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Résumé 

 

Avant la pandémie de l’infection à VIH, les MST n’étaient pas perçues comme un problème 

prioritaire en matière de santé publique. Mais cette pandémie et les recherches récentes sur les 

séquelles des autres MST ont mis en évidence les avantages que peut apporter une meilleure lutte 

contre les MST qui sont, avec l’infection à VIH à l’origine d’une perte considérable d’année de 

productivité. Dans des régions urbaines à haute prévalence, les MST et l’infection à VIH peuvent 

présenter jusqu’à 17% des années productives perdues. Après correction pour l’âge, l’ensemble 

de l’infection à VIH, de la syphilis et de l’infection à l’hépatite B prends la troisième place 

comme cause d’année de santé perdue, après le paludisme et la rougeole. 

L’efficacité de la prévention primaire peut être améliorée si les facteurs responsables du 

comportement à risque sont mieux connus. Des moyens de prévention de la transmission des 

MST doivent être évalués plus profondément. 

La validité d’arbre de décision permettant un diagnostic plus facile des MST doit être évaluée 

dans le but de réduire la transmission et les séquelles.   

 

 

 

 

 



 

 
 

                                               ملخص

 

نى َكٍ َُُظس إنً الأيساض انًُقىنح تالاذصال انجُسٍ عهً أَها يشكهح صحُح عايح  انثشسَح،قثم وتاء فُسوض َقص انًُاعح 

هً ذاخ أونىَح. نكٍ هرا انىتاء والأتحاز انحدَثح حىل عقاتُم الأيساض انًُقىنح تالاذصال انجُسٍ الأخسي قد سهطد انضىء ع

انفىائد انرٍ ًَكٍ أٌ ذأذٍ يٍ انرحكى الأفضم فٍ الأيساض انًُقىنح تالاذصال انجُسٍ ، حُس َرسثة فُسوض َقص انًُاعح 

انثشسَح فٍ خسازج كثُسج نسُىاخ فٍ إَراجُح. فٍ انًُاطق انحضسَح ذاخ الاَرشاز انًسذفع ، ًَكٍ أٌ ذًثم الأيساض انًُقىنح 

٪ يٍ سُىاخ الإَراج انضائعح. تعد ذصحُح انعًس ، ذحرم  71ُاعح انثشسَح يا َصم إنً تالاذصال انجُسٍ وفُسوض َقص انً

جًُع عدوي فُسوض انعىش انًُاعٍ انثشسٌ وانصهسٌ وانرهاب انكثد انىتائٍ انًسذثح انثانثح كسثة عاو يٍ فقداٌ انصحح تعد 

 .انًلازَا وانحصثح

ايم انًسؤونح عٍ انسهىك انًحفىف تانًخاطس تشكم أفضم. ذحراج وسائم يُع ًَكٍ ذحسٍُ فعانُح انىقاَح الأونُح إذا ذى فهى انعى

 .اَرقال الأيساض انًُقىنح تالاذصال انجُسٍ إنً يصَد يٍ انرقُُى

  .َجة ذقُُى صلاحُح شجسج انقساز نهرشخُص الأسهم نلأيساض انًُقىنح تالاذصال انجُسٍ تهدف ذقهُم الاَرقال وانعىاقة



 

 
 

                                                     Abstract 

 

Prior to the HIV pandemic, STDs were not seen as a priority public health problem. But this 

pandemic and recent research into the sequelae of other STDs have highlighted the benefits that 

can come from better control of STDs which are with HIV infection causing a considerable loss 

of years in productivity. In high prevalence urban areas, STDs and HIV infection can represent 

up to 17% of productive years lost. After adjusting for age, all HIV infection, syphilis and 

hepatitis B infection take third place as the cause of a year of lost health, after malaria and 

measles. 

The effectiveness of primary prevention can be improved if the factors responsible for risky 

behavior are better understood. Means of preventing the transmission of STDs need to be further 

evaluated. 

The decision tree validity for easier diagnosis of STDs should be assessed with the aim of 

reducing transmission and sequelae. 
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                                           Introduction  

Une infection sexuellement transmissible (IST), ou une infection transmise sexuellement et par 

le sang (ITSS), est une maladie infectieuse qui se transmet entre partenaires au cours de 

différentes formes de rapports sexuels : contacts génitaux ou sanguins, rapports oraux, vaginaux 

ou anaux (muqueuses et fluides corporels). 

Autrefois, on appelait ces maladies des maladies vénériennes, le nom provenant de Vénus, 

déesse de l'amour. Puis, jusque dans les années 1990, l'appellation MTS ou MST (pour « maladie 

sexuellement transmissible ») est devenue d'usage courant. Depuis 1999, le terme MST est peu à 

peu remplacé par celui d’IST, car le terme « infection » plutôt que « maladie » prend mieux en 

compte le fait que certaines infections sont asymptomatiques. De plus, le terme ITSS prend 

également en compte que ces infections sont aussi transmises par contacts sanguins, comme dans 

le cas de l'hépatite B, de l'hépatite C et du SIDA. (OMS, 2008)  

Les IST comprennent au moins 30 agents pathogènes bactériens, viraux et parasitaires qui sont 

transmis par voie sexuelle. Si beaucoup sont curables (le chlamydiae, la gonorrhée, la syphilis, 

l’herpès génital, le condylome, le chancre mou l’hépatite B, l’hépatite C, la gale, la cystite...), les 

IST incurables, comme l’Herpès virus 2 et le SIDA, ajoutent à la lourde charge de morbidité et 

de mortalité pour les femmes, les hommes et les enfants. En outre, la présence d’une 

infection sexuellement transmissible non traitée qui cause une inflammation ou  une ulcération 

augmente le risque de transmission du VIH (OMS, 2005).  

Les maladies sexuellement transmissibles (MST) sont des infections observées surtout chez les 

personnes âgées de 15 à 24 ans. Chez les femmes, les MST peuvent entraîner de nombreuses 

séquelles à long terme sur le plan de la reproduction, notamment l'infertilité, des complications 

de grossesse, un risque accru de contracter le VIH et le cancer du col de l'utérus. Cependant, la 

plupart des MST peuvent être asymptomatiques et, par conséquent, les gens peuvent ne pas 

savoir qu'ils sont infectés. Certaines MST se résolvent sans traitement, tandis que d'autres sont 

des infections chroniques à vie. L'identification et le traitement précis des MST constituent une 

stratégie importante pour prévenir le VIH et améliorer la santé du patient. Le virus de 

l'immunodéficience humaine (VIH), le virus de l'hépatite B (VHB) et le virus de l'hépatite C 

(VHC) sont plus préoccupants en raison de leur présence prolongée dans le sang et de leur état 

de porteur ou de latence. Ils sont les principales causes de décès et d'anomalie chronique et 

mortelle. 
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La transfusion sanguine représente 5 à 10 % des infections par le VIH en Afrique subsaharienne. 

La présente étude est une approche rétrospective dont l’objectif visé était d’étudier les 

principales MST en se basant sur des études publiées. 
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Chapitre I : syphilis 

I. 1 Définition : 

La syphilis (populairement appelée vérole) est une infection sexuellement transmissible 

contagieuse, due au tréponème pâle. Elle se manifeste par un chancre initial et 

Par des atteintes viscérales et nerveuses tardives, certaines manifestations survenant plusieurs 

années après la contamination (Janier et Dupin, 2001). 

On distingue plusieurs stades dans l’évolution de la maladie : 

- La syphilis précoce regroupant la syphilis primaire, la syphilis secondaire et la syphilis latente 

précoce 

- La syphilis tardive qui regroupe la syphilis latente tardive et la syphilis tertiaire (Saurat et al., 

1991). 

I.2 Agent causal  

I.2.1 Taxonomie  

 Classe : Spirochètes 

 Ordre : Spirochétoses 

 Famille : Spirochaetaceae 

 Genre : Treponema 

 Espèce : le genre Treponema regroupe des espèces cultivables et d’autres non cultivables, 

pathogènes qui sont : 

 

 Treponema pallidum subspecies pallidum ou "tréponème pâle", agent de la syphilis 

vénérienne, 

 Treponema pallidum subspecies endemicum est l'agent de la syphilis endémique non 

vénérienne ou "bejel", limitée aux régions désertiques. Treponema pallidum subspecies 

pertenue est l'agent du "pian" de distribution tropicale et subtropicale. 

Treponema carateum est l'agent de la "pinta" ou "carate" observée épisodiquement en Amérique 

Centrale et du Sud (Minor et Véron, 1989). 
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I.2.2 Immunité 

Chez le malade L’infection par T. pallidum induit une réponse immunitaire à la fois humorale et 

cellulaire, comme l’attestent la présence d’anticorps spécifiques et l’infiltration périvasculaire de 

cellules mononuclées ; et la contribution exacte de chacune des réponses dans la guérison 

spontanée du chancre n’est pas clairement définie. 

Puisque dans les diverses lésions du chancre, les Tréponèmes ne sont pas totalement éliminés de 

l’organisme malgré la mise en œuvre d’une réponse immunitaire. Le mécanisme de la 

persistance des bactéries chez l’hôte demeure encore mystérieux et plusieurs hypothèses ont été 

envisagées : 

  La multiplication intracellulaire des Tréponèmes dans les sites privilégiés (œil, système 

nerveux central) est peu accessible aux effecteurs de l’immunité, notamment aux 

anticorps. 

  Modification, au cours de l’infection, des constituants de surface de T.pallidum (c’est- à-

dire ceux qui sont le plus exposés au système immunitaire), selon un mécanisme 

analogue à celui décrit chez les Borrelia (variation antigénique intrinsèque). 

  Masquage des antigènes de surface du parasite par les protéines tissulaires, entrainant 

une non-reconnaissance de celui-ci comme étranger par l’hôte. 

  Emergence, durant le processus infectieux, de cellules suppressives de l’immunité. 

 Inhibition de l’immunité à médiation cellulaire par les complexes immuns formés au cours de 

l’infection (Berche et al., 1991). 

 

I.3 Epidémiologie 

I.3.1 Transmission  

 L’homme est l’hôte naturel de T. pallidum mais les mammifères sont sensibles à cette bactérie et 

peuvent être infectés expérimentalement (lapin, hamster). La contamination humaine se produit 

par contact direct avec des lésions cutanées et muqueuses riches en microorganismes (chancre, 

condylomes, plaques muqueuses).  

En raison de la nette prédominance des lésions ano-génitales, la syphilis est transmise presque 

exclusivement lors des rapports sexuels. 

Dans un nombre très limité de cas, la maladie n’est pas transmise par voie sexuelle. La 

transmission transfusionnelle de T. pallidum est exceptionnelle car le sang des donneurs est 

soumis obligatoirement à des examens sérologiques de dépistage de la syphilis, et d’autre part, 
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les conditions de son stockage ne permettent pas la survie des Tréponèmes plus de 24 à 48 

heures. 

La transmission materno-fœtale de la syphilis est possible surtout après le 4ème mois de 

gestation. 

La syphilis est contagieuse lors de la phase primo-secondaire et non contagieuse au cours de la 

phase latente et tertiaire (Berche et al., 1991). 

I.3.2 Situation épidémiologique 

La syphilis reste l’une des maladies infectieuses les plus répandues dans le monde entier. Selon 

l’OMS en 1999, il y avait 12,22 millions de cas de syphilis dans le monde. Cette affection est 

plus fréquente dans les villes qu’à la campagne, chez l’homme que chez la femme.  

L’Algérie  

Les données de séroprévalence de la syphilis ainsi que de la surveillance des connaissances et 

des comportements indiquent que l’Algérie connaît probablement une épidémie concentrée dans 

les groupes de populations les plus à risque et dans certaines régions géographiques, avec la 

possibilité d’une aggravation de la situation épidémiologique si des mesures ciblées et 

rigoureuses de lutte ne sont pas mises en œuvre. Par ailleurs, tous les déterminants à l’origine de 

l’infection existent dans le pays et pourraient être à l’origine d’un processus épidémique (Travail 

du sexe, infections sexuellement transmissibles) (Mokhtari et al., 2004). 

Les 5 régions sanitaires du pays sont représentées dans les enquêtes transversales de séro- 

surveillance de la syphilis qui se sont déroulées successivement en 2000, 2004 et 2007 et qui 

attestent de l’évolution de la dynamique de l’épidémie en Algérie. L’enquête de séroprévalence 

du VIH et de la syphilis de 2007 qui a pratiquement doublé l’effectif des sujets dépistés par 

rapport à celle de 2004, a inclus les 5 régions sanitaires du pays avec un total de 14 sites 

représentant 11 wilayas : 

- Alger, Bejaia, Tizi-Ouzou (Région Centre) 

- Oran, Saida, Sidi Bel Abbes, Tiaret (Région Ouest) 

- Sétif, Skikda (Région Est) 

- Tamanrasset (Région Sud Est) 

- Adrar (Région Sud-Ouest) qui a inclus 2 sites (Adrar et Reggane) (Mokhtari et al., 

2007). 
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I.4 Les stades d’évolution de la syphilis  

Tableau 1 : Histoire naturelle de la syphilis  

                                           Physiopathologie               Incubation                  Clinique         

 

Syphilis primaire            Diffusion bactérienne       3 semaine (10 a           -chancre dure 2 a 6 semaine  

                                          Locorégionale et                100 jours)                    -adénopathie satellite  

                                          Systémique   

 

Syphilis secondaire          Dissémination                6 semaines a 6 mois      -Exanthème roséoliforme   

                                         bactérienne                        après le début du          (dure quelques jours a                         

                                         systémique                               chancre              quelque semaine) 

                                         hématogène                                                

                                                                                 3 mois à 6 mois             -Syphilides papuleuses  

                                                                                       Après le chancre   ou érosives ; plaques  

            fauchées dépapillées   

             linguales  

                                                                                                                        -Polyadénopathie indolore 

                                                                                                                         Arthralgies ; fébricule 

               -Atteintes  neurologique 

                                                                                                                         ; hépatique ; rénale ou             

                                                                                                                         oculaire 

 

phase de latence                                                                                             - aucun signe clinique 

 

Syphilis tertiaire          granulome épithélioide      plusieurs années            *Gommes : 

                                       Et gigantocellulaire             -Neurosyphilis  

            -Insuffisance et/ou                   

            anévrisme aortiques 

            -Atteinte hépatique, rénale    

            ou osseuse 

 

(Farhi et Duphin. 2008). 
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                                              Figure 1 : Syphilis secondaire (roséole). 

      

                                                     Figure 2 : Syphilides palmaires. 

   

                      

    

 

                           Figure 3 : Syphilis secondaire (érosions linguales en plaques fauchées). 

 

                                                        

                                                                         Figure 4 : Gommes 
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I.4.1 Syphilis congénitale  

Touchant les enfants pendant le 2e et 3e trimestre de la grossesse, si la mère présente une 

syphilis primaire ou secondaire, elle peut être fulminante et entraîner la mort du nouveau-né ou 

se transformer en syphilis latente et entraîner des malformations acquises congénitalement et 

après la naissance (Saurat et al., 2010). 

 Syphilis congénitale précoce  

Elle se révèle de la naissance à 2 ans, c’est l’équivalent congénital de la syphilis secondaire. Elle 

associe de la même manière, des signes cutanéo-muqueuses qui sont les plus fréquents : roséole, 

syphilides papuleuses, plaques muqueuses, périonyxis. Plus particulier sont le pemphigus palmo-

plantaire (Fig.5), les bulles sous-cornées palmo-plantaires, raghades profondes des commissures 

labiales laissant des cicatrices et la rhinite crouteuse intense bilatérale (coryza), érosions buccales 

et des lésions viscérales : hépato- splénomégalie, néphrite, méningite, décollement épiphysaire 

des os longs (pseudo- paralysie de Parrot), ostéochondrite (Fig.6), périostite (Saurat et al., 

2010). 

 

            

                     Figure 5 : Pemphigus syphilitique palmaire 

 

                                      

                                        

        Figure 6 : Ostéochondrite de l’ulna et du radius. 
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 Syphilis congénitale tardive  

C’est l’équivalent congénital de la syphilis tertiaire, Elle se révèle après l’âge de 2 ans 

Les lésions oculaires sont fréquentes à type de kératite, iridocyclite pouvant évoluer en l’absence 

de traitement vers la cécité. Les manifestations neurologiques sont dominées par une méningite. 

Elle comporte des lésions dystrophiques osseuses, tibias en lame de sabre, front olympien, avec 

malformations des incisives médianes supérieures, échancrées avec bords acérés (dents de 

Hutchinson) par atteinte du bourgeon incisif, en association avec kératite interstitielle et surdité : 

triade de Hutchinson (Freney et al., 2007). 

 

I.4.2 Syphilis et VIH  

L’existence d’une ulcération génitale, brèche cutanée inflammatoire, accentue les risques 

d’infection par le VIH. La pénétration du virus est facilitée. La présence accrue de lymphocytes 

et de macrophages, cellules cibles du virus, favorise la multiplication virale. Le risque infectieux 

pour le sujet et ses partenaires est aggravé. 

Le tableau clinique est souvent modifié dans le sens d’une aggravation, liée aux déficits 

immunitaires: majoration des signes généraux, cutanéo-muqueux, ganglionnaires, neurologiques, 

oculaires. Il est signalé par plusieurs auteurs, une contraction dans le temps des différentes 

phases cliniques. On observe plus fréquemment une évolution vers la neurosyphilis ainsi que des 

complications graves principalement oculaires. La réponse thérapeutique est souvent moins 

rapide et incomplète. Le statut immunologique du sujet infecté par le VIH reste cependant 

l’élément clé de l’aggravation ou non des signes cliniques (Guillouzoui et al., 2015). 

 

I.5 Diagnostic de la syphilis  

I.5.1 Examen bactériologique direct  

I.5.1.1 Prélèvement  

La recherche des Tréponèmes est effectuée sur toutes les lésions ouvertes cutanéo- muqueuses de 

la période primo-secondaire (Combes et Grozier. 1986). 

A la période primaire, T. pallidum est retrouvé dans la sérosité du chancre. Les Tréponèmes sont 

également présents, quoique moins abondants dans les ganglions lymphatiques drainant le 

chancre, même après cicatrisation de celui-ci. Lorsque le chancre est localisé sur une muqueuse 

hébergeant des Tréponèmes non pathogènes, seule la ponction ganglionnaire permet d’établir 

avec certitude le diagnostic de syphilis car les Tréponèmes commensaux ne sont jamais retrouvés 

dans les ganglions (Berche et al., 1991). 
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A la période secondaire, les bactéries sont présentes dans les syphilides cutanées (surtout les 

condylomes), les plaques muqueuses ainsi que le LCR. 

Chez le nouveau-né atteint de syphilis, T.pallidum peut être recherché dans les bulles de 

pemphigus, le mucus nasal, LCR, le foie et les poumons après biopsie (Freney et al., 2007). 

I.5.1.2  Examen au microscope à fond noir ou ultramicroscope  

Repose sur la recherche de bactéries spiralées à la mobilité caractéristique. Il est difficile de bien 

distinguer T. pallidum des tréponèmes saprophytes (T.denticola, T. refringens) risque de faux 

positif pour localisations buccales et anales (Combes et Grozier, 1986). 

L’examen au microscope à fond noir du frottis est obtenu par raclage du fond du chancre 

d’inoculation est la seule possibilité de confirmation du diagnostic la première semaine suivant la 

constitution du chancre. 

La recherche du tréponème par cet examen est possible sur les syphilides érosives génitales 

(Bernard, 2003). 

I.5.1.3  Examen après coloration  

La méthode de Gram n’est pas utilisable. 

Les colorations argentiques (Fontana-Tribondeau, Warthin-Starry, Vago) sont de réalisation 

délicate et peuvent déformer la morphologie des spirochètes. Ces colorations sont actuellement 

en général abandonnées (Denis et al., 2011). 

I.5.1.4 Immunofluorescence directe  

Méthode sensible qui distingue T. pallidum des tréponèmes saprophytes. Les mouvements ne 

sont pas visualisés, sa spécificité est de : 100%. (Freney et al., 2007). 

 

I.6 Diagnostic sérologique ou indirect  

Les anticorps sériques produits en réponse à une infection à T. pallidum sont détectables dès la 

syphilis primaire, ils augmentent en titre au stade secondaire et diminuent dans les infections 

latentes. La détection des anticorps confirme la mise en évidence du micro-organisme par 

diagnostic direct à la phase primaire et secondaire de la syphilis. Ces anticorps constituent la 

seule méthode du diagnostic des syphilis latentes ou tertiaires. Dans l’immense majorité des cas, 

l’association d’un test spécifique et d’un test non spécifique est suffisante pour affirmer ou 

infirmer un diagnostic de syphilis (Bernard, 2003). 

I.6.1 Réactions à l’antigène cardiolipidique  

L’antigène utilisé est le cardiolipide, haptène lipidique présent chez T. pallidum, mais également 

chez d’autres Tréponèmes et d’autres bactéries ainsi que dans des cellules végétales ou animales. 

Il a été utilisé historiquement pour la première fois pour le diagnostic de la syphilis par 

Wassermann qui a appliqué la réaction de fixation du complément de Bordet, d’où la 
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dénomination de réaction de Bordet-Wassermann ou BW, encore utilisée improprement par 

certains prescripteurs la réaction de fixation du complément n’est en plus utilisée pour cette 

sérologie (Denis et al., 2011). 

I.6.1.1   Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) 

C’est une réaction d’agglutination sur lame. L’antigène standardisé est composé de cardiolipide 

additionné de différents agents sensibilisants : lécithine, cholestérol, poudre de charbon de bois, 

favorisant la lecture à l’œil nu. Mettant en évidence un mélange d’IgM, IgG et IgA, la réaction 

de VDRL possède une sensibilité et une spécificité très satisfaisantes. 

Le VDRL est simple, rapide et peu coûteux. Son exécution, plus facile, a fait abandonner la 

méthode avec fixation du complément décrite par Bordet et Wassermann. Les modalités 

techniques diffèrent selon les réactifs utilisés ; l’interprétation découle de l’observation des 

agglutinats (notés de 1 à 4 croix) : 

4ou3 : positif       2: légèrement positif     1: positivité douteuse      0: négatif 

Pour les tests quantitatifs, des dilutions du sérum en progression géométrique de raison 2 (non 

dilué, 1/2 ,1/4, 1/8, 1/16, 1/32…) sont chacune testées avec l’antigène. Le titre est donné par 

l’inverse de la dernière dilution présentant une réactivité à 2 croix (Farhi et Dupin, 2008). 

Une élévation de 4 fois le titre (de 4 à 16) est considérée comme indicatrice d'une infection 

active (non traitée ou réinfection). Le VDRL quantitatif est le test usuel d'évaluation de la 

réponse au traitement. Une chute de titre de 4 dilutions (de 128 à 8) sur des sérums à 3 mois 

d'intervalle, est un bon indicateur d'efficacité thérapeutique (Bianchi et al., 1995). 

I.6.2 Réactions à l’antigène tréponémique  

Les antigènes tréponémiques sont des suspensions ou des extraits de T. pallidum. Ils permettent 

de mettre en évidence des anticorps spécifiques anti-tréponèmes. Quatre réactions sérologiques 

peuvent être employées (David, 2003). 

I.6.2.1  Treponema Pallidum Hemagglutinations  (TPHA)  

Le TPHA est une technique simple à réaliser et très spécifique. Le réactif est un ultrasonnat de 

tréponème pâle (souche Nichols) fixé sur des hématies de mouton. Le sérum des malades est 

dilué dans un absorbant constitué d’un ultrasonnat des globules rouges du mouton et de 

tréponèmes non pathogènes de Reiter, ce qui a pour but d’éliminer les agglutinines non 

spécifiques (Loup et al., 1995).  Le sérum du malade et les hématies de mouton sensibilisées 

sont mis en présence dans une plaque de microtitration. Une réaction positive se traduit par une 

hémagglutination en nappe dans la cupule. Une réaction négative, en l’absence d’anticorps ou un 

e la cupule (Bianchi et al., 

1995). 
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I.6.2.2 Fluorescent Treponema Assay (FTA-Abs) 

Le FTA-abs est une technique d'immunofluorescence indirecte. L'antigène est constitué d'une 

suspension de T. pallidum souche Nichols fixée sur lame. La réaction antigène- anticorps est 

révélée par une antiglobuline humaine marquée à la fluorescéine (conjugué) (Assus et al., 1999). 

La lecture est effectuée au microscope à fluorescence. Une absorption préalable du sérum dans 

un ultrasonnat de tréponèmes de Reiter (sorbent) est effectuée pour éliminer les anticorps de 

groupe non spécifiques (Fritz et al., 2008). 

I.6.2.3 ENZYME LINKED IMMUNOSORBENT ASSAY (ELISA) 

C’est un test immun enzymatique qui utilise des Antigènes tréponémiques purifiées ou 

recombinées. Sa place dans le sérodiagnostic de la syphilis n’est pas encore Définitivement 

établit (Guntz et al., 1997). 

I.6.2.4 Sérologie du nouveau-né  

Chez un nouveau-né infecté par une mère ayant contracté la syphilis au cours de sa grossesse, il 

est indispensable de rechercher (et si nécessaire de titrer) la présence d’immunoglobulines de 

type M (IgM) par la réaction d’immunofluorescence indirecte. 

La présence d’IgM dans le sang du nouveau-né signe une infection congénitale car cette classe 

d’anticorps ne franchit pas la barrière placentaire. 

En revanche, la présence uniquement d’immunoglobulines G est due à un simple transfert 

materno-foetal d’anticorps ; ceux-ci disparaitront dans les semaines ou mois qui suivront la 

naissance (Berche et al., 1991). 

 

I.7 Traitement   

Divers antibiotiques sont efficacement anti T. pallidum, mais la pénicilline est celui qui a fait le 

plus largement ces preuves. Les autres ne sont employés qu’en cas d’allergie pénicillinique 

(Bruntière, 1990). 

I.7.1 Syphilis précoce et tardive  

Quelle que soit la modalité thérapeutique choisie, le coût du traitement est très faible (Abgrall et 

Ader, 2014). 

Syphilis primaire : 1 seule injection intramusculaire de benzathinepénicilline. En cas d’allergie, 

macrolides ou cyclines pendant 15 jours par voie orale. 

Syphilis secondaire: 3 injections intramusculaire à une semaine d’intervalle de 

benzathinepénicilline. 

- En cas d’allergie, macrolides ou cyclines pendant 15 jours par voie orale. 

 Syphilis tertiaire : pénicilline G par voie intraveineuse pendant 15 jours. 
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- En cas d’allergie à la pénicilline chez un patient ayant une syphilis primo-secondaire, on peut 

(sauf chez la femme enceinte) remplacer la ou les injections de benzathine pénicilline G par une 

ou des cures de cyclines. Chaque cure dure deux semaines. Elle utilise soit la tétracycline, soit la 

doxycycline. 

 

I.7.2 Neurosyphilis  

L’existence de la barrière hémato encéphalique oblige à traiter la neurosyphilis par la pénicilline 

à fortes doses et sur une durée plus longue. 

Afin d’atteindre une concentration tréponémicide dans le LCR, on administre en IV 18 à 24 

millions UI/jour de pénicilline G d’action rapide (benzyl-pénicilline), c’est-à-dire 3 à 4 millions 

UI toutes les 4 heures pendant14 jours (Sullivan et Stark, 2006). 

 

I.7.3 Femme enceinte  

Le traitement doit être effectué avant le 5ème mois de gestation pour prévenir les séquelles 

tardives da la syphilis fœtale (Bruntière, 1990). 

En cas de syphilis primaire, secondaire et latente précoce : 

Il s’agit de 2,4 millions d’unités de pénicilline G benzathine en IM, une fois par semaine 

pour 1 ou 2 doses (Abgrall et Ader, 2014). 

 En cas de syphilis latente tardive, syphilis latente de durée inconnue, syphilis 

cardiovasculaire et autre syphilis tertiaire sans atteinte au SNC : 

 Il s’agit de 2,4 millions d’unités de pénicilline G benzathine en IM, une fois par semaine 

pour 3 doses. 

 Il n’existe pas d’autre traitement satisfaisant à la pénicilline pour le traitement de la 

syphilis pendant la grossesse ; le manque de données sur l’efficacité de la ceftriaxone 

pendant la grossesse empêche de recommander ce traitement. 

 Il faut envisager sérieusement une désensibilisation à la pénicilline suivie d’un traitement 

par la pénicilline (Agence de la santé publique du Canada) 
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I.8 Prophylaxie  

Il n’existe pas de vaccin malgré d’importantes recherches. Les difficultés sont en partie liées à 

l’impossibilité d’obtenir une culture abondante de la souche. 

La prophylaxie sociale repose sur le dépistage systématique (examens sérologiques prénuptiaux, 

prénataux, en cas de conduite à risque, etc.), le traitement précoce des sujets porteurs de lésions 

contagieuses et la recherche et le traitement du sujet contaminateur. 

Pour éviter d’être infecté, il faut : 

Avoir un préservatif lors des rapports sexuels ; s’assurer, lors de quelconques traitements, 

d’utiliser des objets stérilisés ; pour éviter qu’un enfant ait la maladie de sa mère, ne pas faire 

d’enfants si la mère est infectée (Fauchier. 2017). 
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 Chapitre II : Hépatite B

II.1 Définition : 

L’infection chronique par le VHB est un processus dynamique reflétant les interactions entre la 

réplication virale B et la réponse immune de l’hôte (Hepatol, 2017). 

Cependant L'hépatite B est une infection d'origine virale se traduisant par une inflammation du 

foie. Après contact avec le virus de l'hépatite B (HBV), la période d’incubation est 

habituellement de trois à quatre mois, mais peut aller de six semaines à six mois. L’infection 

initiale est le plus souvent asymptomatique. Dans 10 % des cas l'infection est symptomatique ; 

elle se présente rarement sous la forme d’une hépatite fulminante gravissime (0,1% à 1% des 

cas) (OMS, 2013). Après cette phase de primo-infection, l'infection évolue vers la guérison de 

l'hépatite dans 90 % des cas chez l'adulte avec acquisition d'une immunité protectrice. Dans 10 % 

des cas, elle évolue vers la chronicité. Les conséquences éventuelles d'un portage chronique sont 

une évolution vers la cirrhose du foie, terrain pour le développement d'un carcinome 

hépatocellulaire (CHC). Ces complications sont à l’origine de la mortalité observée (Fig.7)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Histoire naturelle de l'infection par le VHB et signes cliniques. 

 

II.2 Agent pathogène  

Le virus de l’hépatite B, possède une structure très complexe dont la connaissance est nécessaire, 

car le diagnostic virologique indirect repose sur l’identification des Ag et des Ac correspondant 

aux différentes parties de sa structure (Ayari et al., 2006). 

Infection viral B 

Aiguë symptomatique  (10%) Aiguë asymptomatique  (90%) 

Guérison (90%)  

Infection chronique (10%) 

Foie normal (1/3) Hépatite peu active (1/3) Hépatite active  (1/3) 

Cirrhose 3 %/an 

Cancer 6 %/an 
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Le virus de l'hépatite B est un virus à ADN de la famille des Hepadnaviridae. Le virion infectant, 

appelé aussi « particule de Dane », comprend les éléments suivants (Fig.8) (Zoulim, 2000). 

• une enveloppe lipoprotéique qui porte l'antigène de surface (AgHBs) 

• une nucléocapside qui porte l'antigène HBc (AgHBc). À l'intérieur de celle-ci se trouve 

l'acide nucléique viral, ainsi que deux enzymes, une ADN polymérase ADN dépendante et une 

protéine kinase2 (Pilly, 2013). 

On trouve également dans le sérum des particules d'enveloppe vides. Elles sont en excès par 

rapport aux particules infectieuses, servant de leurres pour le système immunitaire (Trépo et al., 

2006). 

 

                                 

                    Figure 8 : Éléments structura ux du HBV et carte du génome (Gerlich, 2013). 

 

(S : Ag HBs ou Ag de surface du HBV ; HBc : Ag HBc ou protéine de capside ; RT : Reverse 

transcriptase ; PKC : protéine kinase C.) 

 

II.3 Epidémiologie  

II.3.1 - Modes de transmission  

La contagiosité du virus B est liée à sa présence dans la plupart des liquides biologiques de sujets 

infectés : le sang (108 à 109 virions par ml), le sperme et les sécrétions vaginales (106 à 107 par 

ml), la salive (105 à 107 par ml). 
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Selon, l’OMS, le virus de l’hépatite B est 50 à 100 fois plus contaminant que le VIH. Quatre 

modes de contamination sont identifiés (INPES, 2018): 

 La voie sexuelle : rapports sexuels non protégés 

 La voie verticale : de la mère à l’enfant pendant l’accouchement ou par 

allaitement dans des régions où la prévention de l’infection chez le nouveau-né 

par vaccination à la naissance n’est pas faite (Afrique et Asie) 

 La voie horizontale : transmission de la personne contaminée à son entourage 

proche (contacts intrafamiliaux) par l’intermédiaire de petites plaies ou objets de 

toilettes coupantes ou piquants coupe-ongle, rasoir, ciseaux, brosse à dents) 

 La voie percutanée : la toxicomanie intraveineuse (piqures avec des seringues 

contaminées, partage de matériel), tatouages, piercing. 

Dans les zones de forte endémie, les modes de propagation les plus courants de l’hépatite B sont 

la transmission périnatale (mère à l’enfant) et horizontale. 

Le HBV se transmet par effraction cutanée ou par contact des muqueuses avec du sang ou 

d’autres liquides organiques contaminés. Le HBV ne se transmet pas par l’air, l’eau ou les 

aliments . 

 

II.3.2 Situation épidémiologie dans le monde  

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime que 2 milliards de personnes sont 

contaminées par le virus de l’hépatite B dans le monde, et plus de 240 millions porteurs 

chroniques du virus dont au moins 50 millions vivent en Afrique Subsaharienne. Chaque année 

environ 500 000 à 700 000 personnes meurent des conséquences de l’hépatite B  

L’Afrique ainsi que l’Asie constituent les plus grands réservoirs d’hépatite B chronique (OMS, 

2013). 

 II.4 Pouvoir pathogène sur le plan clinique 

Après une incubation variant de 10 semaines à 6 mois l’infection par le VHB entraîne une 

hépatite aiguë (Émilie, 2009), Les formes asymptomatiques de l’infection à VHB sont les plus 

fréquentes et représentent 70 % des hépatites B, cependant. La forme symptomatique de 

l’hépatite aiguë se caractérise par un ictère, une asthénie, une anorexie, des nausées et parfois de 

la fièvre, ainsi que des taux très élevés de transaminases sériques (Pol, 2006). 
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Hépatite B aiguë asymptomatique  Si la réaction immune de l'hôte est faible mais adaptée, 

l'infection restera asymptomatique ; dans la majorité des cas, elle évoluera vers la guérison 

(Pilly, 2013). 

Hépatite B aiguë symptomatique  Lorsque la réaction immune de l'hôte est forte, l'infection est 

symptomatique. On observe une phase pré-ictérique de 3 à 7 jours présentant des signes non 

spécifiques à type de nausées, perte d’appétit, asthénie, parfois de fièvre, arthralgie, et urticaire. 

La phase ictérique caractérisée par une coloration jaune de la peau ou des yeux ainsi que des 

urines foncées, dure 2 à 3 semaines, puis s'ensuit la guérison (Pawlotsky et Dhumeaux, 2009). 

Hépatite fulminante (ou suraiguë)  La gravité immédiate de l’hépatite B aiguë est liée au risque 

d'hépatite fulminante qui est de l'ordre de 1% des formes symptomatiques. Elle est définie par 

l’apparition d’une encéphalopathie hépatique : le patient présente des  troubles  de conscience,  

des hémorragies  cutanéo- muqueusesassociée à une diminution du facteur V, et une forte 

hypoglycémie et hyponatrémie. Sans une transplantation hépatique rapide, quatre malades sur 

cinq décèdent en quelques jours, voire en quelques heures. Pour ceux qui en guérissent, il n’y a 

en général aucune séquelle (Hillaire, 2006). 

 Infection chronique par le HBV  La réaction immune de l'hôte est faible et inadéquate. Ainsi 

l'hépatite B chronique peut évoluer en plusieurs phases qui ne sont pas nécessairement 

successives :  

• Une première phase dite d'immunotolérance (le virus est toléré par l’organisme), caractérisée 

par une réplication intense du virus, une normalité ou la quasi- normalité des transaminases et 

des lésions histologiques hépatiques de nécrose et d’inflammation absentes ou minimes. 

• Une seconde phase dite de «clairance immunitaire» caractérisée par une réplication moins 

importante du virus mais des lésions histologiques importantes, actives, s'accompagnant d'une 

élévation importante et chronique des transaminases. 

• Une troisième phase dite «faible réplication» correspond au statut de «porteur inactif de l’Ag 

HBs». Elle se détermine par la présence de l’Ag HBs, et par la survenue d'une rémission 

spontanée avec une réplication virale faible ou absente suivie dans le cas du virus «sauvage» de 

la perte de l'AgHBe, de l'apparition de l'anti-HBe et de la normalisation des transaminases, 

aboutissant à un portage inactif du virus avec des anomalies des lésions histologiques 

caractérisées le plus souvent par une cirrhose non active (Dandri et Locarnini, 2012). 
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II.5 Diagnostic biologique  

a. Hépatite aiguë Le diagnostic d’hépatite aiguë repose sur le dosage des transaminases qui sont 

habituellement très élevées (entre 10 et 100 fois la normale). 

Devant toute suspicion d’hépatite aiguë virale B, il est recommandé de prescrire en première 

intention : l’Ag HBs, les Ac anti HBc totaux, les IgM anti HBc, et les Ac anti HBs. 

Le diagnostic viral d’hépatite aigue B repose sur la présence simultanée de  l’Ag HBs et des IgM 

anti HBc. 

Toutefois, avec des tests sensibles, des IgM anti HBc sont parfois décelables au cours de 

poussées aiguës chez des sujets ayant une infection chronique par le VHB. 

 Après la guérison un taux protecteur d'anticorps anti-HBs persiste. Cependant, une très faible 

réplication du HBV peut persister dans le foie et être responsable d'une réactivation virale dans 

des conditions d'immunosuppression (Émilie, 2009) (Fig.9). 

            

Figure 9 : Evolution des marqueurs biologiques au cours d'une hépatite B aiguë. 

 

Hépatite chronique Elle est définie par la persistance de l'AgHBs pendant plus de 6 mois, 

associée à la présence des anticorps totaux anti-HBc. La réplication virale est élevée, et l'AgHBe 

est détecté (à l'exception des mutants préC) (Fig.10). Ces deux derniers paramètres peuvent 

varier en fonction du stade de l'infection chronique (Émilie, 2009). 
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Figure 10 : Evolution des marqueurs biologiques au cours d'une hépatite B chronique  

 

II.6 Diagnostic et évaluation de l'hépatite B chronique  

II.6.1  Limites du dépistage  

D'après l'OMS et les recommandations du CDC, les personnes infectées par le HIV doivent 

bénéficier systématiquement d'un dépistage pour le HBV (Weinbaum et al., 2009). Les deux 

objectifs du dépistage sont : la prise en charge précoce de l’hépatite chronique à l'aide d'un 

traitement adéquat et la vaccination des sujets à risque qui n’ont jamais eu de contact avec le 

virus. 

Jusqu'à ce jour le diagnostic biologique de l'infection par le HBV repose sur la détection de 

l'AgHBs. Les autres marqueurs sérologiques, Ac anti-HBc, Ac anti-HBs et AgHBe sont utilisés 

pour déterminer le niveau de réplication du HBV, ou bien le stade de l'infection.  

Lorsque l'AgHBs est négatif, la détection des Ac anti-HBs et anti-HBc est nécessaire pour 

évaluer si la personne a été en contact avec le virus. Si les 3 marqueurs sont négatifs, la personne 

n'a pas été infectée et la vaccination est recommandée (Haute Autorité de Santé. Stratégies de 

dépistage biologique des hépatites virales B et C, 2011). 

Toutefois un résultat négatif pour l'AgHBs ne permet pas d'exclure le diagnostic d'hépatite B. Il 

peut s'agir d'une infection occulte, définie par la détection de la charge virale du HBV en 

l'absence d'AgHBs. Les infections occultes peuvent être liées à la présence de mutants de 

l'AgHBs empêchant sa détection, ou bien à un taux d'AgHBs en dessous de la limite de détection 

des tests de dépistage. Cette situation reste rare, mais s'observe plus fréquemment dans les pays 

du sud, surtout chez les patients immunodéprimés. Ainsi avec l'AgHBs comme seul marqueur, 
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tous les cas d'hépatite B ne sont pas détectés D'autre part, un résultat positif pour l'AgHBs révèle 

un état actif de l'infection, aussi bien aiguë que chronique. Le manque de contrôle de l'immunité 

à distance peut mener à un bilan d'hépatite B active à tort (Morales-Romero et al., 2014). 

 

II.6.2 - Quels patients doivent être traités ? 

D'après les recommandations de l'EASL, lorsque le diagnostic d'une hépatite chronique B est 

confirmé, l'évaluation de la maladie virale et hépatique est importante puisqu'elle conditionne 

l'indication au traitement, les indications de traitement sont les mêmes pour une personne mono-

infectée ou co-infectée HIV-HBV94. Elles sont basées sur la combinaison de trois critères : le 

niveau de la charge virale (ADN HBV), le niveau des transaminases, et la sévérité de l'atteinte du 

foie. Ces indications sont indépendantes du statut AgHBe du patient. Ainsi on peut envisager un 

traitement chez un patient si : 

- l'ADN HBV ≥ 2 000 UI/ml 

- et/ou ALAT ≥ N 

- et/ou un état de fibrose, attesté par une biopsie du foie et un système de score standardisé. 

(OMS. Protocol 7. Management of hepatitis B and HIV coinfection. 2011) 

 Les patients présentant une cirrhose ou des manifestations extra-hépatiques de l'infection par le 

HBV, doivent être systématiquement traités, indépendamment du taux de la charge virale et/ou 

du taux d'ALAT. De plus, les patients présentant des signes évidents d'une hépatite B chronique 

active (ALAT 2 fois supérieures à la limite haute normale, ADN HBV > 20 000 UI/ml) peuvent 

débuter un traitement, sans même qu'une biopsie du foie soit nécessaire (Management of 

chronic hepatitis B virus infection. Journal of hepatology. 2012) 

II.7 Données générales sur le traitement de l'hépatite B chronique  

II.7.1 Objectifs du traitement  

L’objectif du traitement de l’infection chronique virale B est de réduire le risque d’évolution vers 

la cirrhose, et l’incidence du carcinome hépatocellulaire. Cet objectif ne peut être atteint qu’en 

faisant régresser les lésions inflammatoires hépatiques par un contrôle de la réplication virale B  

(Kahloun et al., 2009). 
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II.7.2 Options thérapeutiques actuelles  

Les approches thérapeutiques de l’hépatite B ont connu plusieurs évolutions successives depuis 

le repos au lit des années 1950 et le traitement aux corticoïdes des années 1960, jusqu’à 

l’apparition des premières molécules réellement efficaces à la fin des années 1970 : d’abord, 

l’interféron en 1976, initialement leucocytaire puis recombinant au début des années 1990, puis 

l’interféron pégylé en 2004 (Zoulim, 2008). 

Le traitement de l’hépatite B chronique peut actuellement reposer sur plusieurs options incluant 

l’interféron sous forme pégylé, et des analogues de nucléosides, inhibiteurs de la polymérase 

virale, d’administration orale et bien tolérés, comme l’adéfovir, l’entécavir, la telbivudine, le 

ténofovir et la combinaison de ténofovir et d’emtricitabine (non approuvée pour le traitement de 

l’hépatite B chronique mais approuvée en cas de coïnfection VIH—VHB). Ces agents antiviraux 

induisent une virosuppression efficace qui s’accompagne d’une amélioration des transaminases 

et de l’histologie hépatique (W.H.A. 2013). 

 

II.8 Prévention de l'hépatite B 

II.8.1 Prévention de la transmission   

a- Sensibilisation 

La sensibilisation à tous les types d’hépatite virale aide à réduire leur transmission à l’échelle des 

communautés. Depuis 2011, l’Alliance Mondiale contre l'hépatite, l'OMS et ses partenaires, 

organisent le 28 juillet de chaque année la Journée mondiale de l’hépatite, afin de sensibiliser 

l’opinion et mieux faire comprendre la maladie auprès du grand public. En 2013, le thème 

général était le suivant : «C’est ça l’hépatite. Comprenez-la. Combattez-la». Cette date a été 

retenue pour rendre hommage à l'anniversaire du professeur Baruch Samuel Blumberg, Prix 

Nobel et découvreur du virus de l’hépatite B (World Hepatitis Alliance. 2013). 

b-  Transmission sexuelle  

L'usage du préservatif prévient la transmission sexuelle du HBV. Comme pour les autres 

infections sexuellement transmissibles (IST), son utilisation est recommandée si le statut du 

partenaire n’est pas connu. La large diffusion des campagnes de lutte contre le HIV, concernant 

la transmission sexuelle du virus, sont tout aussi bénéfiques pour les autres IST dont fait partie le 

HBV. Les messages sont axés sur l'abstinence, la fidélité, et l'utilisation des préservatifs 

(Etchepare. 2004). 
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c-  Sécurité des injections  

Les bonnes pratiques de lutte contre les infections pour les injections intradermiques, sous-

cutanées et intramusculaires recommandent l’utilisation de matériel neuf à usage unique, pour 

chaque injection et pour la reconstitution de chaque unité médicamenteuse. La déclaration 

conjointe OMS-UNICEF-FNUAP, a encouragé l'utilisation exclusive de seringues 

autobloquantes dans les services de vaccination. (UNICEF, OMS Dept of Vaccines and 

biological. 1999) 

 

II.8.2 Vaccination  

Le vaccin a été produit à partir d’antigène HBs purifié (vaccin dérivé du plasma) puis par 

biologie moléculaire permettant la synthèse d’anticorps dirigés contre les protéines du gène de 

surface du virus de l’hépatite B. ces deux types de vaccin (plasmatiques et recombinants) ont une 

immunogénicité comparable induisant l’apparition d’anticorps anti-HBs à un titre protecteur 

(>10 mU/mL) dans 90 à 95 % des cas (Degos, 2006). 
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Chapitre III : SIDA/VIH 

III.1 Définition du SIDA  

S : Syndrome 

Un syndrome est un groupe de signes et de symptômes associés à une maladie ou à une situation 

particulière et qui surviennent ensemble. Le SIDA est un syndrome parce que les personnes qui 

en souffrent présentent un ensemble de symptômes et de maladies qui y sont associés. 

I : Immuno 

Le système immunitaire de l’individu est constitué de cellules qui protègent l’organisme contre 

les maladies. Lorsqu’une personne a contracté le VIH, le virus s’attaque aux cellules du système 

immunitaire pour les détruire. 

D : Déficience  

Le terme déficience laisse entendre qu’il manque quelque chose. Dans le cas du SIDA, il manque 

certains types de cellules dont le corps a besoin pour se protéger contre les infections. Il s’agit 

des cellules immunitaires (ou lymphocyte T-4). Progressivement, le VIH tue ces cellules et le 

système immunitaire de l’organisme devient trop faible pour faire son travail. 

A : Acquise 

1. Le VIH est transmis d’une personne infectée à une autre personne, il n’est pas 

innée/héréditaire, même dans le cas où il est transmis au nouveau-né par sa mère (Sospe, 2015). 

  III.2 Agent causal  

V : Virus                 I : immune                  H : humain 

On appelle aussi le VIH : virus du SIDA. 

Il s’agit du VIH1 et VIH2. Ce sont des particules virales de forme sphérique de 10 nm de 

diamètre enveloppées. Le VIH possède d’une part un génome fait de deux molécules d’ARN 

simple brin et d’autre part d’une enzyme : la transcriptase inverse qui permet l’intégration du 

VIH dans le génome de la cellule hôte. Le VIH1 et le VIH2 appartiennent tous à la famille des 

rétrovirus. Cette famille est subdivisée  en trois sous familles selon un  classement qui prend en 

compte des critères de pathogénicité et des paramètres phylogénétiques, les oncovirus, les 

spumavirus, les lentivirus. Seuls les lentivirus sont cytopathogènes, ils induisent des maladies à 
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évolution lente.  Parmi eux, c’est le VIH1 et le VIH2 qui est pathogènes pour l’homme, ces virus 

possèdent une enveloppe,  une nucléocapside dense excentrée. Macroscopiquement les deux 

virus présentent une morphologie similaire (Ouattara, 2005). 

III.3 Epidémiologie du HIV 

III.3.1 Situation épidémiologique  

D’après OMS, il est estimé que sur les 35,3 millions de personnes vivant avec le HIV (PV-HIV) 

dans le monde, 25 millions résident en Afrique Subsaharienne (69%). La prévalence du HIV 

chez l’adulte de 15 à 49 ans en Afrique varie selon les pays, elle est estimée entre 5 et 25% 

tandis qu’elle est évaluée respectivement à 0,3 et 0,6% en Europe et en Amérique du Nord. Les 

plus hauts taux de prévalence du HIV ont été enregistrés en Afrique du Sud, au Botswana, au 

Swaziland, au Lesotho et au Zimbabwe (OMS /VIH/Sida, 2013). 

III.3.2 Modes de transmissions  

La transmission du VIH se fait selon trois principaux modes. 

1. Transmission sexuelle  

Le VIH se transmet lors des rapports sexuels par l’échange du sperme et des secrétions 

vaginales. La voie sexuelle est à la base de 86% des cas de l’infection par le VIH (Jonathan. 

1992). Elle se fait par l’intermédiaire des muqueuses   (Buccale, vaginale ou rectale) 

lorsqu’elles sont en contact avec les secrétions sexuelles ou du sang contenant le virus.  

 Transmission hétérosexuelle : elle a lieu au cours des rapports sexuels entre hommes et 

femmes 

 Transmission homosexuelle : La voie homosexuelle est la plus répandue dans le monde. A 

l’échelle mondiale 75 à 85% des infections par le VIH ont été acquises à l’occasion des 

rapports sexuels non protégés contre 5 à 10 % chez les homosexuels (Sangare, 2005). 

 

2. Transmission sanguine  

La transmission sanguine a lieu dans les situations suivantes  

 La transfusion sanguine lorsqu’une personne reçoit du sang infecté. l’amélioration  de la 

sélection des donneurs et l’augmentation de la sensibilité des tests de dépistage ont 

permis de diminuer considérablement le risque de contamination par cette  voie.  

 Les matériels et objets tranchants (aiguilles, seringues, ciseaux, rasoirs, outils de 

tatouage, couteaux, instruments de circoncision ou de l’excision, etc.) souillés de sang 
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infecté peuvent transmettre le VIH lors des soins ou des pratiques traditionnelles 

(Ouedraogo, 2005). 

 La réutilisation des aiguilles usagées non stérilisées : la contamination professionnelle 

(Berebi, 2001) ; la transmission chez le personnel soignant n’a été documentée que dans 

les cas d’exposition à du sang ou du liquide contenant de façon visible du sang. 

 Les accidents ayant entraîné une contamination par le VIH s’était produit au cours des 

blessures et piqûre avec du matériel médicochirurgical contaminé plus rarement ; il 

s’agissait d’une projection sur une peau lésée ou sur une muqueuse, la transmission 

soignant soigné est exceptionnelle.  Les particularités en Afrique et au Mali, il s’agit des 

pratiques traditionnelles comme les tatouages, la scarification, l’excision et la 

circoncision (Rozenbaum, 2001). 

3.  Transmission mère enfant (TME) 

La TME du VIH peut survenir à différentes étapes de la grossesse (in utero, intrapartum, au 

moment de l’accouchement (Amadou et al., 2007). La contamination peut survenir aussi lors de 

l’allaitement maternel (Barre-Sinoussi, 2001). 

 Ttransmission in utero précoce  

 La transmission dès le premier trimestre ou le deuxième trimestre a été évoquée dans les 

anciennes études sur le fœtus issu d’interruption de grossesse. Il a même été décrit des anomalies 

du thymus fœtal superposable à celle des enfants atteints du SIDA. Certaines études africaines 

ont signalé un taux d’avortement supérieur à la norme chez les femmes séropositives au VIH 

(Sangare, 2005). 

 Transmission in utero tardive :  

 Les études post-natales chez les enfants qui se révéleront infectés sont en faveur d’une 

transmission tardive dans le travail Rouzioux et Collaborateurs, la contamination a eu lieu in 

utero chez un 1/3 de ces enfants.  En analysant dans un modèle mathématique de Markov la 

cinétique de la virémie, de l’antigénemie et des anticorps, des auteurs ont estimé que toutes les 

contaminations in utero remonteraient à moins de deux mois avant la naissance (Cassuto et al., 

1996). 

Il semble aujourd’hui que la transmission in utero ait lieu essentiellement dans les dernières 

semaines de la grossesse. Il est important de noter que la part relative de la transmission in utero 

est augmentée lorsque la mère présente une charge virale élevée ou un déficit immunitaire 

avancé (Berebi, 2001). 
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 Transmission intrapartum : 

La recherche du VIH par la PCR ou culture est négative à la naissance chez environ 2/3 des 

enfants infectés. Il pourrait s’agir d’enfants infectés in utero mais dont la charge virale est trop 

faible pour être détectée, qui s’élèverait secondairement du fait de la stimulation antigénique de 

la vie extra utérine. IL semble maintenant acquis qu’il s’agit véritablement d’enfants contaminés 

au cours de l’accouchement ; cela est confirmé par l’étude de Rouzioux   et collaborateurs où la 

date présumée de la contamination était le jour de la naissance chez 2/3 des enfants (Fofana, 

2004). Il est aussi proposé une contamination descendante des infections in utero où la PCR est 

positive dans les deux premiers jours des infections intrapartum où elle ne devient positive que 

secondairement (Cassuto et al., 1996). 

 Transmission par le lait maternel  

Le VIH peut être excrété dans le colostrum et dans le lait sous forme de particules de cellules 

infectées. Mais il existe de nombreux biais possibles du fait que les femmes ayant allaité 

n’étaient pas comparables à celles qui ont pu choisir l’allaitement artificiel. Le risque de 

transmission durant l’allaitement est en relation avec l’état maternel, immunologique et 

virologique (Sangare, 2005). Par ailleurs VAN Pierre et collaborateurs ont montré la présence 

constante d’IgG antiVIH, et l’inconstance d’IgA antiVIH et relativement d’IgM anti VIH dans le 

lait maternel des femmes infectées (Cassuto et al., 1996) Une étude a montré une augmentation 

du risque en cas de déficit maternel en vitamine A.  

Enfin le risque de transmission augmente particulièrement en cas d’abcès mammaire, une étude 

faite à Durban (Afrique du sud) a insisté sur le risque accru de transmission lors d’un allaitement 

mixte par rapport à un allaitement exclusif au sein (Sangare, 2005). 

Les bébés qui étaient allaités et qui recevaient aussi du lait industriel avaient un taux de 

contamination plus bas (18%) que les enfants qui n’avaient pas du tout été allaités (19%) ou qui 

avaient été partiellement allaités (26%). 
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III.4 Facteurs influençant la TME du VIH  

Les déterminants de la transmission du VIH à l’enfant incluent les caractéristiques cliniques et 

virologiques. Il demeure difficile à évaluer avec certitude le poids relatif de ces facteurs de 

risque tant qu’on ne saura pas avec certitude le moment où survient la transmission. Ainsi 

plusieurs caractéristiques d’une mère infectée peuvent être liées à la transmission du VIH à 

l’enfant. Elles ont été l’objet d’un examen pour parvenir à un consensus (Bongain et al., 1999) 

Les risques influençant la TME sont les suivants  

 Facteurs maternels  L’état clinique est un élément important à l’absence de traitement car une 

mère au stade de SIDA avéré a plus de 50 % de risque d’avoir un enfant contaminé. Toutefois 

un antécédent de maladies opportunistes chez une femme dont l’infection est actuellement 

stabilisée sous traitement ARV n’a pas la même signification péjorative (Hershow et al., 

1997). 

La charge virale plasmatique : Le taux d’ARN VIH plasmatique est le déterminant le plus 

important en pratique De nombreuses études ont montré que le taux de 

 Transmission augmente proportionnellement à cette charge virale maternelle ; cependant il 

n’existe pas de seuil au-dessus duquel il y a toujours transmission ni de seuil en dessous 

duquel le risque de transmission est nul. Certains auteurs ont suggéré qu’aucun cas de 

transmission n’aurait lieu lorsque la charge virale (CV) maternelle à l’accouchement est 

inférieure à 500 copies/ml.  Pourtant plusieurs cas ont été rapportés dans l’étude française sur 

la bi thérapie AZT + 3TC parmi les six enfants contaminés trois sont nés de mère ayant une 

CV inférieure à 500 copies /ml (Mayaux et al., 1995).  Mais on ne sait pas encore quel est le 

risque résiduel de transmission chez une femme qui présente une CV inférieure à 20 copies/ 

ml sous traitement (Berebi, 2001). La plus part des études tiennent compte de la CV, à 

l’accouchement quand n’est-il lorsque la CV est faible à l’accouchement mais était élevée en 

cours de grossesse ? C’est ce qui arrive dans les cas exceptionnels de la primo infection par le 

VIH ou dans celui bien plus fréquent de la « fenêtre thérapeutique » (Agut et al., 2001). Les 

données actuelles ne permettent pas de conclure mais suggèrent que le risque de transmission 

est faible si le pic de CV a lieu en début de grossesse et élevé s’il a lieu proche de 

l’accouchement cependant lorsqu’un traitement a débuté trop tardivement une transmission in 

utero peut être favorisée par une CV élevée avant le traitement (Barre-Sinoussi, 2001). 

 Marqueurs lymphocytaires Le risque de transmission augmente de façon proportionnelle au 

déficit immunitaire dont témoigne la diminution du taux de lymphocytes CD4+ (Ouedraogo, 
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2001) Lorsque le taux de CD4 peut diminuer pendant la grossesse du fait de l’hémodilution 

mais le pourcentage n’est pas modifié (Berebi, 2001).   L’état immunitaire et la CV 

maternelle étant fortement liés, il est difficile de déterminer le poids de chaque élément ceci 

d’autant plus qu’il varie selon que la mère est traitée ou non. En absence de traitement le 

risque est élevé lorsque le taux de lymphocytes CD4+ est bas quel que soit la CV, lorsque le 

taux de lymphocytes CD4+ est conservé au-dessus de 500/ mm3 l’élément est la charge virale 

plasmatique (Agut et al., 2001). 

 Anticorps neutralisants Le rôle des anticorps maternels demeurent obscur : un effet protecteur 

des anticorps dirigés contre la boucle V3 de gp120 (glycoprotéine dans la structure du VIH), 

contre la région C terminale de la gp41 idem gp120 a été avancé puis contesté. Des anticorps 

neutralisants ont ensuite été décrits comme protecteurs mais ces études ont été contredites par 

d’autres. L’état immunitaire local au niveau des voies génitales pourrait avoir une importance 

mais la seule étude menée à ce sujet en Thaïlande ne met en évidence aucune relation entre la 

sécrétion d’Ig antiVIH et la transmission (Lathy et al., 1999). 

 Facteurs démographiques le mode de contamination de la mère à l’enfant, sexuel, ou sanguin 

ne sont pas liés au risque de transmission (Fofana, 2005) ; une étude avait suggéré que 

lorsque la mère avait donné naissance à un enfant infecté, le ou les enfant(s) suivant(s) avaient 

un risque accru mais cela n’a pas été confirmé par la suite. Quant au statut du père il ne 

semble pas jouer sur le risque de transmission. Par ailleurs aucun cas de transmission père 

enfant n’a été constaté dans les couples sérodifférents (Cisse, 2006). 

 Facteurs viraux  Il existe une différence majeure entre le VIH1 et le VIH2 dont le taux de 

transmission est plus faible entre 1 et 4% (Barre-Sinoussi, 2001), une étude récente en 

Zambie a suggéré que le faible taux de transmission est en rapport avec la CV faible mais la 

détermination de l’ARN VIH2 n’est pas encore disponible en routine (Ngounou, 2006). 

Plusieurs sous types du VIH1 ont été décrits avec des distributions géographiques différentes 

mais il n’a été établi de différence de transmission mère- enfant entre les sous types groupe M 

(A, D, C, G, E) ou le groupe O (Berebi, 2001). 

 Facteurs environnementaux  Les facteurs nutritionnels ont été particulièrement étudiés en 

Afrique. Seule une publication mettait en évidence un taux accru de transmission en cas de 

déficit en vitamine A (Coutsoudis et al., 1999). Chez la mère, parmi deux études faites aux 

Etats unis l’une a retrouvé cette relation]. Dans une étude réalisée en Côte d’Ivoire la carence 

en vitamine n’était pas liée à cette transmission lorsque l’analyse tenait compte du taux de 

lymphocytes CD4+ de la mère (Agut, 2001). carences nutritionnelles ou vitaminiques 

pourraient intervenir favorisant des lésions placentaires ou en augmentant la réceptivité du 

fœtus aux infections. D’autres micro nutriments pourraient jouer un rôle ; comme le Zinc et le   
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Sélénium. L’effet d’une supplémentation en vitamine A d’une part et en multi vitamine 

d’autre part a été étudiée dans plusieurs pays africains malheureusement aucun effet 

protecteur contre la transmission mère – enfant au VIH n’a été obtenu (Fawzi et al., 1998). 

 Facteurs fœtaux  L’exposition du fœtus au VIH est fréquente car le virus est mis en 

évidence dans le liquide gastrique chez 1/3 des nouveaux nés de mères séropositives, en 

présence d’AZT alors que seulement 6 % sont contaminés. Le degré de maturation du 

système immunitaire au moment de l’exposition au virus pourrait jouer un rôle. Cela 

pourrait intervenir dans la relation épidémiologique entre les prématurés et la 

contamination de l’enfant.  Des dispositions génétiques jouent certainement un rôle dans 

la vulnérabilité et la contamination comme cela a été étudié dans la transmission sexuelle 

où évoqué l’halotype HLA, la concordance entre la mère et l’enfant étant un facteur de 

risque. Par ailleurs plusieurs études ont observé une relation entre l’hypotrophie fœtale et 

le risque de transmission (Agut et al., 2001). L’infection in utero pourrait entraîner un 

retard de croissance, mais cela ne concerne qu’une minorité des enfants contaminés. A 

l’inverse les fœtus hypotrophiques pourraient être plus vulnérables à la contamination. 

Enfin il pourrait y avoir des facteurs communs au retard de croissance intra utérin et à la 

transmission tels que les lésions placentaire (Sangare, 2005). 

 Facteurs obstétricaux  Les facteurs obstétricaux qui sont secondairement liés au risque de 

transmission dans les grandes séries sont l’accouchement prématuré et surtout la rupture 

prématurée des membranes. Le taux de prématurité est plus élevé chez les femmes infectées par 

le VIH que dans la population générale. Outre le VIH, autres facteurs peuvent être évoqués tels 

que la toxicomanie, le tabagisme les difficultés psychologiques et les conditions socio-

économiques. On observe d’autre part,  que le taux de transmission est plus élevé en cas de 

fièvre pendant le travail on observe une chorioamniotite, une infection génitale, une infection 

invasive ou un traumatisante au cours de la grossesse (amniocentèse cerclage), version par 

manœuvre externe (amnioscopie augmente le risque de transmission) (Oumar et al., 2007). 

III.5 Réservoir du virus  

La multiplication du virus est possible chez tous les mammifères ; mais le réservoir est devenu 

strictement humain (séropositif asymptomatique et patient symptomatique)  Chez l’homme, les 

cellules cibles du VIH sont de deux types : cellules dans lesquelles il se réplique et celles dans 

lesquelles il est en état de quiescence. Les cellules cibles dans lesquelles le VIH se réplique. Il 

s’agit de cellules exprimant à leur surface le récepteur CD4+ et l’un des corécepteurs (CCR1, 

CCR3, CCR5 CCR2b, CXCCR4) les lymphocytes CD4+, les monocytes  et les macrophages. 

Les cellules dendritiques sont les cellules cibles dans lesquelles le VIH1 est en état de 
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quiescence. Ce sont les seules cellules folliculaires dendritiques présentes dans les centres 

germinatifs ganglionnaires (Jonathan. 1992). 

III.6  Dépistage  

Le dépistage du VIH consiste à rechercher, dans un prélèvement de sang, des anticorps dirigés 

contre le VIH. La présence de ces anticorps dans le sang prélevé indique que la personne 

concernée a été infectée, et est porteuse du virus du SIDA (Kengne. 2004). 

L’évolution clinique de l’infection à VIH s’effectue en trois phases selon l’étude de LIBEY 

 La phase primo infection à VIH  Les premiers symptômes surviennent 10 à 15 ans 

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

mononucléosique : une fièvre, une pharyngite, des adénopathies cervicales plus rarement, 

une méningo-encéphalite aseptique, une neuropathie périphérique, une paralysie faciale 

d’un exanthème maculaire ou des troubles digestifs.  Ces symptômes peuvent manquer 

ou passer inaperçus surtout en milieu tropical ou être confondus à un syndrome grippal, 

ou un syndrome mononucléosique, tous ces symptômes s’amendent en une dizaine de 

jours et le patient entre dans la phase asymptomatique dont la durée est de 4 à 10 ans 

pour le VIH1 et 20 à 25 ans pour le VIH2.Trois à six semaines après la contamination les 

anticorps sont détectables dans le sérum des sujets infectés. 

  La phase symptomatique  Il s’agit d’une phase cliniquement latente mais 

biologiquement active. La réplication virale est constante avec la détérioration 

progressive du système immunitaire ; ceci va déterminer les manifestations cliniques de 

la phase symptomatique. La régression du taux de CD4 se fait progressivement en 

quelques années de 500 à 350/mm3.  Puis suit une phase dite de progression où la chute 

de CD4 s’accélère pour passer en quelques mois en dessous de 200/mm3. Ceci est un 

facteur pronostic d’évaluation vers le SIDA où la charge virale est maximale.  

 La phase de SIDA  Au cours de cette phase surviennent les infections dites 

opportunistes dont les principales sont : la tuberculose, la pneumocystose, la 

toxoplasmose, la cryptococcose, et la candidose. Le traitement est indiqué. Dans son 

ensemble, la maladie de l’enfant n’est guère différente de celle de l’adulte. Cependant 

l’évolution de l’infection à VIH de l’enfant est bimodale (John, 2002). 
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Tableau 2  : Signes cliniques du SIDA de l’adulte et de l’enfant.

 

Adultes 

 

Enfants <13ans 

 

Présence d’au moins 2 signes majeurs associés à au 

moins 1 signe mineur 

 

Présence d’au moins 2 signes majeurs associés à au 

moins 2 signes mineurs 

 

Signes majeurs 

 

 

 

 

 

 

 

Perte de poids >à 10% en 

1 mois Diarrhée chronique 

>à 1 mois Fièvre 

prolongée >à 1mois 

 

 

Signes majeurs 

 

fièvre récidivante >à 1 mois 

Candidose buccale récidivante 

Infections pulmonaires 

récidivantes 

 

Signes mineures 

 

Toux chronique >à 1 mois 

Lymphadénopathie 

généralisée Infection 

herpétique Fatigue 

permanente Sueurs 

nocturnes Candidose 

buccale ou vaginale 

Herpès génital (récurrent) 

Cancer du col agressif à 

HPV 

 

 

Signes 

mineures 

 

Diarrhée chronique >à 1mois 

Perte de poids, retard de 

croissance Lymphadénopathie 

généralisée Toux chronique >à 1 

mois Tuberculose extra 

pulmonaire Pneumocystose 

pulmonaire Infection maternelle 

à VIH confirmée 

 

III.7  Diagnostic  

On distingue deux types de diagnostic de l’infection à VIH : 

 Diagnostique directe : fondé sur la mise en évidence du virus par multiplication en 

culture cellulaire, par détection immunologique ou moléculaire. Il est surtout indiqué 
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dans les cas d’échec du diagnostic indirect en particulier pendant la fenêtre sérologique 

de la primo-infection (Barre-Sinoussi, 1996). 

 Diagnostique indirecte : fondé sur la détection des anticorps et reste dans la majorité des cas 

l’approche diagnostique la plus pertinente et la plus accessible (Berebi, 2001). 

 

Tableau 3 : Les deux types de diagnostic de l’infection à VIH 

 

Diagnostic directe Diagnostic indirecte 

 Détection de l’antigène du virus 

(ELISA) 

 L’isolement viral 

 

 Immunofluorescence (cellules 

lymphocytaires infectées) 

 Technique immuno-enzymatique 

(recherche d’anticorps anti VIH) 

 Technique de l’ELISA 

 La technique d’agglutination 

 Le Western Blot   

 

 

Stratégie de dépistage du VIH : Recommandation concernant le choix et l’utilisation des tests 

de mise en évidence des anticorps anti VIH. Actuellement, il existe plusieurs types de tests de 

laboratoire pour la mise en évidence d’anticorps antiVIH dans le sérum humain (ou dans les 

urines).  Le choix du ou des tests (s) à utiliser, c’est à dire de la stratégie la plus appropriée 

(Sangare, 2005). 

III.8  Prévention  

1. Le traitement comme outil de prévention  

Le traitement antirétroviral contribue à prévenir la transmission du VIH : il réduit la 

concentration du VIH (charge virale) dans le sang et les fluides organiques. La charge virale 

étant le principal facteur de risque pour tous les modes de transmission du VIH, l’observance 

parfaite du traitement antirétroviral, qui maintient cette charge à un bas niveau, réduit aussi le 

risque de transmission (OMS, 2013). 
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2. Prise en charge : 

Il existe une interaction entre les IST (qu'elles soient à l'origine d'ulcération génitale ou non) et 

l'infection par le VIH, les IST facilitant la transmission du VIH et augmentant son potentiel 

contagieux. La prévention de l'infection par le VIH bénéficie donc de la prise en charge et de la 

prévention des IST. 

La prévention des IST est simple : abstinence sexuelle, fidélité réciproque ou usage de 

préservatifs. Mais l'adoption de pratiques sexuelles " sans risque" est difficile. La seule IST 

prévenue par la vaccination est l'hépatite B (OMS, 2005 et 2008). 
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PARTIE EXPERIMENTALE  
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I. Matériels et méthodes  

I.1. Méthodologie de recherche  

Nous avons effectué une recherche documentaire dans PubMed, Science Direct et Google 

scholar, sur la base de la déclaration PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic 

Reviews and Meta-Analyses). 

Un nombre total de 17 études a fait l’objet de la présente méta-analyse réalisée sur la période 

allant de janvier 2010 à décembre 2017. 

I.2 Population de l'étude  

La population d’étude a été divisée en deux catégories : 

1. Femmes enceintes 16 études exploitées dont la population visée était des femmes enceintes 

soit un total de 14 346 sujets. 

2. Donneurs du sang  une étude exploitée dont la population visée était des donneurs de sang, 

soit un effectif de 6827 personnes.  

     II. Diagnostic au laboratoire  

II.1 Les prélèvements  

Pour les femmes enceintes, l’échantillon de sang veineux a été prélevé pour le diagnostic des 

MST avec des tests rapides pour le VIH 1/2 (KHB Diagnostic kit, Chembio HIV 1/2 STATPAK, 

Trinity Biotech Uni-Gold Recombigen HIV) et la syphilis (NADAL Syphilis rapid immunoassay 

test) a été complété par le test de l'antigène de surface de l'hépatite B (Advanced QualityTM One 

Step HBsAg test). Tous les tests avaient une sensibilité d'au moins 99 % et une spécificité d'au 

moins 95 % selon les spécifications des fabricants.  

Un examen vaginal et un écouvillon ont été effectués ; les résultats cliniques ont été consignés 

sur un formulaire standardisé. Les écouvillons ont été soumis à des tests pour la gonorrhée 

(CLEARTEST Gono immunochromatographic rapid test [sensibilité 98,6 %, spécificité 99. 

7%]), les sérovars D-K de C. trachomatis (test rapide immunochromatographique WiduMed 

Chlamydia [limite de détection 105 bactéries]) et T. vaginalis (test rapide 

immunochromatographique OSOM Trichomonas [sensibilité 96,0%, spécificité 95,0%]).  



 

37 
 

Les échantillons de sang des donneurs du sang ont été prélevés de manière aseptique par 

ponction veineuse et ont été analysés pour déterminer le groupe sanguin, le VIH-1 et 2, le VHB, 

le VHC et la syphilis selon des procédures standard.  

Diagnostic de laboratoire pour le VIH-1 et le VIH-2 : l'échantillon de sérum de chaque donneur a 

été soumis à un dépistage du VIH-1 et du VIH-2 à l'aide de Vironostika® HIV Uni-Form II 

Ag/Ab. La détection du VIH-1 et du VIH-2 dans le sang a été effectuée conformément aux 

instructions du fabricant (BioMerieux, Boxtel, Pays-Bas). 

Diagnostic de laboratoire pour les anticorps HBsAg et VHC : La présence de l'antigène de 

surface de l'hépatite B (HBsAg) a été contrôlée par ELISA, HepanostikaHBsAg. Il s'agit d'un test 

assez fiable dont la sensibilité et la spécificité sont supérieures à 99,9 %. De même, les anticorps 

IgG contre le HCV ont été détectés par une technique ELISA (Murex anti-HCV version 4.0) 

conformément aux instructions du fabricant. 

Diagnostic de laboratoire pour la syphilis : Sérum pour tous les donneurs ont été testés pour la 

présence de tréponèmes les anticorps utilisant le test de récupération rapide du plasma (RPR). 

 Le diagnostic a été fait à la suite des instructions du fabricant (RPR, Wampole Laboratoires, 

Princeton, N.J., USA). 

Groupement sanguin ABO et typage du rhésus (RH) : Les groupes sanguins ABO et Rhésus ont 

été déterminés comme suit effectuée sur une lame en utilisant du sang monoclonal le 

regroupement des antisérums. Les antisérums ; anti-A, anti-B, anti-AB, et anti-D ont été utilisés 

à la suite de les instructions du fabricant (laboratoires BIOTEC Ltd, Grande-Bretagne).  

II.2 Analyse des données  

Les données extraites ont été saisies dans un tableau à l'aide de Microsoft Excel pour analyse. 

Les sources possibles de variation ont été explorées à l'aide d'une analyse de sous-groupe. Une 

analyse de la prévalence combinée a été effectuée  avec un intervalle de confidence à 95% (IC à 

95%). Le résultat a été déterminé pour chaque étude sur l’ensemble de la prévalence regroupée.  
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Résultats  

Parmi les résultats concernant les femmes enceintes, dans les 15 études incluses, un total de 13 

746 femmes enceintes ont été dépistées pour le VIH. L'âge moyen des participants variait de 24 à 

26,1 ans. Sur les 13 746 participants ayant subi un test de dépistage du VIH, 717 ont été déclarés 

séropositifs.  

La prévalence globale du VIH chez les femmes enceintes en Éthiopie était de 5,74 % (95 % IC 

3,96-7,53).  

Dans cette méta-analyse, des 15 études la prévalence combinée globale de la co-infection VIH-

VHB chez les femmes enceintes était de 0,68 % (95 % IC 0,27-1,08). 

Pour la deuxième étude, 600 femmes enceintes au troisième trimestre dont l'âge moyen était de 

25,8 ans. 232 (40%) femmes étaient des primigestes.  La prévalence globale des MST dans cette 

population étudiée était de 26,6 % (154/580) (20 ont été excluent), y compris les infections par 

des agents pathogènes multiples. Cinquante-sept participants (9,8 %) étaient positifs pour C. 

trachomatis, 31 (5,3 %) pour l'hépatite B, 31 (5,3 %) pour T. vaginalis, 25 (4,3 %) pour N. 

gonorrhoeae, 14 (2,4 %) pour le streptocoque du groupe B, 13 (2,2 %) pour la syphilis et 12 (2,1 

%) se sont révélés positifs pour le VIH. Toutes les infections par le VIH étaient connues 

auparavant. Chez les femmes infectées par le VIH, la prévalence des MST était de 16,7 % (2/12).  

Une augmentation significative des infections par T. vaginalis a constaté (8,5 contre 2,4 % ; p ¼ 

0,001), N. gonorrhoeae (8,5 contre 0,3 % ; p ¼ < 0,0001) et C. trachomatis (13,4 contre 6,4 % ; 

p ¼ 0,005). Aucune différence significative n'a été constatée dans la prévalence du VIH, de 

l'hépatite B, de la syphilis et des streptocoques du groupe B.  

La prévalence des MST s'est avérée inversement proportionnelle au niveau d'instruction. Les 

femmes atteintes d'MST présentaient une fréquence plus élevée de pertes vaginales que les 

personnes en bonne santé (p < 0,0001 ; sensibilité 37,2 % ; spécificité 79,4 % ; valeur prédictive 

positive 39,4 %) 

Concernant les donneurs du sang, sur les 6827 (6648 hommes et 179 femmes) personnes testées 

pour le VIH, le VHB, le VHC et Syphilis, 216 (3,16%), 647(9,48%), 50 (0,73%) et 50 (0,73%) 

étaient séropositifs respectivement. Les résultats ont montré que la majorité des sujets avaient le 

groupe sanguin"O positif" avec 51,62%, suivi par "A positif" (29,02%), "B positif" (14,25%) 

et"AB positif" (3,05 %) respectivement. Le groupe d'âge etla répartition du VIH par groupe 

sanguin, HBsAg. 
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Sur l'ensemble des dons de sang effectués pendant la période d'étude, 963 (14,1 %) présentaient 

des signes sérologiques d'infection par au moins un agent pathogène et 73 (1,07 %) présentaient 

des infections multiples. Parmi les personnes souffrant d'infections multiples, les combinaisons 

les plus courantes étaient le VIH-HBV 41/73 (56,2 %) et le VIH-HCV 11/73 (15,1 %). 

Des tendances significativement à la baisse de la séroprévalence du VIH, du VHB, du VHC et de 

la syphilis (p<0,001) ont été observées au cours des cinq années d'étude. La séroprévalence du 

VIH était de 6,4 % en 2010 et a diminué pendant plusieurs années consécutives par la suite, et 

une baisse très significative a été observée en 2014. La séroprévalence du VHB est passée de 

18,2 % en 2010 à 9,6 % en 2011 et a augmenté à nouveau pour atteindre 11,1 % en 2012 et 10,6 

% en 2013. La prévalence du VHC a diminué de manière significative, passant de 2,1 % en 2010 

à 0,0 % en 2011, 0,9 % en 2012, 0,3 % en 2013 et 0,8 % en 2014. De même, la prévalence de la 

syphilis a progressivement diminué, passant de 2,4 % en 2010 à 0,4 % en 2011 et 2012, 0,7 % en 

2013 et 0,6 % en 2014. 

 

Tableau 4 : prévalence des différentes MST dans les différentes études 

 

 

 Nombre 

d’études 

Nombre 

examinés 

Positifs  

VIH l'hépatite B Chlamydia 

trachomatis 

Trichomonas 

vaginalis 

Neisseria 

gonorrhoeae 

syphilis 

Femmes 

enceintes 

15 13746 717(5,74 

%) 

93(0,68%) - - - - 

 1 600 12 

(2,1%) 

31  

(5,3 %) 

57  

(9,8 %) 

31 

(5,3%) 

25  

(4,3 %) 

13 

(2,2%) 

Donneurs 

du sang 

1 6827 216 

(3,16%) 

647 

(9,48%) 

- - -- 50 

(0,73%) 
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               Figure 11 : prévalence des différentes MST dans les différentes études   

 

Discussion  

1. Femmes enceintes  

L'infection par le VIH est la cause principale de morbidité et de mortalité, en particulier dans les 

pays aux ressources limitées, dont l'Éthiopie. D'autres infections sexuellement transmissibles 

(IST ou MST), telles que l'infection à VHB, sont également courantes dans ces groupes de 

patients, en raison des modes de transmission communs et de l'incidence géographique (Berger 

et al., 1998). Par conséquent, pour réduire la charge croissante du VIH et des co-infections VIH-

VHB en Éthiopie, il est très important de protéger les jeunes femmes, de réduire le taux de 

transmission verticale et de protéger les générations futures (Belyhun et al., 2016). À ce jour, il 

n'existe aucune preuve d'une estimation commune des infections par le VIH et la co-infection 

VIH-VHB chez les femmes enceintes en Éthiopie. Cette méta-analyse était donc la première du 

genre à déterminer les estimations communes de la charge de morbidité chez les femmes 

enceintes. 

Sur la base de cette méta-analyse, la prévalence globale du VIH chez les femmes enceintes était 

de 5,74 % (IC à 95% : 3,96-7,53 %). Cette estimation globale est cinq fois plus élevée que la 

prévalence nationale du VIH dans la population générale de l'Éthiopie, qui est de 1,14 % 

(Frehiwot et al., 2014). Dans cette méta-analyse, l'augmentation de la charge du VIH dans la 
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CPN pourrait être plus probablement multifactorielle. Tout d'abord, l'âge moyen des participants 

à cette méta-analyse était de 24 à 26 ans, ce qui indique que toutes les femmes de CPN étaient 

des groupes d'âge sexuellement actifs (Glynn et al., 2001). Deuxièmement, la population 

générale comprend des hommes dont la prévalence du VIH est plus faible que celle des femmes 

enceintes (Eaton et al., 2014). Enfin, le risque d'infection par le VIH pour les femmes 

multigravides peut être accru par une transfusion sanguine lors d'une naissance précédente en 

raison d'une anémie. De même, cette étude a révélé une prévalence du VIH plus élevée que les 

récents rapports sentinelles nationaux sur le VIH parmi les participants aux ANC en Éthiopie 

(2,2 %) (T.E.P.H, 2015). Cela pourrait s'expliquer par le fait que les rapports sentinelles sont des 

estimations approximatives qui ne montrent peut-être pas la charge réelle des maladies, ce qui 

pourrait sous-estimer la charge du VIH.  

En outre, la prévalence globale du VIH chez les femmes enceintes en Éthiopie était plus élevée 

que les rapports de prévalence du Brésil (0,38 %) (Pereira et al., 2016) et du Nigeria (3, 0 %) 

(Okerentugba et al., 2015) équivalents. Cela pourrait être dû au fait que les femmes enceintes 

éthiopiennes ont peu de connaissances et d'attitudes à l'égard du VIH, ainsi qu'au taux de 

transmission verticale du VIH par rapport aux Brésiliens et aux Nigérians. Cela pourrait être dû 

en partie à des variations socio-économiques ou socioculturelles. 

D'autre part, la prévalence globale du VIH chez les femmes enceintes en Éthiopie était 

comparable à celle du rapport de la Tanzanie, soit 5,6 % (Manyahi, 2015). Néanmoins, le 

rapport sur la prévalence combinée était inférieur aux rapports sur la prévalence du VIH chez les 

femmes enceintes de Zambie (22,5 %) (Stringer et al., 2008). Cela pourrait s'expliquer par le 

fait que la Zambie est l'un des huit pays d'Afrique où la prévalence du VIH est la plus élevée par 

rapport à l'Éthiopie (Farrell, 2001). Cela pourrait s'expliquer en partie par le fait que les femmes 

enceintes éthiopiennes sont mieux informées sur le VIH que leurs homologues zambiennes. Par 

ailleurs, une analyse de sous-groupe a été effectuée sur la base de différentes régions d'Éthiopie 

afin de déterminer les différences dans le fardeau du VIH chez les femmes enceintes. En 

conséquence, une variation significative de la prévalence du VIH a été observée entre les 

différentes régions. La prévalence totale parmi les sous-groupes a été de 9,50 % (IC de 95 % : 

7,76-11,23 %) dans la région d'Amhara, de 4,80 % (IC de 95 % : 3,12-6,49 %) à Addis-Abeba, 

de 2,14 % (IC de 95 % : -0,54-4,82 %) dans le SNNP et de 4,48 % (IC de 95 % : 2,56-6,41 %) 

dans la région d'Oromia. Cependant, de récentes enquêtes sentinelles ont montré 2,8 % à 

Amhara, 5,5 % à Addis-Abeba, 1,5 % dans le SNNP et 1,3 % dans la région d'Oromia (T.E.P.H, 

2015). La variation de la prévalence du VIH entre cette méta-analyse et l'enquête sentinelle 

pourrait être due à la nature approximative de l'enquête sentinelle, qui pourrait ne pas être en 
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mesure d'aborder la charge réelle des maladies explicitement dans les différentes régions 

d'Éthiopie. En outre, la différence de charge du VIH entre les régions dans cette méta-analyse 

pourrait être due à des variations dans l'allocation du budget, des services de soins de santé, des 

soins de maternité et de la promotion du VIH dans les différentes régions par le gouvernement 

central. La prévalence du VIH chez les femmes enceintes de la région d'Amhara est deux fois 

plus élevée que dans les autres régions, ce qui indique que ces personnes risquent de développer 

une génération future séropositive si une intervention urgente n'est pas mise en œuvre. En outre, 

l'Institut de santé publique d'Amhara (APHI) et les chercheurs régionaux de la région doivent 

lancer un appel urgent au gouverneur régional pour qu'il intervienne, car le VIH connaît une 

forte hausse dans la région. 

2. Donneurs du sang  

Il est bien connu que le VIH, le VHB et le VHC sont des agents pathogènes infectieux mondiaux 

qui contribuent à la mortalité et à la morbidité à tous les âges (Kanki et Adeyi, 2006). Dans cette 

étude, un total de 216 (3,16 %) des 6 827 sujets dépistés étaient séropositifs pour le VIH, 647 

(9,48 %) étaient positifs pour le VHB, tandis que 50 (0,732 %) et 50 (0,732 %) étaient positifs 

pour le VHC et la syphilis respectivement. Les maladies étudiées sont assez spécifiques à l'âge et 

dépendent du comportement. Il a été constaté que les personnes âgées de 20 à 40 ans constituent 

le groupe le plus actif sexuellement et économiquement et que le VIH a une prévalence élevée 

dans ces groupes (Kanki et Adeyi, 2006). Dans notre étude, la prévalence du VIH est plus 

élevée dans le groupe d'âge des 46-55 ans que dans celui des 26-35 ans, ce qui contredit les 

rapports précédents (Tessema et al., 2010). Cette variation de la prévalence entre deux groupes 

peut être attribuée à la variation de la durée et de la possibilité d'exposition au risque, au partage 

continu d'objets tranchants et à l'utilisation de matériel non stérilisé comme les tondeuses à 

barbe. Le fait que ces sujets proposent des donneurs n'exclut pas qu'ils soient des sources ou des 

porteurs potentiels d'infections transmissibles par transfusion (ITT), en particulier le VIH. Ainsi, 

cette étude a mis en évidence le fait que les donneurs eux-mêmes ne sont pas une exception à la 

pandémie générale de VIH qui ravage l'Afrique subsaharienne en général et l'Éthiopie en 

particulier. Dans cette étude, la prévalence du VIH était de 3,16 %, ce qui est conforme aux 

rapports précédents (Tessema et al., 2010). Toutefois, elle est inférieure à celle du rapport, soit 

47,54 %, au Nigeria (Dirisu et al., 2011).Cette variation peut être due à la petite taille de 

l'échantillon utilisé. La séroprévalence du VHB (9,48 %) dans notre étude est inférieure aux 

rapports précédents de 10,4 % au Nigeria (Darwish et al., 1993), 15,0 % au Ghana (Ampofo et 

al., 2002) et 6,2 % en Éthiopie (Baye et Yohannes, 2007) ; mais elle est plus élevée que le 

rapport précédent en Éthiopie avec 4,7 % (Tessema et al., 2010). Notre constat est en accord 
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avec le rapport de 9,2 % à Kinshasa (Mbendi et al., 2001). La plupart des pays d'Afrique, y 

compris l'Éthiopie, présentent une endémicité élevée pour l'hépatite B. Cela explique clairement 

la raison de la séroprévalence élevée obtenue dans notre étude. 

La prévalence de l'hépatite C (0,7%) identifiée dans cette étude est inférieure aux rapports de 

Jesse et al. (Jesse et al., 2008), le groupe d'âge des 20-29 ans étant plus infecté et les rapports de 

5,71% au Nigeria (Dirisu et al., 2011). Toutefois, elle est légèrement similaire à la prévalence 

des anticorps anti-VHC chez les donneurs de sang éthiopiens adultes en bonne santé, qui est de 

1,4 % (Tsega, 2000) et de 1,7 % (Baye et Yohannes, 2007). Néanmoins, la prévalence du VIH, 

du VHB et du VHC pourrait être plus élevée chez les travailleurs du sexe, leurs clients et les 

consommateurs de drogues injectables, car ils ont des comportements à haut risque. La 

prévalence de la syphilis active dans les pays africains était de 12,8 % en Tanzanie (Todd et al., 

2005), et de 3,8 % au Kenya (Temmerman et al., 1999). Toutefois, la prévalence de la syphilis 

(0,7 %) dans cette étude est inférieure à celle des rapports ci-dessus, mais en accord avec les 

rapports précédents en Éthiopie (Tessema et al., 2010).  

Une étude menée pour évaluer la prévalence de l'infection par le VIH, la syphilis et le VHB chez 

les donneurs de sang éthiopiens en 1995 a montré que les séroprévalences du VIH-1, de la 

syphilis et du VHB étaient respectivement de 16,7 %, 12,8 % et 14,4 % (Rahlenbeck et al., 

1997). Une des principales limites de notre étude est le fait que notre échantillon était de petite 

taille. Une étude réalisée sur 6827 sujets ne peut à elle seule fournir la prévalence globale du 

statut VIH, HBsAg, HCV et syphilis dans l'ensemble du pays. Pourtant, elle peut refléter le statut 

de la maladie dans le cadre plus large de la Communauté éthiopienne. 

Dans cette étude, des tendances à la baisse significative des séroprévalences du VIH, du VHB, 

du VHC et de la syphilis ont été observées chez les donneurs de sang au cours de la période 

d'étude. Cette conclusion est conforme aux tendances à la baisse observées pour le VIH, le VHC 

et la syphilis dans le rapport de l'hôpital universitaire de Gondar, en Éthiopie (Tessema et 

al.,2010), et aux tendances à la baisse observées pour la séroprévalence du VIH dans la 

population générale de l'Éthiopie (UNAIDS/WHO, 2008), ainsi qu'aux tendances à la baisse de 

l'infection par le VIH et la syphilis chez les femmes enceintes à Addis-Abeba (Tsegaye et al., 

2002). La baisse ultérieure de la séroprévalence du VIH pourrait être due à l'effet des 

programmes de prévention mis en place ces dernières années (Federal Ministry of 

Health/National HIV/AIDS, 2007). Le taux de co-infection VIH-HBV de 41/73 (56,2 %) et la 

co-infection VIH-HCV de 11/73 (15 %) observés dans cette étude sont plus élevés que le rapport 

de l'hôpital universitaire de Gondar, en Éthiopie (Tessema et al., 2010), à Port Harcourt (Ejele 
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et al., 2005), au Cameroun (Florent et al., 2012), et plus élevés que le taux de co-infection 

VIH/HBV de 40 % rapporté par Lodenyo et al. (Lodenyo et al., 2000). Ce taux élevé de co-

infection et la relation statistiquement significative entre le VIH et la syphilis, les infections par 

le VIH et le VHC pourraient être dus au fait que ces agents pathogènes partagent des modes de 

transmission et des groupes à risque communs (Ayele et al., 2002). En outre, comme cette étude 

était une analyse rétrospective, nous n'avons pas pu recueillir d'informations sur le statut socio-

économique et les modèles comportementaux qui sont des indices majeurs pour mesurer la 

prévalence de ces infections. Les données de séroprévalence, les modèles comportementaux et le 

statut socio-économique de notre communauté indiquent qu'il existe un fort potentiel de 

propagation de l'HBsAg et du VIH dans la ville de Jigjiga, dans l'État régional éthiopien de 

Somalie. Si des mesures préventives adéquates ne sont pas mises en place, ces infections peuvent 

entraîner la mort des personnes les plus productives de la population générale, créant ainsi un 

cercle vicieux de pauvreté et de vulnérabilité (Mustapha et al., 2004). 
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Conclusion 

La prévalence de l'infection par le VIH chez les femmes enceintes était considérablement élevée 

en Éthiopie. Plus précisément, la prévalence élevée de l'infection par le VIH a été déterminée 

dans la région d'Amhara par rapport à d'autres régions. Cette étude a également évalué le fardeau 

de la co-infection VIH-VHB. Par conséquent, la prévention nationale du VIH et la planification 

des interventions auprès des femmes enceintes doivent être basées sur la prévalence régionale du 

VIH et sa co-infection avec le VHB. 

La forte prévalence du VHB, du VIH, du VHC et de la syphilis observée chez les donneurs de 

sang dans la zone étudiée appelle une pratique de dépistage sanguin étendue dans les banques de 

sang. 
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Recommandations pour prévenir des IST  

Accès général à des préservatifs de qualité d'un prix abordable. 

 Promotion d'un recours précoce aux services de santé par les sujets présentant des IST et 

leurs partenaires. 

 Inclusion du traitement des IST dans les services de santé de base. 

 Services spécifiques pour les personnes ayant des rapports sexuels à haut risque fréquents ou 

non planifiés - professionnels du sexe, adolescents, chauffeurs routiers, personnel militaire, 

toxicomanes et prisonniers.  

 Traitement approprié des IST, utilisation de médicaments adéquats et efficaces, traitement 

des partenaires sexuels, éducation et avis. 

 Dépistage des patients cliniquement asymptomatiques, le cas échéant ; (syphilis, 

Chlamydia). 

 Conseil et dépistage volontaire de l'infection à VIH. 

 Prévention et traitement de la syphilis congénitale et de la conjonctivite du nouveau-né. 

 Participation de tous les acteurs concernés, notamment ceux du secteur privé et de la 

communauté, à la prévention et au traitement des IST 

 Cette recommandation est une propriété de l’OMS. 

A ce jour, aucun traitement n’élimine le virus VIH. On ne peut donc pas en guérir. Mais on peut 

bloquer l’évolution de l’infection en associant plusieurs médicaments. Aujourd’hui les 

traitements du VIH sont à vie. S’ils sont bien suivis, ils permettent aux personnes séropositives 

de mener une vie presque normale, de travailler, d’avoir une vie amoureuse, des projets, des 

enfants 

La vaccination contre le virus de l’hépatite B est efficace à plus de 90% .les effets indésirables 

sont exceptionnels, il convient de vacciner : 

Les nourrissons à la naissance, pour les nouveau-nés de mères porteuses de l’antigène HBs en 

association avec l’injection d’immunoglobulines anti HBs 
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