4.2 En matiere de lutte contre les IST/VIH :
11.4.2.1 Le centre de référence IST/VIH/SIDA du CHU TO : Depuis janvier 2014 le
service des maladies infectieuses a été érigé en centre de référence pour le VIH /SIDA par
arrété ministériel, Ceci dans le cadre de 1’¢largissement du réseau de prise en charge et de
I’accés universel au traitement. Un centre de dépistage(CD) rattaché au CDR du CHU a été
mis en place.
11.4.2.2 Le centre de transfusion sanguine CTS :
Implanté au sein du CHU de Tizi-Ouzou, recoit en moyenne 8000 a10000 donneurs par an. Il
représentait le point focal pour la sérologie du VIH avant la confirmation par le Western Blot
au niveau de LNR.
11.4.2.3 : Les centres de dépistage (CDV) :

11.4.2.3.1 : Le CDV de la polyclinique de M’Douha : a été créé le 02 novembre 2006.
Depuis son ouverture, 1600 patients en moyenne ont été prélevés par année. Cette activité est
cependant entravée par des ruptures fréquentes en réactifs.

11.4.2.3.2 : Le CDV de la polyclinique nouvelle ville :a été créé en Mars 2018. Ce centre a
été doté de tests de diagnostics rapides (TROD), cette activité est coordonnée par un médecin
spécialiste en infectiologie.

11.4.2.3.3: CDV du CHU : crée en 2015, situé au niveau des consultations spécialisées,
Cette activité est coordonnée par un médecin généraliste. Le bilan d’activité de ce centre peut
étre résumé dans le tableau suivant :
La prédominance masculine a été retrouvée avec un sexe ratio de 1,7, les préléevements
effectués dans le cadre d'une recherche d’un déficit de I’immunité sont prédominants(33,2%) ,
suivi du bilan biologique (21%) et du bilan prénuptial(16,90%),le dépistage volontaire reste
insuffisant ne représente que 20% de personnes testées, ainsi que le dépistage prénatal qui ne
représente que (4%) ce dépistage se fait essentiellement en consultation prénatal(CPN) public

ou privé .Aussi les populations dites clés ou vulnérables
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Tableau 4 : Bilan d’activité du CDV du CHU de Tizi-Ouzou depuis 2015

Année | Total Total Total Cas positifs | Positifs | Positifs | Positifs
population | pop Prénatal | HIV HBS HCV syphilis
génerale exposee

2016/ | 529 20 23 13 25 12 10

2017

2018 | 412 04 26 03 21 07 00

2019 | 453 07 28 07 22 08 00

Total | 1394 31 77 23 68 27 10

ne représentent qu’une faible proportion de la population dépistée(3,5%), ceci est di
probablement a Il'insuffisance des compagnes de sensibilisation sur l'intérét du dépistage
précoce, tant sur le plan individuel que collectif(208).

11.4.2.4 Les laboratoires de biologie du secteur privé: En nombre de 24, en plus des 10
laboratoires des cliniques privés, ces structures réalisent des tests de dépistage VIH/HBS
[HCV et syphilis, mais les statistiques ne nous parviennent pas, seuls les tests positifs sont
adressés aux services des maladies infectieuses pour confirmation et prise en charge du
patient.

11.4.2.5 Les consultations prénatales des gynécologues privés : Comme pour le reste des
wilayas, le suivi de la femme enceinte se fait dans la majorité des cas au niveau du secteur
privé.

11.4.2.6 Les Services d’épidémiologie et de Médecine Préventive (SEMEP) :

Au nombre de 8 prenant en charge les communes des 8 EPSP, et un au CHU de Tizi-Ouzou.

Il 'a un réle primordial dans la surveillance sanitaire, malheureusement, son role dans la lutte
contre le VIH/sida se limite a 1’organisation de séances et/ou de journées d’informations et de
sensibilisation sur la maladie, sa transmission et sa prévention; ces séances ont lieu
majoritairement dans les établissements de santé scolaire (moyens et secondaires) et se
déroulent le plus souvent, a I’approche de la journée mondiale du sida.

11.4.2.7 : Le mouvement associatif

Sur les 42 associations a caractere social et humanitaire existantes dans la wilaya, cing

seulement ceuvrent pour la lutte contre les IST/VIH/sida.
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MATERIEL ET METHODES

1.1 Matériel

I.1.1 Type d’étude :

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive en intention de connaitre la prévalence de
I’infection VIH chez la femme enceinte, et d’estimer le taux de transmission mére-enfant
du VIH dans la population des femmes enceintes dépistées positives au VIH dans la

wilaya de Tizi-Ouzou.

1.1.2 Population de I’étude :

- Un dépistage par sérologie VIH est proposé systématiquement a toutes les femmes
consultantes prénatale au niveau des PMI /CPN des EPSP et des maternités publiques et
privées.

Apres un consentement verbal et éclairé sur I’intérét de ce dépistage pour la santé de la
meére et de I’enfant.

Deux tests de dépistage sont proposés ; 1’'un au premier trimestre lors du diagnostic de la
grossesse, 1’autre a la fin du dernier trimestre.

-Les femmes dépistées positives sont prises en charge par le centre de référence du
CHU(CDR), qui est le service des maladies infectieuses.

- Les enfants nés de mere séro- positives sont également pris en charge et suivi au niveau

du CDR et le service de pédiatrie.

I.1.3 Lieu de I’étude

Un dépistage par sérologie VIH est proposé systématiquement a toutes les femmes
consultantes prénatales, au niveau des services de protection maternelle et infantile (PMI
/CPN) des établissements Public de santé de proximité (EPSP) et consultations prénatales

privées, et des maternités publics et privés au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou.
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1.1.4 La durée de I’étude :

Apreés une période d’essai allant de mai 2017 & décembre 2017 ; période pour faire 1’etat
des lieux concernant 1’application des directives nationales sur la PTME, et de formation
et de mise en place du réseau de dépistage au sein des PMI/CPN.

Le recrutement des femmes enceintes au niveau des consultations prénatales s’est déroulé
sur une période de deux ans, allant du ler janvier 2018 au 31decembre 2019.

Les nouveaux nés, nés de meres séropositives, étaient suivis jusqu’a 1I’age de deux ans.

I.1.5 Les critéres d’inclusion :

- Sont incluses dans 1’étude toutes les femmes consultantes prénatales pour diagnostic
et suivi de leur grossesse, en consultations public ou privées, aprés consentement verbal et
éclairé.

- Les nouveaux nés, et les nourrissons de méres diagnostiquées séropositives pour le
VIH.

I.1.6 Les critéres d’exclusion :
- Femmes enceintes ayant refusées le test de dépistage.

- Femmes enceintes déja connu positives et traitées par ARV.

I.1.7 La taille de I’échantillon :

La wilaya de Tizi-Ouzou qui compte 1 198 561 habitants au premier janvier 2019, avec
une natalité en moyenne de 23 276 naissances par année enregistrées depuis
2016.L’objectif fixé par le plan national (PNS 2015) était de dépister 90% des femmes
consultantes prénatales, soit 20 948 par année et sur deux années de 1’étude c’est un
effectif de de 41 896 femmes a dépister.

Selon la prévalence nationale chez la femme enceinte (données des enquétes sentinelles),
la prévalence moyenne est de 0,14%.

Notre échantillon de femmes enceintes dépistées positives devait étre de 58 cas selon la
prévalence nationale.

Pendant la période d’étude on a recensés 10 253 femmes enceintes dépistées pour le VIH

secteur privé et publique confondus.
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1.2 Méthode

I.2.1 Organisation de I’étude :

Apres accord préalable du directeur de la santé de la wilaya , D’initiation de ce dépistage
a été effectué en collaboration directe avec la direction de la santé de la wilaya de Tizi-
Ouzou , et le responsable de la prévention, ainsi que les responsables au niveau des
centres de protection des meres et des enfants (PMI), sage-femme coordinatrice de la

wilaya, le responsable des maternités.

Des séances de travail et d’information ont étés organisées, conformément aux directives
nationales (programme eTME) afin d’expliquer I’intérét de la systématisation du conseil -

dépistage prénatal du VIH aussi bien pour la santé de la mere que celle de ’enfant.

Former les différents intervenants aux tests de dépistage rapide, et expliquer le circuit de
prise en charge de la femme gestante dépistée positive pour le VIH.

Durant cette période de lancement de mai a décembre 2017, période mise a profit pour
faire le diagnostic de I’état des lieux, pour cela nous avons organisé des réunions de
travail au niveau de 1’école nationale des sages-femmes de Tizi-Ouzou, et au niveau de la

maison de la culture.

- Le 24 /04/2017 :

Une séance de présentation et de travail ,s’est tenue au niveau de I’école nationale des
sages-femmes, en présence de la sage-femme coordinatrice de la direction de la santé et de
la population (DSP),du médecin chef du service de la population, et des médecins chefs de
services d’épidémiologie et de médecine préventive (SEMEP)des 08 secteurs sanitaires
que comptent la wilaya.
Cette premiére seance avait pour intérét :

- La présentation du programme de la prévention de la transmission mére-enfant du
VIH(PTME) au niveau mondial et national.

- Présentation de la circulaire ministerielle du 29 novembre 2015 avec les objectifs
tracés, et les modalités de mise en ceuvre de la PTME au niveau local.

- Mise a la disposition, des chefs de SEMEP de la fiche de renseignement N°I, pour

duplication et diffusion au niveau de toutes les CPN/PMI relevant de leurs compétences.
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- Des séances d’évaluations ont étés nécessaires afin de palier a toutes insuffisances

ou obstacles rencontrés dans 1’application de la directive ministérielle.

- La directrice de la clinique S’BIHI a été informée par la DSP que la clinique a été
désignée comme maternité de référence pour la prise en charge des femmes enceinte

positives pour le VIH.

Un médecin gynécologue avait donné son accord pour étre gynécologue réferent en

matiére de PTME, en étroite collaboration avec 1’infectiologue référent du CHU.

- L’acquisition des tests rapides par les CPN /PMI et les maternités a connu un retard
considérable en raison des contraintes budgétaires et sa non disponibilité au niveau de
I’institut Pasteur. Un besoin de formation concernant ces tests s’est exprimés par
différents intervenant, pour cela des séances de démonstration ont étés programmeées avec

le laboratoire de microbiologie du CHU.

Le 28/01 /2018 :

La réunion d’évaluation et de coordination a eu licu au niveau de la maison de la culture
de Tizi-Ouzou sous 1’égide de la DSP, étaient présents :

- Médecin épidémiologue de la DSP.

- 2 Sages-femmes chefs de la DSP.

- Les médecins coordinateurs SEMEP des EPSP tous.

- Les sages —femmes coordinatrices des EPSP toutes.

- Médecin infectiologue réferent PTME du CHU.

- Assistante en microbiologie du CHU.
Apres présentation sur 'intérét du test rapide de dépistage du VIH, une démonstration
pratique sur la technique de réalisation de ce test a été réalisée. Les sages —femmes ont
¢étés conviées a se rapprocher du laboratoire du CHU au fur et a mesure de 1’acquisition du
test pour plus amples informations et vérifications.
La parole a été donnée pour chaque intervenant dans ce dépistage pour relater les
problémes rencontrés depuis le lancement de mai 2017.
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Le 16 /04 /2018 : Réunion de mi-parcours

- Le secteur publique : des fiches de renseignements ont étés récuperées regulierement au

niveau de la direction de santé et la population de wilaya, déposées par les médecins
SEMEP des différents EPSP de fagcon mensuelle.

Les EPSP qui n’ont pas envoyés ont étés destinataires d’un courrier de rappel.

- Le secteur privé : aprés une année de démarrage aucun gynécologue prive ni clinique
privée n’a répondu favorable a cette activité de dépistage, bien que le suivi de la femme
gestante dans la wilaya de Tizi-Ouzou se fait principalement dans le secteur privé.

Pour trouver une solution, des séances de travail et de réflexion ont eu lieu au niveau de la
DSP, plusieurs propositions ont étés faites :

- Contacter chaque gynécologue privé individuellement.

- Inviter un représentant de chaque clinique privée a la réunion de la DSP.

- Prendre contact avec le comité de suivi de la femme gestante nouvellement créé, qui

comprend parmi ces membres des gynécologues prives.

- La proposition qui a été adoptée est celle d’un questionnaire, d’évaluation des
connaissances vis a vis de I’infection VIH, chez la femme enceinte et la prévention de la
transmission chez I’enfant. Pour cela un listing, des gynécologues privés de la wilaya nous
a été remis par la DSP, et avec la collaboration des psychologues du mouvement
associatif, et des sages —femmes motiveées, le porte a porte a été fait pour renseigner le
questionnaire et pour sensibiliser ces gynécologues privés concernant la PTME.

1.2.2 Algorithme de dépistage et circuit de la parturiente:

Des fiches de renseignement (questionnaires), sont distribués au niveau des consultations
prénatales concernées fiche« I ».

Cette fiche est renseignée pour toute femme ayant acceptée apres explications de subir un
test de dépistage VIH. Le consentement est obtenu verbalement. Cette fiche est
soigneusement renseignée par la sage-femme ou le médecin chargé(e) du suivi de la
parturiente.

La sage —femme ou I’infirmicre, est formée pour effectuer le test rapide sur place. Selon
I’instruction ministérielle N°18 du 28 juillet 2015 relative a I’introduction des tests de

diagnostic rapide pour le dépistage du VIH /SIDA.
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Ce test effectué de fagon anonyme au départ si positivité la parturiente est adressée avec
courrier fermé au médecin chargé du suivi.

La fiche « I1» est renseignée si le résultat du test est positif et accompagnera la parturiente
lors de son orientation vers le centre de référence du service des maladies infectieuse du
CHUTO.

La fiche « Ill » relative aux nouveau-neés et leur suivi : est renseignée par le pédiatre et
I’infectiologue chargés du suivi du nouveau-né jusqu'a 1’age de 3 mois (apres la PCR du

3eme mois)
La fiche « IV, V, V bis » de suivi clinique et biologique de I’enfant né de mere

séropositive est utilisée par le pédiatre et I’infectiologue chargés du suivi de cet enfant

durant 2 ans. Ceci est illustre par un diagramme de flux suivant :

49



Matériel et Méthodes

Diagramme de flux : parcours du dépistage

pendant deux ans « fiche | » soit 10 253

Femmes enceintes consultantes prénatale dépistées

v

A 4
Femmes séronégatives :

Soit 10 250

Nouveau-nés
séronégatifs

\ 4

Femmes séropositives
fiche « Il » soit 3

\ 4

Mises sous traitement

A 4

Nouveau-né Soit 2

A 4

A

« Fiche Ill » 2nnés

Consultation tous les
3mois

A 4
Suivi clinique et

biologique, jusqu'a I’age
de deux ans, des 2 nnés

Vaccination selon le
calendrier national

PCR a la naissance,
1mois, 3mois

\ 4

Nouveau-né infecté

fiche
0 cas

IV, V, V BIS soit

Y

Muis sous traitement
précocement et suivi
tous les 3 mois jusqu'a
2ans puis a vie
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1.2.3 - Les paramétre recueillis lors du dépistage :
Pour chaque femme enceinte consultante prénatale ; les données suivantes étaient
étudiées :
- Données socio-économiques :
- Age.
- Lieu de résidence.
- Le site de dépistage (consultation privée ou public).
- Niveau d’instruction.
- Profession,
- Situation matrimoniale.
- Notion de séjour a 1’étranger pour le conjoint.
- Données sur la grossesse :
- Nombre de parités,
- Age gestationnel,
-Données sur le test :
- Test rapide ou Test Elisa,
- Les raisons du refus de subir le dépistage.
- Les tests dont les résultats sont inconnus, la parturiente est perdue de vue.

1.2.4- Les parameétre de suivi de la femme enceinte dépistée positive :
-Parameétres cliniques :
- L’annonce du statut sérologique, par le médecin et entretien avec le psychologue
si nécessaire.
- Examen clinique : a la recherche d’infections opportunistes.
- Fond d’ceil, frottis cervico-vaginal, échographie abdomino-pelvienne,
- Examen obstétrical régulier par un gynécologue
-Parameétres biologiques :
- Confirmation du statut sérologique par le Western blot,
- Dosage des CD4 deés le dépistage, puis tous les 3mois, pour évaluer 1’état
immunitaire de la patiente, ce dosage est effectu¢ au niveau du service d’hémobiologie du

CHU.
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- Dosage de la charge virale plasmatique(CVP) des le diagnostic, tous les mois, et avant
I’accouchement (36eme semaine d’aménorrhée) ce dosage est effectué au niveau du
service de microbiologie du CHU

-Numération formule sanguine :

- Paramétres biochimiques pour le suivi du traitement et de la maladie, ce bilan est
réalisé au niveau du laboratoire de biochimie du CHU. Bilan hépatique, glycémie, bilan
lipidique, bilan rénal, dosage CPK/LDH, Lipasémie.

-Serologies de la toxoplasmose, de la rubéole, et la syphilis, CMV.
-Sérologies des hépatites : HBS, HCV.

1.2.5. Les parametres recueillis pour les nouveau-nés :
-Parameétres cliniques :

- Le terme de la naissance, le score d’APGAR.

L’examen clinique a la recherche de malformations.

Parametres anthropométriques (poids, taille, périmétre cranien).
- La nature du traitement prophylactique prescrit pour la mere et I’enfant.
- Le délai de la prise du traitement prophylactique par I’enfant aprés sa naissance. -
La durée d’exposition in utero aux ARV et la recherche d’éventuels effets secondaires
des antirétroviraux.
-Paramétres biologiques :
-Numération formule sanguine : a la recherche des effets secondaires du traitement.
-Bilan rénal : urée sanguine, créatinémie.
-Bilan hépatique : bilirubinémie, ASAT/ALAT
-Glycémie, lipogramme
-Dosage CPK, LDH
-Recherche de I’ADN/ARN pro viral par RT-PCR a la naissance, au premier mois de
vie, au 3eme mois, au 6eme mois pour confirmer I’infection ou le non infection du
nouveau-ne.
- Sérologie VIH au M18 et M24 pour la disparition des anticorps résiduels
-Parametre radiologiques :
Essentiellement 1’échocardiographie a été faite tous les trois mois jusqu’a I’age de deux
ans, a la recherche des malformations congénitales liées a I’infection a VIH, et 1’effet
tératogene rapporté des antirétroviraux utilisés prescrit pour la mére et le nouveau-né en

prophylaxie, et les myocardites par toxicité mitochondriale.
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1.3 Le traitement :

1.3.1 Le traitement de la femme enceinte dépistée VIH positive :
la prise en charge médicale de la femme enceinte s’est faite selon les options mentionnées
dans les guides nationaux de prise en charge de I’infection a VIH /sida et des infections
opportunistes de 1’adulte et de ’enfant de 2010(210) et actualisé en 2017(81) .Ces options
reposent sur un traitement antirétroviral a vie quel que soit le stade clinique et/ou
biologique .
Par cette option thérapeutique, le résultat étant I’obtention d’un succes virologique a
I’approche du terme avec charge virale indétectable inférieure a 50 copies/ml, et
déterminer le mode d’accouchement de la parturiente.
Le suivi de la femme enceinte mise sous traitement : le suivi des femmes enceintes
dépistées positives s’est fait au niveau de I’hopital de jour(HDJ) du CDR, selon un rythme
mensuel jusqu’a 1’accouchement ; une évaluation clinique, immuno-Virologique,
métabolique, ainsi qu’une consultation psychologique est proposée pour la parturiente
selon le besoin.
Le suivi obstétrical clinique et échographique, est assuré par le gynécologue de choix de
la patiente, ce qui permet le suivi du développement feetal et la détection des facteurs de
risque majeur de transmission tel la prématurité, la rupture prématuré des membranes, les
chorioamniotites, et éventuellement les manceuvres obstétricales invasives ...
Le rythme de ce suivi est mensuel ou selon ce que le gynécologue décide en fonction de
I’état clinique de la parturiente.
L’évaluation clinique comprendra :

- Examen clinique

- Evaluation de I’observance et 1’adhésion au traitement

- Rechercher les effets secondaires clinques et biologiques.

- Rechercher les manifestations opportunistes.

- S’enquérir du suivi obstétrical et du mode d’accouchement prévu.

53



Matériel et Méthodes

1.3.2 Le traitement des nouveau-nés et leur suivi :

L’indication du traitement prophylactique chez le nouveau-né né de mere séropositive
quel que soit la charge virale plasmatique de la mére, et son statut immunologique, ainsi
que le mode d’accouchement.

Selon le guide national de prise en charge thérapeutique de I’adulte et de I’enfant de
2017(81),ce traitement consiste en 1’administration précoce entre la 4eme et 12 eme heure
de naissance de la zidovudine (AZT) sirop a la posologie de 2mg/kg/12H pendant 15
jours puis 4mg/kg/12h les deux semaines suivantes, chez le prématuré inférieur a 35
semaines, la moitié de la dose est prescrite. Ce traitement prophylactique en monothérapie
peut étre renforcé par la lamivudine et une 1’anti protéase boostée s’il existe des facteurs
de risque majeurs de transmission.

Le suivi du nouveau-né est fait conjointement avec un pédiatre néonatologie au départ,
surtout en cas de prématurité, puis par un pédiatre, I’examen clinique complet a la
recherche des signes d’infections précoces, de malformations, ou de toxicités
médicamenteuses. Le bilan biologique hématologique, biochimique, et la RT- PCR VIH et
sérologies.

Le rythme de ces consultations des nouveaux nés avec leur mamans ; la premiere semaine

de vie, ler ,3eme ,6eme 12eme ,18eme ,24 eme moOis.

1.3.3 Le traitement des infections opportunistes :

Selon les recommandations du guide national de prise en charge thérapeutique de
I’infection a VIH de I’adulte et de ’enfant actualis¢ en 2017. La prophylaxie primaire de
la toxoplasmose cérébrale et la pneumocystose pulmonaire est prescrite si le taux de CD4
est inférieur a 200/mm 3.

La prophylaxie primaire des mycobactéries atypique par I’azithromycine 1g/semaine ou
par clarithromycine 500mg /12heures, sera prescrite si le taux de CD4 est inférieur a
50/mma3.

La prophylaxie secondaire fera appel a la bithérapie : clarithromycine 1g en deux prises
par jour ou azithromycine 600mg/j associé a I’ethambutol 15 mg/kg/j en une seule prise le
matin a jeun ; cette prophylaxie sera interrompue aprés une année si le taux de CD4 est
supérieur a 100 /mm3 pendant 6 mois.

Aucune indication actuellement pour la prophylaxie au trimethoprime-sulfaméthoxazol

sirop pour les nouveau-nés, nés de mere séropositive.
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La vaccination est assurée selon le calendrier national de 2016, sauf pour le polio oral et le
BCG ou un courrier de liaison est adressé au médecin vaccinateur de la PMI, afin de
différer le BCG jusqu’au 6 eme mois (2 tests RT-PCR négatifs) et de remplacer le polio

oral par le polio injectable qui est actuellement disponible.

1.4 Lerespect des regles de I’éthique :

Aussi bien pour le dépistage que pour le suivi des femmes enceintes VIH positives le
consentement verbal et éclairé a été nécessaire.

Pour le dépistage en PMI, I’instruction ministérielle N°17 du 29 novembre 2015 portant
obligation de proposer systématiquement le test de dépistage VIH pour toute femme
consultante prénatale, le consentement verbal a été obtenu, sauf dans quelques situations
ou la femme avait refusé de faire le test.

Pour le suivi et le traitement des femmes infectées, I’intérét pour la meére et I’enfant de
débuter un traitement précocement a été expliquer et 1’adhésion a la démarche

thérapeutique a éte totale de la part du couple.

1.5 Recueil et traitement de données :

1.5.1 Recueil de données.

Une fiche de dépistage est créé(fiche 1) pour toutes les femmes enceintes consultantes
prénatale, (Annexe 8)

Un dossier médical créé pour les besoins de I'étude est tenu pour chaque couple mére-
enfant dépisté positif, Toutes les informations requises par le protocole y seront

consignées.

1.5.2. Analyse des données

La base des données recueillies est codifiée sur une fiche de recueil de données (Annexes
8,9, 10,11) Un masque de saisie est réalisé sur support informatique utilisant 1’éditeur du
logiciel Epi Info version 6 et ’analyse des données s’est faite sur le logiciel IBM SPSS

Statistique 2.0.
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L’analyse descriptive portera sur :

- Le critére de jugement principal qui est de déterminer le taux de prévalence de
I’infection a VIH au sein de la population des femmes enceintes consultantes prénatales
sur une durée de deux (02) ans dans la wilaya de Tizi- Ouzou.

- Les criteres de jugements secondaires qui sont la transmission meére-enfant du VIH :
Estimer le taux de transmission, rechercher les facteurs de risques de cette transmission,
I’observance thérapeutique de la mére et les effets secondaires lies aux traitements

antirétroviral.

1.5. 3. Description des méthodes statistiques

Pour I’analyse descriptive des données, on aura recours au :

- Calcul des effectifs.

- Calcul des pourcentages.

- Calcul des moyennes et des écarts type.

Les tests de comparaisons statistiques (Khi deux et le test Student) ne sont pas utilisés
dans notre étude, 1’échantillon de femmes dépistées positives, et des enfants suivi étant

réduit les comparaisons entre groupes ne peuvent se faire.
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Il .RESULTATS

I1.1 Concernant le dépistage des femmes enceintes consultantes prénatales :

Aprés une phase de mise en place de cette activité de dépistage allant de mai 2017 a
décembre 20170u 1080 femmes enceintes ont été dépistées négatives, plusieurs fiches mal
renseignées ont été annulées, 1’étude avait porté sur deux années allant de janvier 2018 au
31 décembre 2019, ce qui nous a permis de dépister 10 253femmes enceintes consultantes

prénatales.

11.1.1 Caractéristiques sociodémographiques :

Les parametres age, nationalité, répartition selon la localité de dépistage, la situation
matrimoniale, le niveau d’instruction, I’activité professionnelle, la notion de séjour a
1’étranger, recherchés chez toutes les femmes qui ont acceptées de faire le test, et la notion
de vulnérabilité et de comportement a risque ont été recherchés chez les femmes dépistées

positives pour le VIH.

II.1.1.1 PAge :
L’age des femmes enceintes consultantes prénatales dépistées pour le VIH était de 18 a 44
ans. La tranche d’age de 25-34 est retrouvée dans 59,9% des cas, celle supérieurs a 35ans

est retrouvée dans 33,5% des cas .
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Figure 10 : Répartition des effectifs selon les tranches d’age des femmes dépistées.
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Figure

11: Répartition des femmes enceintes dépistées selon la moyenne d’age.

La moyenne d’age était de 32 ,2 ans avec un écart type de 5,13 ans et la médiane de 32 ans
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I1.1.1.2 répartition des femmes dépistées selon leurs nationalités :
La quasi-totalité des femmes enceintes qui ont étaient dépistées dans nos structures prénatales
sont de nationalité Algérienne hormis deux parturientes, un cas de nationalité Guinéenne agée

de 24 ans, autre de Burkina Faso agée de 38 ans mariée a un algérien, soit 0,02%.

2=0.02%

» Algérienne m Etrangere

Figure 12 : Répartition des femmes dépistées selon la nationalité.
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11.1.1.3 Répartition selon la localité du dépistage (EPSP)

Tableau N°5 : Répartition selon la localité du dépistage (EPSP)

Proportion de dépistage par EPSP

EPSP EFFECTIFS Pourcentage
EPSP IFERHOUNENE 1136 11,08
EPSP OUAGUENOUN 410 4,00
EPSP LNI 1866 18,20
EPSP OUACIF 842 8,21
EPSP AZAZGA 3550 34,62
EPSP AZEFFOUN 623 6,08
EPSPBOGHNI 699 6,82
EPSP DBK 51 0,50
SECTEUR PRIVE 1076 10,49
TOTAL 10253 100
Proportion du dépistage par EPSP
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Figure 13: Répartition selon la localité du dépistage.

60



Résultats

Les consultations prénatales publiques (PMI, CPN, Maternités) ont etaient rattachées aux
EPSP de chaque localit¢ au nombre de 08, ’EPSP d’Azazga occupe la premiére place
concernant le dépistage du VIH chez la femme enceinte avec un pourcentage de 34,6%, par
ailleurs la plus faible activit¢ de dépistage a été enregistrée par I’EPSP DBK avec un
pourcentage de 0,5%.Le secteur privé (cabinet de gynécologies et cliniques prives) avait

enregistrés un pourcentage de 10,5 % d’activité de dépistage VIH /femme enceinte.
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11.1.1.4 Répartition selon statut marital.
Parmi les femmes enceintes dépistées 10242 (99,9 %) étaient des femmes mariées, mais

11(0,1%) d’entre elles étaient célibataires.

Tableau N°6 :Répartition selon le statut marital.

Effectifs Pourcentage
Célibataire 11 0,1
Mariée 10242 99,9
Total 10253 100

M celibataire

H mariée

Figure 14: Répartition selon le statut marital.
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I1.1.1.5 Répartition selon le niveau d’instruction des femmes enceintes dépistées.

Les femmes enceintes enquétées dans cette étude étaient en majorités d’un niveau secondaire
(45,5%), puis viens le niveau universitaire (31, 3%), le niveau primaire et sans aucune
instruction occupent une proportion non négligeable (23,1%).

ce qui pouvait contribuer a la difficulté de sensibiliser les femmes sur I’intérét de ce dépistage

et de parler libre du VIH.

Répartition des femmes dépistée selon le niveau dinstruction

2,2

1 S5ANS  wPRIMAIRE = SECONDAIRE = UNIVERSITAIRE

Figure 15: Répartition des femmes dépistées selon le niveau d’instruction.
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I1.1.1.6 Répartition selon ’activité professionnelle :

Tableau N°7: Répartition selon 1’activité professionnelle.

Secteur d’activité Effectifs Pourcentage
Administration 888 8,7
Santé 251 2,4
Education 650 6,3
Economie 145 1,4
Artisanat 127 1,2
justice 23 0,2
Technique 40 0,4
Privé 60 0,6
Sans profession 8069 78,7
Total 10 253 100

Répartition des femmes dépistées selon le
secteur d'activité

90,0 78,7
80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0 8,7 63
10,0 2,4 1,4 : 1,2 0,2 0,4 0,6
0.0 [ —_— - [ _
> & & S = & N & St
A s o - 3 A & <= =
N 2 N & <& SIS A &
S5 <& S = <& &
Q@\\ O
ks x

Figure 16 : Répartition selon I’activité professionnelle.
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La majorité des femmes enceintes dépistées n’avaient aucune profession (78,7%, n=8069) au

moment de leur grossesse, par ailleurs 21,2% avaient une profession, et le secteur de

I’administration occupe la premiére place de (8,7%), suivi de 1I’éducation (6,3%) et celui de la

sante (2,4%).

11.1.2 : Caractéristiques liés a la grossesse :

11.1.2.1 : Parité des femmes enceintes enquétées

Tableau N° 8 : Parité des femmes enceintes enquétées.

Parité Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé
0 4227 41,2 41,2
1 2841 27,7 69,0
2 2046 19,95 88,9
3 827 8,1 97,0
4 226 2,2 99,2
5 57 0,57 99,8
6 21 0,20 100
7 3 0,03 100
9 5 0,05 100
Total 10253 100
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Répartition des femmes dépistées selon la parité

45,0 41,2
40,0
35,0
30,0 27,7
25,0 20,0
20,0
15,0
10,0 81
5,0 I 22 PR p
0,0 i —
1 2 3 4 5 6 7 8 9

Parite

Figure 17 : Répartition des femmes dépistées selon la parite.

Concernant la parité des femmes enceinte enquétées, la majorité etait Primigest, 41,2%
(n=4227), 27,7% (n=2841) était a leur deuxiéme geste, 19,95 % (n=2046) au 3eme geste, la
multiparité a été retrouvée chez 11,15 % (n=1126) des parturientes, dont 5 femmes avaient 9

enfants.
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11.1.2.2 : L’age de la grossesse lors du dépistage prénatal :

Tableau N°9 :L’age de la grossesse lors du dépistage prénatal

Age gestationnel en semaines d’aménorrhée(SA) | Effectifs Pourcentage (%)
8-20 SA 3982 38.8

21-28 SA 3413 33.6

29-40 SA 2676 26.1

Autres 182 1.8

Total 10 253 100

Les parturientes ont étés dépistées au premier trimestre de la grossesse dés le diagnostic, dans
(38,8%0) des cas (n= 3982), au deuxiéme trimestre (33,6%) des cas (n=3413) des

parturientes ont étés dépistées, par contre le dernier trimestre n’a été concerné par ce

dépistage que dans 26,1% soit (n=2676)

m 8-20SA
m21-28
m 29-40

Autre

Figure 18 : Répartition selon I’Age gestationnel lors du dépistage.
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11.1.2.3 : Le taux de femmes enceintes ayant acceptées de faire le test de dépistage :

Proportion de tests réalisés parmi les femmes
enquétees

4,1

s NON = QUI

Figure 19 : Proportion de tests réalisés parmi les femmes enquétées.

Parmi les femmes enquétées 95,9% (n=9846) ont acceptées de faire le test, par ailleurs une
proportion non négligeable n’a pas été testée 4,1% (n=407).les motifs de cette absence de test
¢taient soit le refus de la parturiente dans 0,78% (n=49), ou que la femme n’a pas reconsultée
dans la méme structure de santé pour la remise du test prescrit ceci dans3,3% (n= 358) donc
perdue de vue.
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11.1.2.4 : le taux d’utilisation du test rapide /et le test ELISA par les EPSP :

Tableau N°10 : le taux d’utilisation du test rapide /et le test ELISA par les EPSP.

Test Eliza/test rapide Effectifs Pourcentage
Eliza 7892 78

Test Rapide 1954 18

Non testées 407 4,1

Total 10 253 100

Le test Elisa a été effectué¢ dans la majorité des cas au niveau des laboratoires d’analyses
médicales privés, la disponibilité des tests rapides au niveau des PMI/CPN n’a été effective

que durant I’année 2019.

Type de Tests réalisés
4,1

M Test Elisa
W Test rapide

™ Non testées

Figure 20 : Pourcentage de tests ELISA et de tests rapides réalisés.
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11.1.2.5 : Répartition des femmes dépistées selon le nombre de tests réalisés (ler Test,

2 eme Test) durant leurs grossesses.

Tableau N°11 : Répartition des femmes dépistées selon le nombre de tests réalisés.

N° du test Effectifs Pourcentage
1% Test 7469 72.8

1% et 2eme test 2394 23.3

Refus de faire le test 49 0.40

Perdue de vue 358 3.5

total 10253 100

Le premier test de dépistage proposé aux femmes consultantes prénatales a été réalisé chez
72.8% (n=7469) des femmes, le deuxiéme test de dépistage fait a partir de 30 semaines n’a
pu étre réalisé que chez 23, 6%(n=2394), par ailleurs, le refus de subir le test, et les perdues

de vue sont dans une proportion de 3.9% (n=407).
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Le taux de réalisation du ler TEST et du 2e TEST

Effectifs Pourcentage

Figure 21 : Répartition des femmes dépistées selon le nombre de tests réalisés (ler Test,

2eme Test) durant leurs grossesses.

11.1.3 : Le taux de couverture de P’activité de dépistage des femmes enceinte par rapport

au taux de natalité enregistrée durant la méme période.

Tableau N°1 : Le taux de couverture de P’activité de dépistage des femmes enceintes.

2018 2019 TOTAL
Natalité privé 6336 5053 11389
Natalité public 17 269 12 725 29994
Total année 23 605 17778 41 382
Dépistage 4 579 5674 10 253
Taux couverture % | 19 4 31,91 24,77
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La couverture de | 'activité de depistage des femmes enceintes
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Figure 22 : Taux de couverture de I’activité de dépistage.

Le taux de couverture de I’activité de dépistage chez la femme enceinte consultante prénatale
est de 24,77% sur les deux années du déroulement de 1’étude, pour I’année 2018, ’activité
était a un taux de 19,4%, alors que I’activité a connu un regain durant I’année 2019 a un taux

de 31,91%.

11.1.4 Pourcentage de femmes dépistées positives pour le VIH sur I’échantillon analysé
(objectif principal de I’étude)

Tableau N° 13 : Pourcentage de femmes dépistées positives pour le VIH.

Effectif Résultat du test pourcentage
9843 Négatifs 95,9%

358 Perdue de vue 3,3%

3 POSITIFS 0,03 %

49 Refus de test 0,78 %

10 253 100
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Figure 23 : Pourcentage de femmes enceintes positives sur I’effectif étudié.

Sur 1’échantillon enquété durant notre étude le pourcentage des femmes enceintes dépistées
positives pour le VIH est de 0,03 %(n= 3).

11.2 Suivi des femmes enceintes dépistées positives :

Les trois femmes dépistées positives ont étés testées durant leurs grossesses pour des motifs
différents, leur suivi a été fait au sein du CDR du service des maladies infectieuses, d’abord

en hospitalisation, puis en hopital de jour jusqu’a I’accouchement.

Vu que Peffectif de femmes enceintes dépistées positives est réduit 1’étude statistique ne peut
étre faite, et le suivi de ces femmes est présenté sous formes de tableaux pour les trois
parturientes (P1, P2, P3).

Les parametres qui ont été mentionnés dans les tableaux tentent de répondre aux questions

posees dans les objectifs secondaires fixés par cette étude.

-Tableau A : Caractéristiques sociodémographiques : age, nationalité, profession, localité de

dépistage, niveau d’instruction, situation marital, vulnérabilité social et comportement a
risque VIH, comportement a risque chez le conjoint et séjour a 1’étranger, age de la grossesse,

parité et statut sérologique du conjoint.
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-Tableau B : Le suivi clinique et obstétrical a la recherche d’une infection classante,

infections génitales, Co morbidité, coinfections HCV, HBS, examen somatique, examen du

FO, Echographie, Frottis cervicovaginal, le suivi obstétrical par le gynécologue.

-Tableau C : Le suivi biologique durant la grossesse a été présenté sous forme de tableaux

individuels pour chaque parturiente, et chaque tableau comprend le suivi durant les trois
trimestres (C1, C2, C3) les parametres recueillis sont: FNS: (Hémoglobine, plaquettes,
G Blancs, Lymphocytes), CD4/CD8, Charge virale plasmatique, Bilan renal, Bilan
hépatique, Bilan lipidique, Lipasémie, CPK, LDH

-Tableau D : Suivi thérapeutique avait porté sur le choix du traitement antirétroviral prescrit,

Le traitement prophylactique, traitement des comorbidités, effets secondaires cliniques, effets

secondaires biologiques, et I’observance au traitement par la mere.

-Tableau E : I’évolution clinique, et issue de la grossesse est présenté sous forme d’un seul

tableau pour les trois parturientes ; ont été noté tous les avénements obstétricaux tel la rupture
prématurée de la poche des eaux, la prématurité, les manceuvres obstétricales, le mode
d’accouchement, la structure d’accouchement et le suivi ultérieur de la femme aprés son

accouchement
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11.2.1. A : Caractéristiques sociodémographiques des femmes dépistées positives.

Tableau N° 14 : Caractéristiques sociodémographiques :

Parameétres P1 P2 P3 Observation

Age 38 ans 25ans 29ans

Nationalité Burkina Algérienne Algérienne P1: mariée a un

Faso Algérien

Profession Sans Sans Commercante

CPN /PMI Azazga CDV /CHU CPN prive

Niveau primaire universitaire Secondaire

d’instruction

Situation marital mariée Mariée depuis 8 | Mariée depuis 6

mois mois

Vulnérabilité social | oui non non P1était transfusee

et comportement a lors de-la

risque VIH derniére
grossesse au
Burkina Faso

Comportement  a | Oui Oui Oui partenaires

risque  chez le | Avait Auvait travaillé en | Multiples

conjoint, et séjour a | travaillé au | cote d’ivoire

I’étranger Burkina

Faso

Age de la grossesse | 34 20 17

(SA)

parité 3 Enfants Primigest Primigest

Statut sérologique | non infecté | infecté Infecté

du conjoint

La patiente P1:

Originaire du Burkina Faso, mariée a un Algérien, mere de 3 enfants non infectés, dépistée

positive pour le VIH au niveau de I’EPSP d’Azazga ou

elle avait consulté pour pic

hypertensif sur grossesse de 34 semaines d’aménorrhée d’ou son orientation au service dans

le cadre de I’'urgence.
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Cette patiente est sans profession, d’un niveau d’instruction primaire, avait des facteurs de
vulnérabilité, avait été transfusée lors de sa derniere grossesse au Burkina Faso.

Par ailleurs le conjoint avait des comportements a risque de contamination au VIH durant son
séjour au Burkina ou il a travaillé, mais la sérologie était négative chez le mari.

Le déepistage est donc fait tardivement a la 34 eme semaines , le traitement est donc prescrit en
urgence.

La patiente P2 :

Est Algérienne sans profession, d’un niveau universitaire, marié¢e depuis 08 mois, Primigest,
dépistee a 20 semaines suite au diagnostic du mari qui était symptomatique, la patiente n’avait
aucun facteur de vulnérabilité social ni de comportement a risque VIH.

Le mari est positif , il avait travaillé en cote d’Ivoire durant quatre années, et il avait des
comportements a risque.

Patiente P3 :

Est Algérienne, commercante de profession, d’un niveau secondaire, mariée depuis 06 mois
Primigest dépistée a 17 semaines au niveau de la consultation de son gynécologue privé, la
patiente n’avait aucun facteur de vulnérabilité social, ni de comportement a risque VIH, par

ailleurs le mari avait un comportement a risque (partenaires multiples) et est positif au VIH.
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11.2.2 .B : Suivi clinique, obstétrical :

Tableau N° 15 : Suivi clinique et Obstétrical

Clinique durant la | P1 P2 P3

grossesse

Infections aucune aucune aucune

classantes SIDA

Infections génitales | Candidose aucune aucune

Co morbidité HTA aucune Anémie macrocytaire
Coinfections HCV, | absence absence absence

HBS

Examen somatique

Sans anomalies

Sans anomalies

Sans anomalies

Examen du FO

normal

normal

normal

Echographie

Pas
d’anomalies

Pas
d’anomalies

Pas d’anomalies

Frottis
cervicovaginal

Pas de lésions

Pas de lésions

Pas de lésions

1°" Terme Non suivi Aucun incident | Aucun incident
2eme Terme Non suivi Aucun incident | calcifications prématurés du placenta
3eme Terme pré éclampsie | Grossesse a Arrét de la grossesse a 36 SA

35 SA

terme

Le suivi clinique de ces femmes enceintes s’est fait au niveau de I’hopital du jour, et le suivi

obstétrical s’est fait comme Suit :
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- La parturiente P1:

La patiente n’avait aucune infection opportuniste classante SIDA, n’avait pas de candidose
génitale, le frottis cervico-vaginal n’avait pas retrouvé de lésions néoplasiques, 1’examen
somatique est sans anomalies, absence de coinfections HCV , HBS, le fond d’ceil est sans
anomalies. Par ailleurs la patiente a été recu a la 34 SA et a été transférée aprés une semaine
de traitement ARV, en urgence,au niveau de la clinique de référence pour sauvetage

maternelle et feetal (pré éclampsie et souffrance feetale).

- La parturiente P2 :

La patiente n’avait pas d’infections opportunistes, ni d’infections génitales, le frottis
cervicovaginal sans lésions néoplasiques, I’examen du fond d’ceil est normal, pas de
comorbidités ni de coinfections HCV, HBS le suivi obstétrical au 1* et 2eme trimestre s’est
déroulé sans incidents, la grossesse est menée a terme.

Le suivi obstétrical a été assuré par son gynécologue priveé, puis a été confiée pour la clinique

de référence pour accouchement.

- La parturiente P3 :

Aucune infection opportuniste n’a ¢été retrouvée ni d’infection génitale, le frottis
cervicovaginal est normal, pas de comorbidités hormis une anémie macrocytaire, pas de
coinfections, le suivi du 1* terme s’est déroulé sans événements cliniques particuliers , au
2eme terme des calcifications prématurées du placenta sont apparues, 1’arrét de la grossesse a
¢été diagnostiquée a la 36eme semaine par son gynécologue privé, et I’extraction feetale a été

faite au niveau de la clinique de référence.
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11.2.3 .C : Suivi biologique durant la grossesse.

Tableaux N°16 : Suivi biologique.

Le suivi biologique est présenté par tableaux pour chaque parturiente, ou sont mentionnés les

termes de la grossesse.
Tableau C1/ Parturiente P1

Paramétres 1% trimestre | 2eme 3eme Terme Observation
biologiques Torme
FNS: Non suivi Non suivi Patiente recu a
-Hémoglobine

_plaquettes 6,7g/dl la34 SA le

-G Blancs 450000el/mm3 traitement est
-Lymphocytes 7800 el/mm3 tardif

1800 el/mm3 Transfusion de
sang

-CD4/CD8 328 el/mm 3

Charge virale
plasmatique

Pas d’ADN amplifié

Bilan rénal

Aucune anomalie

Bilan hépatique

TP bas

Bilan lipidique Aucune anomalie
Lipasémie normale
CPK Normale
LDH Normale
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Le suivi biologique de la patiente P1 qui a été recu & 34 semaines avait compris au début un

bilan viro-immunologique et un bilan thérapeutique d’urgence :

la Formule numération sanguine a retrouvé une anémie qui avait nécessité une transfusion

sanguine, le bilan rénal est normal ainsi que le bilan lipidique mais le taux de prothrombine

est bas, le taux de lymphocytes est de 1800 el/mm3 et le taux de CD4 a 328 el/mm3.La charge

virale est indétectable (pas d’ADN amplifi¢)

Tableau C2/Parturiente P2

Parameétres 1*" trimestre 2eme Terme 3eme Terme Observation
biologiques 1mois aprés le
début des ARV
FNS: Anémie
Hémoglobine 9,4 g/l 9,0 g/dI 11,2g/dl normocytaire
-Plaquettes 172 000els/mm3 | 171 000 els 198000 els normo chrome
-G blancs 6660 els/mm 3 | 7100 els/mm3 5400 els /mm3 Traité par du
Lymphocytes 640 el/mm3 1500els/mm 3 1300 els /mm 6 fer
-CD4/CD8 302els/mm3 | 266 els/mm 3 275,5els/mm
Charge virale | 93500copies/ml | 12 700 copies /ml | 456 copies /ml 296copies  a
plasmatique 38SA
4,10 Log
4,97 Log 2,66 Log
2,47 Log

Bilan rénal : Urée : 0,109/ Urée : 0,15 g/l Urée : 0,21 g/l

créat : émg /I Créat : 7,50mg/l | Créat: 9,2 mg/l
Bilan hépatique ASAT : 23 Ul /I | ASAT:15 Ul /I

ALAT : 24 U1/l | ALAT:21UIL/I

TP : 98% TP : 93%
Bilan lipidique TG:1,72g/l TG :2,40 g/l

Chol : 1,67¢/I Chol : 2,46 g/l
Lipasémie 23 Ul 20 UL/l
CPK 70 UL/ 73 UL/
LDH 230 UIN 276 U/

Le suivi biologique de la patiente P2 avait compris un bilan viro immunologique de départ et

le bilan pré thérapeutique puis un suivi durant toute la grossesse. La formule numération
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sanguine au 1* trimestre avait retrouvé une anémie normocytaire normo chrome traitée par du
fer, une lymphopénie et un taux de CD4 a 302 els /mm3, la charge virale trés élevée a 93500
copies /ml, le reste du bilan biologigue sans anomalies.

Apres un mois de traitement ARV. Persistance de 1’anémie, ¢lévation des lymphocytes a 1500
el/mm 3, la charge virale est passée a 12 700copie/ml, le reste du bilan est normal.

Au troisieme terme, le taux d’hémoglobine s’est amélioré, le taux de CD4 est resté toujours

bas, par ailleurs la charge virale a beaucoup baissée jusqu'a 456 copies /ml, cette baisse s’est

confirmée a 38 semaines avant I’accouchement a 296 copies /ml.

Tableau C3/Parturiente P3

Parameétres 1°" trimestre apres 1mois de | 3eme terme Observation

biologiques traitement

FNS: Anémie

Hémoglobine 9,5¢/dl normocytaire

- Plaquettes 259 000 normo

- G blancs 7450els/mm3 chrome puis

Lymphocytes 2380els/mm3 macrocytaire
apres le
traitement
ARV

- CD4/CD8 Non fait Non fait Non fait pas de
réactifs pour
CD4

Charge  virale | 130 615 copie/ml | 16 700  copies | 9340

plasmatique /ml copies/ml

Bilan Rénal Pas d’anomalies Pas d’anomalies | hormal

Bilan Hépatique | Pas d’anomalies Pas d’anomalies | normal

Bilan Lipidique Cholesterol: Normalisation Normalisation

2 ,35¢/I apres régime Sous régime
TG :2,31¢g/l

Lipasémie 70U/l Pas d’anomalies | normal

CPK 38U/ Pas d’anomalies | hormal

LDH 120 U /I Pas d’anomalies | hormal

Le suivi biologique de la patiente P3 avait compris un bilan viro immunologique de départ, et

le bilan pretherapeutique puis un suivi durant toute la grossesse, la formule numération
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sanguine avait retrouvé une anémie normochromre normocytaire puis devenue macrocytaire
apres traitement ARV , le taux de lymphocytes était normal au départ puis s’est maintenu a la
limite inférieure de la normal, le taux des lymphocytes CD4/CD8 n’ont pas été quantifiés
durant toute la grossesse chez cette patiente par rupture de réactif au niveau du laboratoire de
microbiologie du CHU ,Par ailleurs la charge virale plasmatique est restée a de niveaux élevés
durant les trois trimestres de la grossesse.

Les bilans rénal et hépatique étaient dans les limites de la normale, hormis une

hypercholestérolémie au départ contr6lée par un régime.

11.2.4 .D : Suivi thérapeutique.
Tableau N°17 : Suivi thérapeutique.

Type de | P1 P2 P3 Observation

traitement

Traitement Abacavir /3TC AZT/3TC Tenofovir/3TC

ARV

LPV/ritonavir LPV/ritonavir LPV/ritonavir

Traitement Aucun aucun Aucun

prophylactique

Traitement des Loxene+Aldomet Pas de Prise de fer

comorbidités comorbidité +acide folique

Effets Aucun effet Aucun effet Pas d’effet

secondaires secondaire

cliniques

Effets Aucun effet Aucun effet Perturbation

secondaires du bilan

biologiques lipidique,
anémie
macrocytaire

Observance Bonne observance Bonne Bonne

observance observance

Le traitement ARV a été débuté en urgence pour la patiente P1, L’association Abacavir,
lamivudine et lopinavir /ritonavir a été prescrite vu I’anémie présentée par la patiente au bilan
initial, associé au traitement de I’hypertension sur avis du gynécologue, aucun effet

secondaire clinique ou biologique n’a été signalé durant le suivi.
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Concernant la patiente P2 I’association zidovudine, lamivudine, lopinavir /ritonavir a été

prescrite, aucun effet secondaire clinique ou biologique n’a été retrouvé, 1’observance a été

noté.

La patiente P3 a été mise sous association Zidovudine, lamivudine, lopinavir/ritonavir,

associ¢ au traitement martial, aucun effet secondaire clinique n’a été noté par ailleurs

I’anémie est devenue macrocytaire sous traitement ARV.

L’observance au traitement a été bonne.

11.2.5. E : Evolution clinique, et issue de la grossesse

Tableau N°18 : Evolution clinique.

Evénements P1 P2 P3

obstétricaux

Evénements durant la | Souffrance Aucun Calcification placentaire précoce
grossesse feetale et mort foetale a 36 SA

Rupture prématurée non non non

de la poche des eaux

Le terme de 35 SA 38 SA 36 SA

I’accouchement

Manceuvres Aucune Aucune Aucune

Obstétricales

mode Césarienne Césarienne Extraction par voie basse d’un
d'Accouchement mort-né

Le lieu de Clinique de Clinique de Clinique de

I’accouchement référence référence Référence

Suivi ultérieur Perdue de vue | Deuxiéme Deuxieme grossesse suivi a

apres
négativation de
la sérologie de
I’enfant

grossesse Suivi
a notre niveau

notre niveau

La parturiente P1 :

A été recu a la 34 eme semaine dans un tableau de toxémie gravidique rapidement complique
de preéclampsie et souffrance feetale, d’ou I’extraction feetale dans le cadre de I’urgence a 35
semaines, sans rupture des membranes, sans autres manceuvres obstétricales invasives ,la
patiente est perdue de vu pour son suivi ultérieur apres I’annonce de non infection de son

enfant.
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La parturiente P2 :

La grossesse s’est déroulée sans événements notables, pas de rupture prématurée des
membranes, grossesse menée a terme, aucune manceuvre obstétricale invasive, césarisée au
niveau de la clinique de référence.

Deuxiéme grossesse menée a terme avec charge virale controlée, ayant donné naissance a un
enfant en bonne santé.

La parturiente P3 :

La grossesse s’est déroulée sans événements cliniques, jusqu'a la 36eme semaine ou la
grossesse s’est arrétée, 1’extraction feetale s’est faite par voie basse au niveau de la clinique de
référence.

Deuxiéme grossesse meneée a terme avec charge virale contr6lée, ayant donné naissance a un
enfant en bonne santé.

11.3 : Suivi des enfants nés de méres séropositives pendant deux ans :

Aussi bien pour le suivi des meres séropositives que pour les nouveau —nés, 1’étude
statistiques n’a pas ¢été réalisée vu I’effectif réduit, et par conséquence les objectifs

secondaires fixées initialement par la présente étude ne sont pas atteints.

Malgré I’effectif réduit, I’analyse des parameétres sociodémographiques, cliniques, viro
immunologiques, biologiques et thérapeutiques faite chez ces couples mére-enfants suivi dans
notre étude, avait tenté de répondre aux questions posées par ces objectifs secondaires qui

sont :

1- Estimer le taux de transmission mere -enfant du VIH dans la population des femmes

enceintes dépistées positives.

2- Dépister les facteurs de risque de la transmission de I’infection VIH de la mere a I’enfant

(prématurité, rupture précoce des membranes, chorioamniotite, conditions d’accouchement
).

3- Evaluer le taux d’observance au traitement des femmes dépistées séropositives.

4- Evaluer la qualité de la prise en charge de I’enfant né de mere séropositive (dépistage

précoce, mise sous traitement, observance, vaccination et suivi pendant 2 ans).

5- Recherchez les effets des traitements antirétroviraux chez 1’enfant né de mere séropositive

traitée.
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Le suivi de ces enfants sera exposé sous forme de tableaux pour chaque nouveau- né ; le suivi

est clinique, biologique, radiologique et thérapeutique

- Tableau N° 23 : F.Enfant : E1
- Tableau N° 24 : J.Enfant; E2
- Tableau N° 25 : H.Enfant : E3

11.3.1. F : Nouveau-né E1 de la parturiente P1.

Tableau N°19 : Nouveau-né E1.

Parametres a la naissance

Mode d’accouchement

Césarienne en urgence pour pré
éclampsie

Le terme

Prématurée de 35 SA

Le sexe

féminin

Durée d’exposition aux ARV

7 jours avant la naissance

Le score d’ Apgar

8/10 puis 9/10

Poids

3kg 200 mg

Examen clinique

Sans anomalies

Heure du début de la prophylaxie :

Zidovudine : 2mg/kg/12h pendant 15j puis 2mg/kg/6h

pendant 2Semaines

Lamivudine : 2mg /kg /12 heures pendant 4semaines

6 eme heure de vie

La durée de traitement prophylactique

4 semaines

Allaitement au sein

non

Hospitalisée au service de néonatal pour prématurité

Réhydratation et supplémentation

pendant 10 jours

PCR ADN/ARN

Pas d’ADN amplifié a la naissance
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L’enfant E1 est né par césarienne d’urgence pour souffrance feetal, né prématurée, de sexe
féminin, exposée au ARV in utero pendant une semaine ,avec un poids de naissance de 3 K¢
200mg(pas d’hypotrophie feetale),un bon score d’Apgar, 1’examen clinique est sans
anomalies.

Le traitement prophylactique a été prescrit et débuté a la 6eme heure de vie au niveau de la
maternité, ce traitement a base de zidovudine solution selon le consensus a été renforce par la
lamivudine solution pendant 4 semaines, vu I’état de prématurité le lopinavir/ritonavir étant
contre indiqué.

L’allaitement au sein a été proscrit, le nouveau-né a été hospitalisé au service de néonatologie

pendant 10 jours pour prématurité, la PCR ADN a la naissance était négative.

Tableau N° 20 : Le suivi aprés un mois jusqu’a 24 mois de ’enfant E1.

M1 M3 M6 M12 M18 M24
Examen clinique : | normal normal | normal normal | normal normal
Somatique
neurologique Normal normal normal normal | normal normal
Cognitif et
Psycho moteur normal normal | normal normal | normal normal
Bilan biologique | normal normal | normal normal | Normal normal
PCR Pas d’ADN négative | négative

Amplifié
Sérologies Positive négative
Echocardio Pas de Sans Sans
graphie myocardite anomalies anomalies

Pas de

malformations
Evénements aucun aucun aucun aucun | aucun aucun
cliniques
Vaccination HBS fait, BCG fait Vaccination

pas de VPO, aprés 2 PCR compléte selon

BCG différé négatives le calendrier de

2016
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Le suivi de I’enfant E1 au 1* mois, 3eme, 6eme ,12eme, 18eme, 24eme mois avait compris
un suivi clinique , biologique, radiologique , virologique : ce suivi n’avait retrouvé aucune
anomalie sur le plan somatique, neurologique, cognitif, psychomoteur, le bilan biologique
était normal, la PCR ADN était négative au M1, M3, M6.

L’échocardiographie n’avait pas retrouvé de signes de myocardite ni de malformations

congeénitales.
La sérologie VIH faite a 18 mois était négative, la vaccination faite selon le calendrier

national de 2016, sauf que le BCG différé apres deux PCR négatives, et le vaccin polio oral

remplacé par le vaccin polio injectable
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11.3.2 .j : Nouveau-né E2 de la parturiente P2.

Tableau N°21 : Nouveau-né E2.

Paramétres a la naissance

Mode d’accouchement Césarienne
Le terme 38 SA

Le sexe Féminin
Durée d’exposition aux ARV 21 semaines
Le score d’Apgar 10/10

Poids 3kg 100 mg

Examen clinique

Sans anomalies

Heure du début de la prophylaxie :
Zidovudine : 2mg/kg/6 heures

6eme heure de vie

La durée de traitement prophylactique

6 semaines

Allaitement au sein

pas d’allaitement

Hospitalisée au service de néonatal

pas d’hospitalisation

PCR ADN/AR

Pas d’ADN amplifié a la naissance
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Le nouveau-né E2 est né par césarienne, a terme (38 semaines d’aménorrhée), de sexe

féminin, un score d’Apgar de 10 d’un poids de 3kg 100(pas d’hypotrophie feetale), I’examen

clinique est normal, exposee aux ARV in utero pendant 21 semaines.

La prophylaxie de la TME a été prescrite a la 6eme heure de vie, a base de la monothérapie de

zidovudine solution pendant 6 semaines. L’allaitement au sein a été proscrit.

La PCR ADN faite a la naissance est négative.

Tableau N° 22: Le suivi de 1mois jusqu’a 24 mois de I’enfant E2

M1 M3 M6 M12 M18 M24
Examen clinique :
Somatique normal normal normal normal normal normal
Cognitif normal normal normal normal normal normal
Développement normal normal normal normal normal normal
Psycho-
moteur
Bilan biologique normal normal Hyper Normalisation
Cholestérolémie | Du cholestérol
exploré en
pédiatrie
PCR négative | Négative | négative
Sérologies positive négative
Echocardiographie | normale normale normale
Evénements aucun aucun aucun aucun aucun aucun
clinique
vaccination BCG BCG fait aprés Vaccin
différe, 2PCR negatives complete
VPO non Selon le
Fait, HBS calendrier
fait
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Le suivi de I’enfant E2 au 1* mois, 3eme, 6eme ,12eme, 18eme, 24eme mois avait compris
un suivi clinique , biologique, radiologique , virologique :ce suivi n’avait retrouvé aucune
anomalie sur le plan somatique, neurologique, cognitif, psychomoteur, le bilan biologique
était normal, hormis une hypercholestérolémie exploré en pédiatrie.

La PCR ADN était négative au M1, M3, M6.

L’échocardiographie n’avait pas retrouvé de signes de myocardite ni de malformations
congénitales.

La sérologie VIH faite a 18 mois était négative, la vaccination faite selon le calendrier
national de 2016, sauf que le BCG différé apres deux PCR négatives, et le vaccin polio oral
remplacé par le vaccin polio injectable.

11.3.3. : Nouveau —né E3 de la parturiente P3.
Tableau N° 25 : Nouveau —né E3.
Grossesse arrétée a 36 semaines d’aménorrhée aprés un suivi obstétrical, des calcifications

placentaires précoces ont été retrouveées, la charge virale plasmatique de la mere était encore

élevée a 36 semaines, la mére était en primo infection lors de sa grossesse.
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Des résultats de cette étude il en ressort que :
- Le suivi des trois couples mére-enfants avait donné naissance a deux enfants non infectés,

et une mort in utero, pas d’enfants contamingés.

- Les criteres de jugement sur les objectifs secondaires ne peuvent étre calculés sur cet
échantillon réduit de cas suivi, Cependant les facteurs de risque de TME ont été recherchés
chez ces parturientes, la prématurité a été retrouvée chez une femme sur les trois, une

césarienne pratiquée en urgence pour souffrance feetale.

- L’observance au traitement a été correcte puisque les trois femmes étaient observantes et

conscientes de I’intérét pour leur enfant.

- Ainsi le traitement prophylactique donné aux 2 nouveau-nés, a été pris dans les délais

(inférieur & 6 heures de vie) au niveau de la maternité de référence.

- Quant a la qualité de la prise en charge de I’enfant né¢ de mére séropositive, hormis les
difficultés liées aux stigmatisations et le rejet au niveau des services de maternité, les effectifs
de femmes positives pour le VIH suivi est reluit ainsi que ’effectif des nouveaux -nés, la
qualité des soins et de la prise en charge des meéres et leurs enfants ne peut étre évaluée dans
ces conditions, cependant le diagnostic précoce a été assuré pour les 2 cas suivi, le traitement

prophylactique a été pris dans les déelais pour les 2 cas.

L’observance au traitement était notée pour les 3 méres, la vaccination des nourrissons a été

faite pour les deux nourrissons apres le diagnostic de non contamination.

Le suivi durant deux ans n’a révélé aucun incident clinique, radiologique ou biologique chez

les deux enfants. Pas d’effets tératogeénes des antirétroviraux prescrits pour la mere.
-Aucun effet secondaire des antirétroviraux n’a été noté durant les deux années de suivi.
Les deux cas d’infection pédiatriques diagnostiqués, montrent que ce dépistage n’a pas été

¢largi a toutes les femmes enceintes durant la période d’étude, et cela pour les obstacles

rencontrés et qui ont été analysés.
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I11. Discussion:

Au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou : la mise en place du centre de référence (CDR) VIH en
2014, puis la prise en charge des patients infectés par le VIH est devenue localement
effective, le CDR avait pris en charge des femmes enceintes infectées et des enfants. Le

circuit de la PTME n’était pas organisé et non évalué.

En se fixant comme objectif principal de connaitre la séroprévalence de I’infection a VIH au
sein de la population des femmes enceintes consultantes prénatales, et comme objectifs
secondaires liés aux taux de la transmission mére-enfant et d’identifier les facteurs favorisant
cette transmission.

Notre étude s’est basée sur les textes réglementaires existants concernant le programme
national de prévention de la transmission mere enfant du VIH (PTME), le PNS de (2013-
2015), le PNLS (2016-2020) et I’instruction de Novembre 2015, portant systématisation du
dépistage VIH, au sein de la population des femmes enceintes consultantes prénatales.

Pour réaliser le premier objectif, un dépistage généraliseé a toutes les femmes enceintes
consultantes prénatales dans le secteur public et privée est mis en place a travers les
consultations prénatales, reparties dans la wilaya de Tizi-Ouzou, pour déterminer la

prévalence de I’infection VIH au sein de la population des femmes enceintes.

Un suivi médical des femmes enceintes dépistées positives et leurs nouveaux nés est réalisé

au niveau du centre de reéférence (CDR).

Afin de répondre aux questions relatives a la prévalence de I’infection VIH chez la femme
enceinte dans la wilaya de Tizi-Ouzou et aussi sur la qualité de prise en charge de la femme
dépistée séropositive et de son enfant. Un état des lieux concernant la mise en place du
programme national de PTME, et I’application des directives ministérielles au niveau de la
wilaya de Tizi-Ouzou nous semble nécessaire.

IL nous parait donc important de rapporter les particularités relevées lors de la réalisation de
cette étude.

-Malgré I’existence du programme national PNS 2013-2015, et le PNLS 2016-2020 ,(7) et
I’instruction ministérielle N°17 de 2015, aucune diffusion n’a été faite au niveau des

structures concernées par la prise en charge de la femme enceinte au niveau de la wilaya.

92



Discussion

Aucune formation sur les avancées scientifiques et 1’intérét du dépistage précoce du VIH pour
la santé de la mére et celle de I’enfant n’a ét¢ intégré dans la prise en charge de la femme
gestante dans la wilaya de Tizi-Ouzou. Par conséquence ce dépistage n’a été lancé a travers

les structures prénatales de la wilaya que pour les besoins de cette étude.

Apres une période d’essai allant de Mai a Décembre 2017, durant laquelle des réunions et des
formations ont étés assurées pour les intervenants en matiere de la santé maternelle et infantile
au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou, (DSP, EPSP, SEMEP). Nous avons releveé les points

forts et les points faibles relevés durant 1’étude :
Les points forts :

- Les textes réglementaires existent concernant le programme national de prévention de la

transmission mere enfant du VIH (PTME).

- La couverture en structures de santé ,ainsi que e les moyens humains au niveau de la wilaya

sont satisfaisants.

Les points faibles :

- Aucune diffusion n’a été faite.

- La prévention du VIH n’a pas été intégrée dans la prise en charge de la femme gestante
dans la wilaya de Tizi-Ouzou.

- Absence de coopération et réticence de la part de certains médecins et sages-femmes des
EPSP et EPH pour le lancement de ce dépistage.

- Difficultés d’acquisition de tests rapides, par la non disponibilité au niveau de I'IPA au
départ puis par les structures a cause du mangue de budget alloué a cette activité.

- Les sérologies qui devaient étre pratiquées dans les laboratoires des EPSP et des EPH, sont
pratiquées dans la quasi-totalité des cas chez les laboratoires privés.

- Difficulté d’inclusion du secteur privé (gynécologues et cliniques privées).

- Les ruptures en réactifs et les pannes d’appareils.
- Notre étude s’est déroulée sur 2 années de janvier 2018 au 31 décembre 2019, elle devait se

poursuivre durant I’année 2020, vu ’insuffisance de 1’échantillon dépisté, malheureusement

et pour cause de la pandémie SARS-COV2, Le dépistage s’est poursuivi au sein des PMI
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/CPN, mais la collecte des fiches ne s’est pas faite au niveau de la DSP, le personnel était
mobilisé au niveau des cellules de crises.

La taille de notre cohorte est de 10253 femmes enceintes dépistées pour le VIH, sur
I’ensemble de femmes enceintes consultantes prénatales au sein des CPN/PMI.

Rapportée au taux de natalité sur la méme période, qui est de 41 896 naissances vivantes sur
les deux années d’étude, soit un taux de couverture de (24,77%), ce taux est inférieur au taux
national enregistré vu les difficultés pour la mise en place de ce programme sur le
terrain(187), (213).

L’utilisation des tests rapides de dépistage comme préconisé dans le plan national a été
insuffisante malgré sa facilité d’utilisation et les formations dispensées, ce qui aurait permis

de réduire le taux de perdu de vue et de refus de faire le test pour des raisons économigues.

Les femmes dépistées positives ont ¢t€¢ mise d’emblée sous traitement trithérapie
antirétroviral selon le consensus national, le suivi clinique, biologique, sont fait de fagon
réguliere, cependant pour le taux de CD4 et la charge virale leur dosage n’a pas été toujours
dans les délais vue les ruptures en réactifs et les pannes d’appareils, surtout prés du terme ou

la charge virale devient indispensable.

Les nouveau-nés sont suivi conjointement avec le service de pédiatrie, la pratique de la PCR
ADN/ARN avait posé probléme par panne de I’appareil ce qui a rendu difficile le diagnostic
de non infection dans les délais (le sang était congelé).

Notre discussion portera sur :

- L’analyse de la cohorte des femmes enceintes dépistées.

- L’analyse du suivi des méres séropositives

- L’analyse du suivi des enfants nés de meres séropositives : le suivi est clinique, biologique,

thérapeutique et pronostic.
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1. Concernant le dépistage de la femme enceinte

Au vu des résultats de notre étude, il apparait que la cohorte des femmes enceintes
dépistées(10 253) ne représente que 24,77% de I’ensemble des femmes suivi et ayant
accouchées durant la méme période ( 41 896), ce qui est inférieur au chiffre donné par le
rapport national sur le programme eTME de 2014 ,qui retrouve une proportion de 44% de
tests proposés et pratiqués pour 1 029000 de grossesse suivi (7).

Ce taux est proche de celui enregistré par nos voisins tunisiens dans une enquéte de 2012, ce
dépistage n’était que de 23,32% (196). Notre voisin du Maroc n’avait enregistré qu’un taux
de 51% en 2014. C’est deux pays du Maghreb qui partagent avec nous les mémes
caractéristiques sociodémographiques et culturelles, ont les mémes difficultés dans la mise en
place du programme PTME.

On ne dispose pas de chiffres des autres CDR concernant la couverture du dépistage,
Cependant en se référant a I’enquéte sur terrain réalisée auprés des gynécologues privés en
2019 (209), 84,6% demandaient le test sérologique systématiquement donc 1’activité de

dépistage est bien couverte mais les données ne sont pas collectées et non quantifiables.

Tableau N°24 : Taux de couverture de I’activité de dépistage Maroc/Tunisie/Algérie

Naissances Effectifs dépistés Pourcentages
Maroc (2014) 51%
Tunisie (2012) 23,32%
Algérie (2013) 1 029 000 452 760 44%
Tizi-Ouzou 2018 23 605 4579 19,4%
Tizi-Ouzou 2019 17778 5674 31,91%
Notre étude 41 383 10 253 24,77%
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Sur le plan socio -épidémiologique :

Les caractéristiques des femmes enceintes dépistées pour le VIH dans notre étude ne different
pas de la population générale, concernant 1’age de la maternité, en effet dans notre série 1’age
moyen des femmes enceintes est de 32,2 ans avec un écart type de 5,13 ans et la médiane de
32 ans, comparant a la série d’Aidaoui de Annaba ou 1’dge moyen des femmes enquétées était
de 33 ans avec écart type de 5 ans (8). les données statistiques de I’ONS ne semblent pas

différentes puisque 1’adge moyen de la maternité est de 31,8 ans en 2015(206).

La quasi-totalit¢ des femmes enceintes dépistées dans nos structures prénatales sont de
nationalité Algérienne (99,98%), hormis deux parturientes, un cas de nationalité Guinéenne,
étudiante, agée de 24 ans, autre de Burkina Faso agée de 38 ans mariée a un algérien, soit
0,02% contrairement aux études Européennes ou les ressortissantes étrangeres sont
prédominantes(129), et que I’infection est plus prévalente dans cette population au regard de

la prévalence de I’infection VIH dans leur pays d’origine(16),(214).

Malgré la présence de ressortissant étranger dans nos villes et qui sont en situation de
vulnérabilité sociale, et sanitaire, 1’action de dépistage ne peut étre menée au sein de cette
population ainsi que les actions de prévention tel la vaccination et la PTME, les femmes
enceintes ne consultent pas dans les structures de santé publics pour le suivi de leur

grossesse(6).

L’EPSP d’Azazga a été la locomotive pour cette activité de dépistage, des le lancement avec
un taux de 61,15% en 2017 et 34,6% pendant 1’étude, ce qui avoisine la moyenne nationale
(44%) (7) ,ceci peut étre expliqué par la couverture sanitaire de la commune , et une équipe
médicale motivée et expérimentée qui a mis en place le réseau de dépistage aussi bien public
que privé. Par ailleurs la plus faible activité de dépistage a été enregistrée par I’EPSP de Draa
Ben Khedda (DBK) avec un pourcentage de 0,5%, cet EPSP ne draine pas les consultantes

prénatales vue que le chef-lieu de wilaya est doté d’autres structures.
Le secteur privé (cabinet de gynécologies et cliniques prives) ont enregistrés un pourcentage

de 10,5 % d’activité de dépistage VIH chez la femme enceinte, ce qui reste insuffisant, vu que

I’activité de suivi se fait essentiellement au niveau du privé.
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En effet durant notre étude les cliniques privés d’accouchement au nombre de 10 ont été
conviées pour des réunions de travail et de formation sur I’intérét de mise en place du
programme eTME, seul trois étaient présentes, mais aucune suite n’a ét¢ donné, la majorité
des cabinets de gynécologie privés ont refusés d’adhérer a 1’¢tude, et aucun chiffre de cette

activité de dépistage n’a été recueilli.

L’implication du secteur privé dans les programmes nationaux est insuffisante, notamment
pour la prévention de la transmission de la mére a I’enfant du VIH, comme I’atteste une
enquéte de connaissance effectuée auprés des gynécologues privés exercant au niveau de la
wilaya de Tizi-Ouzou, C’est une enquéte réalisée sous 1’égide de la DSP, et une association
activant dans le domaine du SIDA ,dont I’objectif est d’évaluer le niveau de connaissance et
d’implication du secteur privé dans le programme national d’élimination de la transmission
meére -enfant du VIH(209).

Les résultats de cette enquete étaient les suivants: Sur 72 gynécologues qui exercent au
niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou 39 avaient répondus au questionnaire soit 54%, la majorité
des médecins qui ont coopéré sont ceux du chef-lieu de la wilaya avec un pourcentage de
56%.

Parmi les médecins enquétés 12% ont déclarés qu’ils ne sont pas informés de 1’existence du
programme mondial et national de eTME, ainsi que l’instruction ministérielle N°17du 29
Novembre 2015 portant systématisation de proposer le test a toutes les femmes enceintes
consultantes prénatales.

A la question ; pensez —vous que le secteur privé doit étre impliqué dans ce programme,
100% des médecins étaient favorables.

La question est ce que le test VIH est demandé systématiquement pour toutes les femmes

consultantes ? (84%) ont répondu oui et (15%) ne le faisait pas pour toutes les patientes.

Cependant les médecins qui réalisent le test largement affirment qu’ils le font pour la

Prévention de la transmission, et aussi pour se protéger lors du geste chirurgical (92%).

La disponibilité du test rapide du dépistage n’est pas connu par 89% des médecins qui ont
participés a I’enquéte, et que 92% le demandent chez les laboratoires privés par test ELISA.

Pour ceux qui ne demandent pas ce test; la méconnaissance du programme eTME a été
évoqué chez 82%, suivi de quelques cas de refus de la femme enceinte pour des raisons

économique (test cher) soit 7%.
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L’intérét du dépistage méme tardif prés du terme, pour un traitement renforcé en perpartum
n’est pas connu chez 87,2% des gynécologues enquétés.

Alors que 89,7% ont déclarés qu’ils sont préts a prendre en charge une femme enceinte
dépistée séropositive dans leurs structures privés sans aucune stigmatisation et qu’ils sont au

courant des lois régissant le droit des patients VVIH.

Le volet formation a été abordé puisque 71,8% des praticiens déclarent n’avoir regu aucune
formation durant ces 5 derniéres années, concernant le programme d’élimination de la
transmission de la mére a I’enfant du VIH. Par ailleurs, les 28,7% qui ont eu une formation,

c’était lors des congres, séminaires, master en médecine feetale, formation médicale continue.

Ce manque d’implication du secteur libéral, n’est pas spécifique a notre pays puisqu’il a été
mentionné dans les pays du Maghreb comme obstacle dans 1’application des directives

nationales pour I’eTME.

Cependant nous déplorons deux cas d’infection VIH chez des enfants dépistés en pédiatrie a
I’occasion d’infection sévere, et que les grossesses se sont déroulés pendant la période de

1’étude, suivi au niveau des cabinets privés.

La majorité des femmes enceintes consultantes prénatales enquétées soit (n=10242 : 99,9%)
sont des femmes mariées, donc insérées socialement, les facteurs de risque de contamination
VIH ne sont pas retrouvés chez cette majorité ,hormis le cas d’une ressortissante Africaine
dépistée positive, chez cette patiente originaire du Burkina Faso, mariée a un Algérien, mere
de 3enfants tous négatifs pour le VIH, avait déclaré qu’a son dernier accouchement elle était
négative, et qu’elle avait regu une transfusion sanguine au niveau de la maternité de son
pays ,et que sa sceur €tait traitée pour infection a VIH, la prévalence de I’infection au Burkina
Faso est classée faible a 1% ,I’Afrique de 1’Ouest est concernée par I’infection a VIH2 peu
transmissible (215).

Par contre 11 femmes étaient Célibataires soit 0,1%, parmi lesquelles on trouve une étudiante
originaire de la Guinée, Une travailleuse de sexe, et 8 parmi les populations mobiles ; leurs
sérologies étaient négatives malgré 1’existence des facteurs de vulnérabilités, et les risques de

contamination VIH comme identifiés dans les PNS(7).
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Le niveau d’instruction des femmes enquétées est un paramétre qui nous a semblé important,
pour une meilleurs communication sur [’opportunit¢ du dépistage VIH, et avoir le

consentement éclairé.

Dans les politiques internationales et nationales sur le VIH/sida, le consentement libre et
éclairé est reconnu comme une composante essentielle des programmes de dépistage. Le
consentement libre et éclairé implique pour les femmes enceintes d’obtenir des informations
sur le programme de prévention de la transmission du VIH de la mére a I’enfant (PTME), de
les comprendre et de faire un choix autonome apres avoir évalué les risques et avantages.
(216), et avoir I’adhésion a une la démarche thérapeutique et préventive concernant sa propre
santé et celle de son enfant.

Parmi ces femmes enquétées (45,5%) étaient d’un niveau secondaire, viens le niveau
universitaire avec (31,6%), le niveau primaire et sans aucune instruction occupent une
proportion non négligeable (23,1%) ce qui pouvait constituer un frein et contribuer a la
difficulté de sensibiliser les femmes sur I’intérét de ce dépistage et de parler libre du VIH
(216).

La majorité des femmes enceintes dépistées n’avaient aucune profession (n=8069 : 78,7%) au
moment de leur grossesse, mais des femmes de niveau universitaire sont sans emploi et au
chomage, par ailleurs il n’y a que 21,2% de femmes qui travaillent, ce qui rejoint les
indicateurs démographique et le taux d’occupation de la population en général(203). Par
ailleurs les femmes qui ont une activité professionnelle, on trouve le secteur de
I’administration occupe la premicére place de (8,7%), suivi de 1’éducation (6,3%) et celui de la

santé (2,4%).

La majorité était Primigest, 41,2% (n=4227), donc population jeune comme le démontre
I’age moyen des femmes enceintes consultantes prénatales enquétées, et les enquétes
nationales(8),(206). 27,7% (n=2841) était a leur deuxiéme geste, 19,95 % (n=2046) au 3eme
geste, la multiparité a été retrouvée chez 11,15 % (n= 1126) des parturientes, dont 5 femmes

avaient 9 enfants.

Les femmes enceintes ont étés dépistées au premier trimestre de la grossesse des le
diagnostic, dans (n= 3982 : 38,8%) des cas, au deuxiéme trimestre (n=3413 : 33 ,6%) des cas,

par contre le dernier trimestre n’a été concerné par ce dépistage que dans (n=2858 : 27,6%).

99



Discussion

Le premier test a été fait chez (n=7469 :72,8%) des femmes qui consultent, le deuxiéme test
n’est fait que chez (n=2394 : 23,6%) ce qui nous pose le probléme du suivi de la femme
gestante qui consulte au départ en CPN/PMI public puis se fait suivre chez un gynécologue
privé et 1’accouchement se fait soit dans une clinique prive, soit en maternité public et le

dossier de la parturiente se trouve incomplet.

Le refus de faire le test a été noté chez (n=49 :0,4%), ce refus est d0 essentiellement a des
raisons économiques, le test étant pratiqué au niveau du laboratoire privé, au méme titre que
le reste du bilan demandé a toute femme enceinte.

Les femmes qui ne consultent plus dans la méme structure donc classées perdues de vue, leur
résultat sérologique non connu, elles représentent (n= 358 :3,5%) elles se font suivre chez leur

gynécologue prive ou par changement d’adresse.

Le dépistage a été fait par méthode Elisa dans la majorité des cas, couplé a la recherche de
I’infection par les hépatites virales (HBS/HCV) et syphilis (toutes révélées négatives) ce test a
été pratiqué chez(n=7892 :77%), contre (n=1953 :19%) de tests rapides (TROD),le test de
dépistage initialement devait étre pratiquer au niveau des laboratoires des EPSP et EPH, et
devant les difficultés d’acheminement et les problémes de réactifs , le test a éte pratiqué a titre
privé malgré les contraintes économiques.

Quant aux tests rapides leur disponibilit¢ au niveau des PMI/CPN n’a été effective dans

quelques localités que durant I’année 2019.

Le taux de couverture de I’activité de dépistage chez la femme enceinte consultante prénatale
n’est que de 24,77% sur les deux années du déroulement de I’étude, pour I’année 2018,
I’activité était a un taux de 19,4% ,alors que I’activité a connu un regain durant I’année 2019 a
un taux de 31,91%, avec I’arrivé des test rapides, et une meilleure connaissance de 1’intérét de
ce dépistage.

Ce taux reste inférieur au taux national de 2014 qui était de 44%(187),(213) ,dans notre
recherche bibliographique on ne retrouve pas d’études menées a 1’échelle national sur le
dépistage de la femme enceinte hormis celle de Aidaoui de Annaba en 2008(8) qui avait mené

une étude transversal analytique portant sur 3044 femmes enceintes de deux maternites.
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La séroprévalence de I’infection VIH sur la cohorte analysée est de (n= 3 : 0,03%), c’est
I’objectif principal de I’étude

La seroprevalence du VIH parmi les femmes consultantes prénatales, au niveau de la wilaya
de Tizi-Ouzou est restée faible depuis 1’année 2000, et elle est proche de la moyenne
nationale moins de (1 pour 1000) retrouvée lors des enquétes de séro-sentinelles réalisées en
Algérie (2000,2004, 2007,2008).Ce qui confirme aussi que la population des femmes

enceintes est classée a faible risque d’infection VIH.

\u que cette enquéte est la premiere a étre réalisée dans la wilaya de Tizi-Ouzou, les effectifs
de femmes enceintes dépistées doivent étre élargies et méme généralisées par une activité de
communication, formation des équipes médicales en charge de la femme gestante, et
éventuellement revoir la place du privé dans la prise en charge des problémes de la santé

publique .

Le dépistage de notre étude s’est déroulé au sein des structures de santé, accueillant des
femmes enceinte sans aucun élément de vulnérabilité social ou facteurs de risque IST/VIH,
les populations clés n’ont pas été ciblées par cette enquéte, une tentative d’inclusion a été faite
sans résultats, les services en charge de I’action sociale (direction de wilaya) n’avaient pas

coopéreé, que les femmes enceintes célibataires sous « x » n’étaient pas gardée dans la wilaya.
Le milieu carcéral aussi devait étre inclus dans cette activité de dépistage, mais apres

plusieurs contacts avec le médecin de la DSP responsable des milieux spécifiques aucune

suite n’a été donner.
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Tableau N°25 : Comparatif aux enquétes de séroprévalences réalisées en Algérie.

Auteurs Année de Effectifs de Age moyen au | Séroprévalence
I’enquéte femmes moment du VIH en %
enceintes dépistage

MSPRH /Farés((9) | 2000 1984 30,1+/-5,3 0,20
MSPRH/Farés 2004 5112 29,29+/-6,8 0,14
MSPRH/Farés 2007 9203 29,35 0,09
Toudeft/thése(10) | 2007/2008 406 30,3+/-5,4 00
Tizi-Ouzou (9) 2007 418 29,8+/-5,3 00
Tamanrasset(9) 2008 433 28,15+/-7,05 00
Aidaoui(8) 2008 3044 33+/-5 53

EPF Francaise 2012 2000 33 ans 0,25
Notre étude 2018-2019 10 253 32,2+/- 5,13 0,03
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2. Suivi des femmes séropositives :

Vu que Dl’effectif de notre échantillon est faible, I’étude statistique ne peut étre faite, la
discussion se fera sous forme de cas cliniques, en soulignant les parametres pouvant
influencer la transmission mére —enfant du VIH tel énoncé dans les objectifs secondaires de
cette étude.

Patiente P1 :

Madame BV, agée de 38 ans, originaire du Burkina Faso, demeurant a Azazga, sans
profession, mariée a un Algérien, mere de 3enfants, a été dépistée positive pour le VIH a la 34
semaines d’aménorrhée suite a sa consultation pour une élévation de la tension artérielle
(toxémie gravidique), et elle nous a été confiée pour prise en charge de ’infection VIH sur
grossesse.

Apres consultation de la patiente, une hospitalisation a été décidée, un examen clinique a la
recherche d’infection opportunistes, un bilan biologique et viro-immunologique a été fait.
L’examen clinique était sans anomalies, hormis une élévation des chiffres tensionnels en
rapport avec la toxémie gravidique, un avis de gynécologie a été pris préconisant un
traitement anti hypertensif ; Loxene et Aldomet

Le bilan biologique était sans anomalies hormis un TP bas et une anémie a 6,7 g/dl
d’hémoglobine et une transfusion sanguine a été prescrite.

Devant 1’urgence de mise en route du traitement antirétroviral ; la trithérapie a été initiée
avant la récupération des examens viro-immunologiques a base de : Abacavir / lamivudine /

lopinavir / ritonavir.

Aprés une semaine de traitement soit & 35 SA, I’accouchement a été fait dans I’urgence
pour souffrance feetale par pré éclampsie, la césarienne pratiquée au niveau de la clinique de
référence, donnant naissance a un enfant de sexe féminin, Aucun autre facteur de risque de
transmission n’a été retenu pour cet accouchement ; la rupture prématurée de la poche des
eaux, les manceuvres obstétricales, les suites de I’accouchement étaient favorables pour la

mere.
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En effet I’infection par le VIH2 a été suspectée chez la mere pour des arguments suivant :

- L’origine géographique de la mére ou la prévalence du VIH 2 a été rapportée,

- La faible contagiosité connue de ce virus,(1 a 2% en dehors du traitement) et le conjoint
n’a pas été contaminé

- Le bilan viro-immunologique avait retrouvé un déficit immunitaire CD4 a 328
éléments /mm3, avec une charge virale indétectable ce qui renforce cette hypothese, vue que

le laboratoire ne dispose pas d’appareil détectant la Charge Virale du VIH2.

- Pendant son suivi le diagnostic d’infection VIH2 n’a pu étre confirmé chez la meére, car
absence d’acheminement de prélévement sur L’IPA, par la suite la mére a été perdue de vue,
juste apreés le diagnostic de non infection de son enfant.

- L’enfant n’a pas été infecté malgré les facteurs de risque importants, prématurité (35 SA),

souffrance feetale (preéclampsie) et traitement tardif et insuffisant (1semaine).

Patiente 2 :

DS &gée de 25 ans, sans antécédents médicaux, de niveau universitaire mais sans travail,
mariée il ya 8 mois, le conjoint travaille pour une société étrangere, ou il avait travaillé
pendant 4ans en cote d’Ivoire (la prévalence de I’infection VIH en Cote d’Ivoire est de >a
5%), et pendant son séjour, il avait des comportements a risque d’infection VIH, d’ou son
infection.

Il s’est marié, et la sérologie VIH n’a pas été réalisée dans le cadre du bilan prénuptial.
Le conjoint a été dépisté positif suite a des symptdmes cliniques (amaigrissement, fievre
prolongée) d’ou le diagnostic et la prise en charge thérapeutique. Et dans le cadre de I’enquéte
familiale autour d’un cas, sa femme qui était enceinte de 20 semaines a eté dépistée positive et

sa prise en charge a été immédiate.

Patiente hospitalisée, examen clinique complet, & la recherche de signes cliniques de la primo-
infection VIH, bilan biologique, viro immunologique.

L’examen clinique était sans particularité, le bilan biologique était sans anomalies hormis une
anémie a 9,4g/dl normocytaire normo chrome, par contre la charge virale était trés élevée a
93 500 copies/ml (4,97 Log) et le taux de CD4 a 266 els /mm, ce qui nous permet de dire
que la patiente était en primo-infection VIH et le risque de transmission mere —enfant était

majeur.
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Apres bilan pré thérapeutique et information de la patiente sur son statut, et sur le programme

eTME, I’adhésion a été obtenue, le traitement débuté.

Un suivi clinique et biologique selon protocole a été fait ; sur le plan viro-immunologique la
charge virale est passée a 12 700 copies /ml (4,10 Log) aprés un mois de traitement, le suivi
obstétrical était sans anomalies, puis a 456 copies/ml (2,66 Log) a la fin du 2eme trimestre, et
a 296 copies (2,47 Log) a 38 SA.

I’évolution virologique sous traitement ARV a été satisfaisant la patiente pouvait accoucher
par voie basse comme préconisé par le consensus national de 2010 et 2017 (210),(77) et par
les recommandations canadiennes(143)mais la patiente avait opté pour une césarienne
programmeée pour éviter les situations d’urgence des accouchements ou son statut pour le VIH

sera connu par d’autres personnes(peur du rejet et de stigmatisation)

Patiente P3 :

Patiente ML agee de 28 ans, sans antécédents médicaux particuliers, de niveau secondaire,
commergante de profession, mariées il y a 6mois, enceinte de 17 semaines, nous a été confiée
par son gynécologue privé qu’il I’avait dépistée positive pour le VIH lors d’un bilan prénatal
lors du suivi de sa grossesse.

La patiente n’avait aucun comportement a risque IST/VIH, par ailleurs son conjoint a été
dépisté positif asymptomatique, avec des comportements a risque, et le dépistage prénuptial

pour le VIH n’a pas été fait chez le couple.

Apres confirmation, 1’hospitalisation faite; I’examen clinique, biologique et viro-
immunologique et aprés information de la patiente sur le statut sérologique et le programme
eTME, le traitement antirétroviral prescrit : Ténofovir /lamivudine /lopinavir /ritonavir

Acide folique associé au fumafer prescris par I’hématologue pour anémie macrocytaire.

La charge virale était trés élevée 130 615 copie /ml (le taux de CD4 non fait durant toute la
grossesse par panne d’appareil), des le départ ce qui nous amene a dire que la patiente était en
primo-infection donc le risque de transmission du VIH a I’enfant était élevé, a un mois de
traitement la charge virale est passé a 16 700 copies /ml puis a 9340 copies/ml a 36
semaines, 1’accouchement devait étre programmé par césarienne a 38SA vu que la charge

virale était toujours élevée,
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Aprés une visite de contrble chez le gynécologue, malheureusement la grossesse a été arrétée

a 36 SA, et I’extraction feetale est faite au niveau de la clinique de référence.

Apres cette perte feetale, la patiente se présentait régulierement en consultation, était
observantes de son traitement, devenue contr6lée virologiquement, une autre grossesse a été
menée, suivi a notre niveau, 1’issue a été favorable, donnant naissance a un enfant de sexe

masculin non infecté et en bonne santé.

Au terme de suivi de ces trois femmes enceintes, il nous est permis de dire que le mode de
contamination était sanguin probablement pour la premiére, et sexuel par leur conjoint pour la
deuxieme et la troisieme , et que dans le bilan prénuptial rare les médecins qui demandent la
sérologie VIH avant de signer le formulaire, qui d’ailleurs ne porte aucune mention sur le

type d’examen sérologiques a demander pour le future couple (annexe 11).

La femme enceinte séropositive pour le VIH se préoccupe de la transmission a 1’enfant, et elle
est compliante au traitement, le suivi a notre niveau n’avait pas posé de problémes, mais les
effectifs sont reduit ce qui nous permet pas d’évaluer la qualité de la prise en charge de la
mere et de son enfant.

Le suivi obstétrical s’est fait au niveau du privé avec un courrier expliquant 1’état clinique et
virologique de la patiente. Mais 1’accouchement s’est fait au niveau de la clinique de
référence non sans difficultés (rejet et stigmatisation de la part du personnel soignant non
médical).
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3. Concernant le suivi des nouveau-nés :

Concernant le suivi des enfants nés de méres séropositives, durant la période d’étude nous
avons suivi 3 femmes enceintes qui ont donnés naissance a deux naissances vivantes et un
mort-né, nous avons déploré deux contaminations d’enfants nés pendant la période d’étude,
aucun dépistage VIH n’a été proposé pour les meres d’ou I’intérét d’intensifier cette activité

de dépistage.

Enfant E1 : BD

Dans le cadre de la PTME, vu le diagnostic tardif de I’infection chez la mére qui n’a regu de
traitement ARV que pendant une semaine, et I’état de prématurité, le risque de
transmission était réel, I’indication de mise sous traitement renforcé a été retenu ; le nouveau-
ne a été mis sous ARV a base de Zidovudine/lamivudine, a la 6eme heure de vie. La troisiéme
molécule n’a pas été donnée vue I’état de prématurité contre-indiquant 1’anti protéase (73) et
les inhibiteurs non nucléotidiques de la transcriptase ne sont pas indiqués en cas d’infection

probable par le VIH 2, car ils présentent une résistance naturelle (147).

Le nouveau —né a été hospitalisé en unité de néonatologie du service de pédiatrie, pour prise
en charge de sa prématurité pendant 10jours. Une PCR ADN /ARN faite a la naissance, était
négative, par contre la sérologie VIH positive, le traitement prophylactique poursuivi pendant
6 semaines, une autre PCR faite a un mois puis a 3mois et 6mois se sont révélées négatives.

La sérologie VIH faite & 24 mois était négative.

L’enfant était déclarée non infectée, malgré 1’existence de facteurs de risque tel le diagnostic
tardif chez la mére, la prématurité et la souffrance feetale, ce qui renforce la probabilité
d’une infection a VIH2.

Le VIH2 dont la diffusion reste limitée a I’Afrique de 1’Ouest ou ’on trouve un a deux
millions de personnes infectés(217), connu pour étre de moindre contagiosité par rapport au
VIH 1, la transmission mére enfant du VIH 2 n’est que de 2% en dehors de toute intervention
thérapeutique.

L’enfant a été exposé aux ARV in utero que pendant une semaine, puis prescription de la
prophylaxie associant deux inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase, et aucun effet
secondaire clinique ou biologique et aucune malformation congénitale n’a été notée chez

I’enfant pendant les deux années de suivi.
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Enfant E2 : BH

La charge virale de la mére était inférieure a 400 copies /ml a 38 SA, apres 21semaines de
traitement ARV, I’accouchement par voie basse était indiqué mais la parturiente avait opté
pour une césarienne programmeée afin d’éviter I’accouchement dans 1’urgence au risque de se

voir rejetée, et stigmatisée par 1’équipe de garde non préparée a recevoir de telle situation.

Malgré la césarienne, I’absence de tout autre facteur de risque de transmission, la charge
virale de la mére controlée, le traitement prophylactique a été prescrit pour le nouveau-né
comme préconisé par le consensus national de 2017,la Zidovudine solution a été prescrite a
dose de 2mg / kg/ 6heures pendant 4 semaines en monothérapie , et débutée 6 heures apres la

naissance.

Le suivi de I’enfant est fait par le pédiatre, I’examen a la naissance, a un mois, 3mois, 6mois a
la recherche de malformations congénitales, effets secondaires du traitement, et le
développement psychomoteurs.

Les PCR ADN/ARN sont faites & la naissance, a un mois, 3mois, 6mois, se sont révélées
négatives, I’enfant est non infectée.

L’enfant a été suivi pendant 2 ans aucun événement clinique ou biologique n’a été note
hormis une hypercholestérolémie pour laquelle, une hospitalisation et exploration en pédiatrie
a été faite, et apres plusieurs dosages a jeun, une normalisation du bilan obtenue.

L’ hypercholestérolémie n’a pas été décrite comme effet secondaire dans les grandes cohortes
de suivi des enfants exposés aux ARV pendant la grossesse, contrairement aux cytolyses
hépatiques décrites (107).

Apres 1’age de deux ans les enfants nés de mére séropositives méme non infectés devraient
étre suivi pour les effets secondaires a long terme des ARV qui sont pour le moment

hypothétiques mais qui méritent des études.

108



Discussion

Enfant E3:

La grossesse s’est arrétée a 36 semaines aménorrhée, 1’étiologie de cette mort feetale n’a pas
¢été ¢lucidée. Vu que les études anatomopathologiques sur produits d’avortement ne sont pas
fait systématiquement dans notre pays cependant la discussion étiologique se fera sur :

Cette mort feetale, pouvait-elle étre expliquée par la charge virale maternelle de la primo-
infection ? Sachant que la littérature rapporte un risque majeur d’infection in utero que d’effet
létal (146), (23).

Les calcifications placentaires précoces peuvent étre a 1’origine de I’arrét de cette grossesse
dans ce cas le suivi obstétricale devait étre plus rapproché et indiquer éventuellement une
extraction feetale.

L’effet 1étal des ARV pris par la mere durant la grossesse n’a pas été rapporté par la littérature
mondiale, dans la cohorte frangaise EPF il n’a pas été retrouvé de risque accru de mort foetale
ni de retard de croissance intra-utérin chez les enfants exposés aux ARV, contrairement a ce
qui a été rapporté dans des cohortes dans certains pays (109), (73).

Cependant un mort-né est rapporté dans la série d’Ait Ali Slimane soit 1,3% (201).

Les effets tératogénes des ARV ont été rapportés pour 1’Efavirenz et les molécules récentes
telles le raltégravir, le dolutégravir, notre patiente n’avait pas été exposée a ces molécules

durant la grossesse.

Cependant cette mere qui avait perdu sa grossesse, avait mené une autre grossesse a charge
virale contrdlée, et donner naissance a un enfant en bonne santé, le suivi est clinique
,biologique et virologique de la mere, I’accouchement s’est fait par césarienne dans une
clinique privée par choix de la parturiente (I’extraction feetale de la premiére grossesse s’est
faite dans des conditions déplorables de rejet et de stigmatisation), 1’enfant suivi
réguliérement a la naissance, a un mois ,3mois,6mois les PCR sont négatives .

Aucun effet secondaire clinique, ni biologique, ni de malformations n’ont étés notés durant le
suivi.

A noter que la maman a entamé une troisiéme grossesse a charge virale indétectable et qu’elle
avait perdue au deuxiéme trimestre ce qui nous amene a discuter une autre pathologie chez la

mere qui causerait ces morts in utero.
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Enfant E4 : H.R

H.R : &gée de 11mois au moment du diagnostic de 1’infection, explorée chez son pédiatre
d’EPSP pour une hépato splénomégalie fébrile depuis 1’age de 3mois, puis adressée au
CHU pour complément d’investigation, le nourrisson avait présenté une détresse
respiratoire qui avait nécessité son hospitalisation en unité de soins intensifs pédiatriques,
devant cet état qui ferait évoquer un état d’immunodépression une sérologie VIH a été
pratiquée et revenue positive, complétée par une PCR revenu aussi positive.

Les deux parents sont dépistés positifs, il s’agit de leurs premier enfant, mariés 6mois
avant la grossesse, la mere femme au foyer, de niveau primaire, sans facteurs de
vulnérabilité social, sans comportement a risque IST/VIH. Le pére avait un comportement
a risque durant des années mais son statut sérologique vis-a-vis du VIH est non connu,
jamais dépisté méme en prénuptial, la contamination de I’enfant s’est faite en primo-
infection de la mere ou la charge virale devait étre élevée.

L’enfant avait présenté un état de mal convulsif ayant nécessité son admission en
réanimation pédiatrique, I’évolution a ¢été défavorable puisque les convulsions sont
devenues incessante méme sous traitement anticonvulsivant, une IRM faite objectivant
des lésions démyélinisantes et une hydrocéphalie, patiente suivi en consultation de
neuropediatrie, dans un état de retard psychomoteur important.

Il s’agit d’une encéphalopathie subaigué de la forme précoce et rapide de I’infection a
VIH de I’enfant, la transmission s’est fait in utero précocement avec une charge virale
élevée de la primo-infection. Cette forme est minoritaire constitue 15% des formes
clinique de I’enfant infecté, d’évolution défavorable la mortalité est €levée au cours des
deux premieres années de vie.

La mére est Primigest, la grossesse s’est déroulée normalement, elle était suivi chez un
gynécologue privé, comme 1’atteste son carnet de santé, mais la sérologie VIH n’a jamais
été demandée, ni pendant le suivi, ni pendant I’accouchement qui s’est fait par voie basse.
Connaitre le statut sérologique de la parturiente en salle d’accouchement permettra de
pratiquer la césarienne, et de prescrire un traitement antirétroviral d’urgence pour limiter
la transmission mere enfant tel préconiser par le consensus national et les
recommandations des experts (217),(167),(73) la grossesse s’est déroulée dans

I’intervalle de I’étude.
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L’enfant ES : DM

Agée de 13 mois I’enfant nous a été confié¢ par le service de pédiatrie pour infection a
VIH diagnostiquée devant un tableau clinique fait d’infections sévéres a répétition, ce
qui a motivé la pratique d’une sérologie VIH et une PCR revenus positives , a noter que
I’enfant devait aussi étre opéré pour une fente palatine associée a un bec de licvre

La meére n’a pas été¢ dépistée pour le VIH durant le suivi de sa grossesse, ni pendant
I’accouchement. L’accouchement s’est fait par voie basse aucun programme PTME n’a
été mis en place.

La grossesse s’est déroulée durant la période de I’étude

Le pére aussi infecté, le comportement a risque IST/VIH retrouvé, il est
asymptomatique, un frere 4gé de 4ans est aussi infecté cela nous renseigne que la
contamination de la mere est relativement ancienne.

Le couple et les deux enfants ont été mis sous traitement ARV et suivi en consultation.
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IV. Conclusion:

Notre étude est une étude prospective descriptive, réalisée dans la wilaya de Tizi-Ouzou. Elle
a porté sur le dépistage des femmes enceintes consultantes prénatale durant deux années, et le
suivi des femmes dépistées séropositives et de leurs enfants.

Ce travail a permis de confirmer la faible prévalence de I’infection VIH chez la population
des femmes enceintes consultantes prénatales, et faire un état des lieux concernant la prise en

charge de la mére séropositive et de son enfant au CDR du CHU de Tizi-Ouzou.

Cette etude qui devait étre réalisee en utilisant les outils mis en place par le programme
national de PTME, comme préconisé depuis 2015, ces outils ne sont pas mis en place ni
¢évalués depuis ,ce qui explique I’insuffisance des résultats obtenus tant pour le dépistage des
femmes enceintes que pour 1’échantillon de femmes enceintes positives pour le VIH et les

enfants a suivre.

Il en ressort que :

Les 10 253 femmes dépistées ne représentent qu’un tiers du total des femmes enceintes qui
ont accouchées durant la méme période.

Pour arriver aux objectifs d’élimination de la transmission meére enfant tel fixés par I’OMS et
les plans nationaux, le dépistage doit atteindre 90% des femmes enceintes suivis dans les
consultations prénatales, notre cohorte est au deca de ces chiffres.

Les avancées scientifiques ont bien démontré 1’efficacité des thérapeutiques antirétrovirales
actuelles, combinées, puissantes et bien tolérées par la mére et son enfant.

L’objectif ambiticux fixé par I’OMS est celui de déclarer que I’infection de I’enfant par voie
verticale est éradiquée dans plusieurs pays, cela passe nécessairement par une généralisation
du test de dépistage a toutes les femmes enceintes durant leurs grossesses, et connaitre le
statut sérologique de la parturiente en salle de travail.

Une grossesse suivie donnera naissance a un enfant en bonne santé, mais un enfant infecté le
sera a vie car il n’existe pas de traitement curatif a ’heure actuel.

Le dépistage du VIH chez la femme enceinte dans la Wilaya de Tizi-Ouzou doit étre
réorganisé en renforcant les points forts recenses, et essayer de remédier et améliorer les
points faibles releves sur le terrain.

Malgré la faible Prévalence de I'infection a VIH au sein de la population des femmes
enceintes, la vigilance est indiqués et le renforcement de la surveillance épidémiologique, vu

I’existence des facteurs de propagations de cette infection au niveau de la population en
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général, sachant que le dépistage volontaire reste insuffisants, comme le démontre les
statistiques relevées dans nos centres de dépistage.
Le dépistage du VIH dans le cadre du bilan prénuptial n’est pas codifi¢, et qui mérite d’étre

débattu et élargi.

Toutes ces insuffisances relevées ont fait qu’a la fin de 1’étude deux nourrissons infectés
diagnostiqués en pédiatrie pour des infections severes a repétitions, leurs mamans étaient
infectées, les grossesses ont été suivies pendant la période d’étude et aucun dépistage n’a été
proposé méme en salle d’accouchement.

Le diagnostic de ces deux cas d’infections pédiatriques démontre I’insuffisance dans la mise
en place d’une démarche efficace pour le dépistage ¢largi des femmes enceintes consultantes
prénatales.

Les objectifs secondaires fixés dans cette étude qui concerne la transmission meére-enfant

n’ont pas étaient étudiés de maniére comparative vu I’effectif réduit de notre échantillon.
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Recommandations :

Cette étude est la premiéere réalisée sur le terrain au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou, depuis
la mise en place du CDR en 2014, clle s’est appuyée essentiellement sur le programme
national de PTME, I’application de ce programme sur le terrain avait connu des obstacles, sur
le plan programmatique et sur le plan scientifique, d’autres études épidémiologiques,
comportementales, et sociales sont nécessaires afin de répondre aux questions posées par la
présente étude.

Sur le plan programmatique nous recommandons :

-Réorganisation du circuit de suivi de la femme gestante et uniformiser le dossier entre le
suivi public et le privé et éventuellement rendre effectif et fonctionnel le dossier médical
informatisé.

- Assurer une diffusion et application des directives nationale de santé publique au niveau du
secteur public et prive.

- Introduire ’obligation de connaitre le statut sérologique de la femme enceinte durant la
grossesse et en salle de travail. La sérologie VIH et les autres sérologies doivent étre
mentionnés clairement au niveau du carnet de santé de la mere et contrélés avant tout
accouchement.

- Impliquer le mouvement associatif, pour 1’éducation, 1’information, la sensibilisation de la
population en général sur le VIH et le dépistage, insister sur I’inclusion du test VIH dans le
bilan prénuptial aupres des médecins généralistes qui délivrent le certificat prénuptial.

Ce qui permettra dans un premier temps d’améliorer les données nationales en matiére du
dépistage et nous permettre dans un second temps d’effectuer des études scientifiques

ciblées.

Sur le plan scientifique :

- Réaliser des enquétes de connaissance et comportementales vis-a-vis du VIH au sein des
jeunes et les femmes en age de procréer.

- Réaliser des études ciblées d’un groupe de population a risque de transmission (populations
clés ...), ou d’une structure de santé recevant les femmes enceintes qui présentent un risque
de santé.

-Faire des études en collaboration avec les gynécologues sur les facteurs de risque de
transmission, et des études anatomopathologiques sur les produits d’avortement ou de mort

nés, chez des patientes séropositives pour déterminer les causes de ’arrét de la grossesse.
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Conclusion et recommandations

-Travailler avec les pédiatres dans le cadre d’études conjointes sur I’infection VIH chez les
enfants et leur suivi & long terme.

-Travailler en RCP (Réunions cliniques pluridisciplinaires) pour discuter certains aspects
cliniques, thérapeutique de la prise en charge du patient VIH.

-Mise en place d’une cohorte nationale centralisée, voire un registre de notification et de suivi
des femmes enceintes positives pour le VIH, et le suivi des enfants nés de méres infectées au-
dela de deux ans , pour diagnostiquer les effets au long cours des traitements antirétroviraux.
Cette Cohorte nationale servira de base de données aux études scientifiques ultérieures

notamment lors d’utilisation de nouvelles molécules de derniére génération.
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Annexe 1 : Classification de Bangui 1985

Critéres majeurs score Critéres mineurs score
Amaigrissement >10%du poids corporel 4 Asthénie prolongée 4
Fiévre > 1mois 3 Candidose bucco 4
cesophagienne
Diarrhée pendant 1 mois 3 Herpes cutanéomuqueux 4
récidivant
Dermatose prurigineuse 4
généralisée
Zona multi métamérique 2
Adénopathies généralisées 2
Signes neurologiques 2
Toux et /ou pneumopathie 2

Signes de haute valeur d’orientation diagnostique
-Sarcome de Kaposi : 12

-Méningite a cryptocoque : 12

Annexe 2 : Classification CDC des manifestations de I’infection VIH 1987
Quatre groupes s’excluant mutuellement
Groupe | : Primo-infection Séroconversion prouvée, symptomatique ou pas.

Groupe Il : Sans symptomes cliniques
- 1lA : sujets sans anomalies biologiques

- 1IB : sujets avec anomalies biologiques (anémie, leucopénie, lymphopénie ou

lymphopénie T CD4+, thrombopénie, hypergammaglobulinemie, anergie cutanée).

Groupe 111 : Syndrome Lymphadenopathies chronique
Présence, pendant au moins trois mois, de ganglions, d’au moins 1 cm de diametre, dans
au moins deux aires extra-inguinales

- I11A : sujets sans anomalies biologiques.

- B : sujets avec anomalies biologiques (anémie, leucopénie, lymphopénie ou

lymphopénie T CD4+, thrombopénie, hypergammaglobulinemie, anergie cutanée).

Groupe 1V : il se divise en 5 sous-groupes ne s’excluant pas

- IVA : signes généraux, un ou plusieurs signes parmi lesquels fievre durant plus d’un
mois, amaigrissement non désiré de plus de 10 % du poids corporel habituel, diarrhée
durant plus d’un mois.

- IVB : signes neurologiques
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- B1 : atteinte centrale (méningite, encéphalite, myélopathie).
- B2 : neuropathies périphériques.
- IVC : infections opportunistes

- C1 : infections parmi lesquelles pneumocystose, cryptosporidie, toxoplasmose
cérébrale, isosporose, candidose cesophagienne, bronchique ou pulmonaire,
cryptococcose, histoplasmose disséminée, coccidioidomycose disséminée, mycobactériose
atypique, cytomeégalovirose disséminée, herpés cutanéomuqueux chronique, herpes virose
digestive, respiratoire ou disséminee, leucoencéphalite multifocale progressive.

- C2 : autres infections parmi leucoplasie « chevelue » de la cavité buccale, zona
atteignant plusieurs dermatomes, septicémie a salmonelle récidivante, tuberculose,
candidose buccale, nocardiose.

-IVD : affections malignes : sarcome de Kaposi, lymphome malin non hodgkinien,

lymphome malin cérébral isolé.

-IVE : autres manifestations parmi laquelle pneumopathie lymphoide interstitielle
chronique et toutes autres manifestations ne pouvant étre classées dans un des groupes

précedents.
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Annexe 3 : Classification en stades cliniques de I’infection VIH pour les adultes et les

adolescents> al5 ans, proposée par 'OMS en (2000)

Stade clinique 1 :

1. Patient asymptomatique.

2. Adénopathies persistantes genéralisées.

Degré d'activité 1 : patient asymptomatique, activité normale.

Stade clinique 2

3. Perte de poids < 10% du poids corporel.

4. Zona, au cours des 5 dernieres années.

5. Manifestations cutanéomugueuses mineures (dermatite seborrhéique, prurigo, atteinte
fongique des ongles).

6. Infections récidivantes des voies aériennes supérieures.

Degré d'activité 2 : patient symptomatique, activité normale.

Stade clinique 3

7. Perte de poids supérieure a 10% du poids corporel.

8. Diarrhée chronique inexpliquée pendant plus de 1 mois.

9. Fiévre prolongée inexpliquée (intermittente ou constante) pendant plus de 1 mois.

10. Candidose buccale (muguet).

11. Leucoplasie chevelue buccale.

12. Tuberculose pulmonaire, dans I'année précédente.

13. Infections bactériennes sévéres.

Degré d'activité 3 : patient alité moins de la moitié de la journée pendant le dernier mois.
Stade clinique 4

14. Syndrome cachectisant du VIH.

15. Pneumocystose.

16. Toxoplasmose cérébrale.

17. Cryptosporidiose, accompagnée de diarrhée pendant plus de 1 mois.

18. Cryptococcose extra pulmonaire.

19. Cytomégalovirose (CMV) touchant un autre organe que le foie, la rate ou les
ganglions lymphatiques.

20. Herpés cutanéomuqueux pendant plus de 1 mois ou viscéral quelle qu’en soit la durée.

21. Leuco-encéphalite multifocale progressive.
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22. Toute mycose endémique généralisée (histoplasmose, coccidioidomycose, par
exemple).

23. Candidose de I’cesophage, de la trachée, des bronches ou des poumons.

24. Mycobacteriose atypique, généralisée.

25. Septicémie a salmonelles non typiques.

26. Tuberculose extra pulmonaire.

27. Lymphome.

28. Sarcome de Kaposi (SK).

29. Encéphalopathie a VIH

Degré d'activité 4 : patient alité plus de la moitié de la journée pendant le dernier mois.

Annexe 4 : Classification CDC 1993 de I'infection VIH pour les adultes et les
adolescents

Catégories cliniques
Nombres de (A) (B) ©)
lymphocytes Asymptomatique Symptomatiques SIDA
TCD4 Primo-infection sans critéeres A ou

Lymphadenopathies C

géneralisées
>500/mm 3 Al Bl C1
200-499/mm 3 A2 B2 C2
<200/mm 3 A3 B3 C3

Annexe 5 : Classification OMS de ’infection VIH adultes et adolescents de 2007
Stade clinique 1
-Patient asymptomatique
-Adénopathies persistantes généralisées
-Degrés d’activité 1 : Activité normale
Stade clinique 2
-Perte de poids < a 10%
-Zona (au cours de ces 5 dernieres années)
-Manifestations cutanéomuqgueuse mineures (dermite séborrhéique, prurigo, chéilite,
ulcérations buccales)
-infections récidivantes des voies aériennes superieures

-Degrés d’activité 2 : patient symptomatique, activité normale
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Stade clinique 3

-perte de poids > a 10% du poids corporel

-diarrhée inexpliquée> 1mois, et fievre prolongée > a 1 mois
-candidoses buccale

-leucoplasie orale chevelue

-tuberculose pulmonaire au cours de I’année précédente
-infection bactérienne sévere

Degrés d’activité 3 Patient alité moins de 50% du temps
Stade clinique 4

-syndrome cachectisant du au VIH

-Pneumocystose

-Toxoplasmose

- Cryptococcose extra-pulmonaire

- Cryptosporidiose avec diarrhée > a 1 mois

- Cytomégalovirose

- Herpes virose cutanée ou viscérale

- Leucoencéphalites multifocale progressive

- Histoplasmose, coccidiomycose

- Candidose cesophagienne

- Mycobactérie atypique disséminée

- Septicémie a salmonelle mineure

-Tuberculose extra-pulmonaire

- Lymphome malin

- Sarcome de Kaposi

- Encéphalopathie a VIH

Degrés d’activité 4 : patient alité 50% du temps_
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Annexe 6 : Algorithme «3 » : Diagnostic chez le nourrisson &gé de moins de 18 mois

né de mére séropositive au VIH

Faire test (PCR ARN ou ADN) a la naissance sur prélévement P1

TestT1
Négatif

Test T1 Positif

Faire Test T2 (PCR ARN ou ADN) un mois apres la naissance sur prélévement P2

T1 Négatif

T2 négatif

T1 Négatif
T2 Positif

Faire Test T3(PCR ADN ou ARN) trois mois aprés la naissance

sur préléevement T3

X

. T1 Négatif
T1 Négatif T1 Négatif gat
. . T2 Positif
T2 Negatif 12 oot T3Positif
T3 Négatif T3 Negatif
Reporter Négatif Résultat indéterminé
refaire le test

T1 Positif
T2 Positif

A\

Reporter positif
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Annexe 7 : fiches « | » de dépistage

Site (CPN) : N° du prélévement

Age:

Profession :

Niveau d’instruction : Analphabéte [ | primaire[_| Secondaire [  universitaire [ ]
Situation matrimoniale : Célibataire [ | Mariée [__|

Nombre de parités :

Age de la grossesse actuelle :

Résultats des tests : Positif | | Négatif ]
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Annexe 8 : Fiche « Il » de suivi de le mére séropositive

Nom : Prénom :
L’age de la grossesse :

Date de confirmation par I’IPA :

Taux de CD4 : Charge virale plasmatique :

FNS:
Signes cliniques se rapportant a 1’infection VIH :
-Infections opportunistes : Oui Non

Si Oui lesquels : -

Comorbidités associées : oui Non
Diabéte : Oui
HTA : Oui

Autres : lesquels

Coinfections hépatites :  Oui

-Charge virale de départ :

-Charge virale a un mois de traitement :
-Charge virale a 36 semaines d’aménorrhée :
-Date de prescription des ARV :

-Molécules prescrites :

Non
Non

Non
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Annexe 9 : Fiche « I11 » de suivi du nouveau-né, né de mere séropositive :

Nom : Prénom :

-Date de naissance

-Accouchement : Par voie basse sans manceuvres : Avec manceuvres .
Par césarienne :
Raisons obstétricales de la césarienne

-Durée d’exposition aux ARV A la naissance :

-Lesquels ARV :

-Examen a la naissance :

-Traitement ARV pris a la naissance : Durée :
- Date du debut du traitement :

-Recherche d’événements clinique en rapport avec la prise d’ARV :

-Résultats du test de dépistage VIH (PCR ADN/ARN)
-A la naissance :  Positif Négatif
- A 1 mois de vie : Positif Négatif
-A 3mois . Positif Négatif
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Annexe 10 : Fiche « IV » Suivi du nourrisson :
Prise d’une prophylaxie ARV :Oui
-Date de début de la prophylaxie :
-Date de fin de la prophylaxie :
A la naissance : PCR réalisée : Oui
Reésultat de la PCR : Positive
Durée d’exposition aux ARV in utero :
Durée d’exposition apres la naissance :
-Recherche de signes de toxiciteé :
Quels sont ses signes :

Bilan biologique :

Examen neurologique et psychomoteur :

A un mois de vie : PCR réalisée : Oui
Reésultat PCR : Positive
Recherche de signes de toxicité : Oui
Quels sont ses signes :

Bilan biologique :

Examen neurologique et développement psychomoteur :

A 3mois de vie : PCR réalisée : Oui
Reésultat PCR : Positive
Recherche de signes de toxicité : Oui
Quels sont ses signes :

Bilan biologique :

Examen neurologique et développement psychomoteur

Non

Non
Négative

Non
Négative
Non

Non
Négative
Non
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A 7 mois de vie : Nourrisson sous traitement ARV : Oui Non
-date de début du traitement :
-Tolérance et effets secondaires des ARV :

-Signes clinique d’infections liées au SIDA :

-examens sérologiques du 12 eme et 18 eme mois : Positif Négatif

-Suivi clinique et biologique jusqu’a 1’age de 2ans de I’enfant :
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Annexe 11 : Exemple de formulaire médical pour certificat prénuptial remis par I’APC pour

les futures mariées

CERTIFICAT MEDICAL PRENUPTIAL

Je SoUSSIGNE, DOCLEUN ......o.eitiieie e
Nom et Prénom...... ..o

DoCteUr BN MEECINE. ...

Certifie avoir examiné en vue du mariage .............cooevvvviiiiniiiennenn.n
() 18 ettt

DemEUTant @ ..ot

Etablis le présent certificat apres avoir procédé a un examen cliniqgue complet et pris
connaissance des résultats des examens suivants :
-groupe sanguin ABO+ Rhésus ............oooiiiiiiiiiii
Déclare en outre, avoir :

-informer D’intéressé(e) des résultats des examens cliniques et des actions de nature a
prévenir ou a réduire pour lui (elle), son conjoint ou descendance
-attiré 1’attention de la future épouse des risques d’une éventuelle rubéole qui peut étre
contractée au cours de la grossesse.
Insister sur les facteurs de risque pour certaines maladies.

Certificat est délivré a I’intéressé(e) en mains propre, pour servir et valoir ce que de droit



