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ORIGIN, EVOLUTION AND GENETIC DIVERSITY OF HIV

  Abstract
AIDS is one of the major infectious diseases that emerged during the 20th century. The first cases of AIDS were observed in the 
United States around 1980, but the virus has been circulating in the human population since the beginning of the 20th century. 
Cross-species transmissions of SIVs (simian immunodeficiency virus) from non-human primates (NHP) to humans are at the origin 
of the HIV; SIVs from chimpanzees and gorillas from West Central Africa for HIV-1 and SIVs from sooty mangabeys in West Africa for 
HIV-2. Today 13 cross-species transmissions from NHPs to humans have been documented, 4 for HIV-1 (groups M, N, O and P) and 9 
for HIV-2 (groups A to I), but only HIV-1 M is responsible for the pandemic. HIV-1 M can be subdivided into subtypes (A-D, F-H, J, K), 
circulating recombinant forms (CRF) or unique recombinant forms (URF). This classification made it possible to monitor the evolution 
of the epidemic and showed a heterogeneous geographical distribution of the different subtypes and CRFs in the world. The genetic 
diversity of HIV-1, i.e. intra-subtype and intra-CRF diversity, the number of recombinant strains and their complexity, will continue to 
increase over time. The geographic distribution of different subtypes and CRFs is also a dynamic process. Finally, as the number of 
people receiving antiretroviral therapy increases, the number of transmitted HIV strains resistant to antiretroviral drugs will increase, 
particularly in resource-limited countries.

  Résumé
Le sida est l’une des principales maladies infectieuses apparues au cours du XXème siècle. Les premiers cas de sida ont été observés 
aux États-Unis vers 1980, mais le virus circule dans la population humaine depuis le début du XXème siècle. Des transmissions inter-
espèces de SIV (virus de l'immunodéficience simienne) de primates non humains (PNH) à l'homme sont à l'origine du VIH ; les SIV 
de chimpanzés et de gorilles de l'Afrique centrale occidentale pour VIH-1 et les SIV des mangabeys en Afrique de l’Ouest pour VIH-2. 
Aujourd’hui 13 transmissions du singe à l’homme ont été documentées, 4 pour le VIH-1 (groupes M, N, O et P) et 9 pour le VIH-2 
(groupes A à I), mais seulement le VIH-1 M est responsable de la pandémie. Le VIH-1 M peut être subdivisé en sous-types (A-D, F-H, 
J, K), des formes recombinantes circulantes (CRF) ou formes recombinantes uniques (URF). Cette classification a permis de suivre 
l’évolution de la pandémie de VIH et a montré une répartition géographique hétérogène des différents sous-types et CRF dans le 
monde. La diversité génétique, c’est à dire la diversité intra-sous-type et intra-CRF, le nombre de souches recombinantes et leur 
complexité, continuera d’augmenter avec le temps. La distribution géographique des différents sous-types ou CRF est également 
un processus dynamique. Enfin, avec l'augmentation du nombre de personnes recevant un traitement antirétroviral, le nombre de 
souches résistantes transmises augmentera, en particulier dans les pays aux ressources limitées.

1 Recherches translationnelles sur le VIH et les maladies infectieuses (TransVIHMI) IRD UMI 233, 911 avenue Agropolis, BP 64501, 34394 Montpellier 
cedex 5, FranceTél. +33 3 67 41 61 61. martine.peeters@ird.fr
2 ahidjo.ayouba@ird.fr

Le sida est l’une des principales maladies infectieuses apparues 
au cours du XXème siècle. Aujourd'hui, environ 37 millions de 
personnes sont infectées par le virus, dont 70% vivent en 
Afrique subsaharienne. Le VIH/sida reste un problème de santé 
publique majeur au XXIème siècle, avec encore environ 1,8 million 
de nouvelles infections et 1 million de décès dans le monde en 
2017. Le sida a été identifié pour la première fois en 1979 aux 
Etats-Unis et le virus de l'immunodéficience humaine (VIH-1) a 
été isolé en 1983 [4]. En 1986, un nouveau rétrovirus appelé 

VIH-2, a été isolé et caractérisé chez des patients originaires 
d'Afrique de l'Ouest [5]. 
Aujourd'hui, il est clairement établi que de multiples transmissions 
de SIV (virus de l'immunodéficience simienne) de primates non 
humains (PNH) à l'homme sont à l'origine du VIH [26]. À ce jour, 
des SIV ont été identifiés chez au moins 45 espèces de PNH en 
Afrique, chacun infecté par une lignée spécifique à l'espèce [20]. 
Le VIH-1 est le plus apparenté aux SIVcpz et SIVgor, qui sont 
isolés respectivement des chimpanzés (Pan troglodytes) et des 
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gorilles (Gorilla gorilla) en Afrique centrale [6, 14]. Les SIVsmm 
de mangabeys (Cercocebus atys) en Afrique de l’Ouest sont 
les virus les plus proches du VIH-2 [13]. La diversité génétique 
initiale du VIH est associée aux multiples introductions de virus 
simiens chez l’homme, et les différents groupes de VIH-1 (M, N, O 
et P) et de VIH-2 (A à I) sont le résultat de différents événements 
de transmissions SIV du singe à l’Homme [20, 26]. Les voies les 
plus plausibles des transmissions inter-espèces sont l'exposition 
à du sang et/ou à des tissus infectés, lors de la chasse ou 
de la découpe de PNH pour la viande de brousse, mais des 
transmissions par des morsures ou d'autres blessures causées 
par des PNH de compagnie sont également une possibilité [26]. 
Dans cette revue, nous décrirons plus en détail l'origine du virus 
et de l’épidémie, la diversité génétique et l’évolution du VIH-1 M, 
le virus qui prédomine dans la pandémie.

L'ORIGINE DU VIH-1 ET DU VIH-2
L’identification et la caractérisation en 1989 de SIVcpz chez deux 
chimpanzés en captivité mais nés dans la nature au Gabon et 
chez un autre animal originaire de la République Démocratique 
du Congo (RDC, ex-Zaïre) en 1992 ont suggéré que les 

chimpanzés seraient les réservoirs du VIH-1 [18, 19]. Cependant, 
entre 1988 et 2005 plus de 2 000 chimpanzés captifs, mais nés 
dans leur environnement naturel, ont été testés et seulement 
8 ont été identifiés infectés avec SIVcpz, remettant en question 
les chimpanzés comme réservoir [27]. Des études sur les grands 
singes sauvages étaient donc nécessaires. Le développement de 
méthodes de détection du SIV dans des échantillons fécaux ont 
permis des études d’épidémiologie moléculaire à grande échelle 
sur des populations de grands singes sauvages [24]. Aujourd'hui, 
plusieurs milliers d’échantillons fécaux ont été collectés de 
chimpanzés, gorilles et bonobos en Afrique. Ces études ont 
montré que parmi les quatre sous-espèces de chimpanzés, 
seules les deux sous-espèces d’Afrique centrale sont infectées 
par SIVcpz. La caractérisation génétique de nombreux nouveaux 
SIVcpzPtt de P. t. troglodytes et SIVcpzPts de P. t. schweinfurthii, 
confirme que chaque espèce est infectée par une lignée 
spécifique et que tous les groupes du VIH-1 sont plus proches 
au SIVcpzPtt de la partie ouest de l'Afrique centrale (Fig. 1) [14, 
16]. Dans les deux sous-espèces de chimpanzés, SIVcpz est très 
répandu mais avec des prévalences hétérogènes qui peuvent 
aller de l'absence d'infection à des taux intermédiaires (5-15%) 

Figure 1. Les SIV des chimpanzés et des gorilles sont à l’origine du VIH-1. L’arbre phylogénétique, construit avec la méthode du maximum de 
vraisemblance à partir d’un alignement de séquences SIV/VIH dans l’enveloppe, représente les relations d’évolution entre les différentes groupes 
VIH-1 (en noir), les SIVcpzPts des Pan troglodytes schweinfurthii (en bleu), les SIVcpzPtt des P. t. troglodytes (en rouge), et les SIVgor des Gorilla gorilla   
(en vert). Les longueurs de branche sont à l’échelle (la barre d’échelle représente 0,5 substitutions par site). Les cartes représentent les répartitions 
géographiques des quatre sous-espèces de chimpanzés (en haut) et gorilles (en bas). Les étoiles avec les lettres sur les cartes indiquent les réservoirs 
des ancêtres des différents groupes du VIH-1.
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ou élevés (30-50%) dans certaines communautés. Au sein des 
lignées SIVcpzPtt et SIVcpzPts, une grande diversité avec des 
« clusters » phylogéographiques est observée et les ancêtres des 
VIH-1 M et N ont été identifiés dans des communautés distinctes 
de chimpanzés dans le sud-est et le centre-sud du Cameroun, 
respectivement (Fig. 1) [14, 16].
Les chimpanzés et les gorilles sont des espèces sympatriques et 
partagent les mêmes habitats dans certaines régions d'Afrique 
centrale. Comparé à SIVcpz chez les chimpanzés, SIVgor est 
moins répandu et sa prévalence est plus faible, même si elle 
peut atteindre 20% dans certains groupes de gorilles [6]. Les 
ancêtres des groupes O et P du VIH-1 ont été identifiés dans 
des communautés distinctes de gorilles dans le sud-ouest et le 
centre-sud du Cameroun. Parmi les quatre espèces de gorilles, 
seulement les gorilles de plaines de l’ouest sont infectés avec 
SIVgor, et les analyses phylogénétiques montrent que les 
chimpanzés sont à l’origine du SIVgor chez les gorilles (Fig. 1). 
Enfin, aucun SIV n’a été identifié chez les bonobos (Pan paniscus) 
sauvages, une espèce présente seulement en République 
Démocratique du Congo (RDC) dans les forêts au sud du fleuve 
Congo [16]. Les quatre groupes du VIH-1 sont donc clairement 
le résultat de quatre transmissions inter-espèces indépendantes 
de SIVs de chimpanzés et de gorilles de l'Afrique centrale 
occidentale.
Le plus proche homologue simien du VIH-2 est le SIVsmm 
infectant les mangabeys (Cercocebus atys) en Afrique de 
l’Ouest [13]. Au moins neuf transmissions inter-espèces ont été 
observées, conduisant aux groupes A à I du VIH-2 chez l’Homme 
[3]. Seulement les groupes A et B sont représentés dans l'épidémie 
de VIH-2. Les autres groupes (C à I) ont été documentés chez 
un ou deux individus seulement et représentent des infections 
sans issue ou à propagation très faible. Les ancêtres des virus 
épidémiques du VIH-2 en Afrique de l’Ouest, les groupes A et B, 
ont été identifiés dans des populations de mangabeys dans la 
forêt de Taï en Côte d'Ivoire, près de la frontière avec le Libéria 
[25]. 

ORIGINE DE L’ÉPIDÉMIE
Parmi les quatre groupes du VIH-1, seul le groupe M du VIH-1 
(découvert en 1983), s'est répandu ensuite à toute l'Afrique et 
tous les autres continents. Le groupe O, décrit en 1990, est resté 
essentiellement limité au Cameroun où il représente actuellement 
moins de 1% des infections VIH-1 [33]. Les groupes N et P, décrits 
respectivement en 1998 et 2009, n'ont été observés que chez 
un petit nombre de patients Camerounais, moins de 20 pour le 
VIH-1 N et deux pour le VIH-1 P [20, 28]. Le VIH-2 est resté limité 
à l’Afrique de l’Ouest et, aujourd’hui, les prévalences du VIH-2 
diminuent parce que le VIH-1 devient prédominant [30]. Cela 
est probablement dû au fait que, par rapport au VIH-1, le VIH-
2 est moins pathogène, moins transmissible, avec une absence 
presque totale de transmission mère-enfant et une transmission 
sexuelle moins efficace, probablement liée à une charge virale 
moins importante [7]. Les zones géographiques où le VIH-1 O, N 
et P et VIH-2 ont été documentés correspondent aux zones où les 
ancêtres SIV ont été identifiés. 
En ce qui concerne le groupe M du VIH-1, des études 
d’épidémiologie moléculaire ont montré la plus grande diversité 

génétique en Afrique centrale, particulièrement à Kinshasa 
en RDC [32]. Ces observations suggèrent que l’épicentre de 
l’épidémie est situé à l’ouest de la RDC, à plus de 1 000 km de 
l’endroit où les ancêtres ont été identifiés chez les chimpanzés 
sauvages au Cameroun. Des études rétrospectives ont montré 
que 20 ans avant que les premiers cas de sida aient été observés 
aux États-Unis, des souches du VIH-1 M circulaient déjà à 
Kinshasa (anciennement Léopoldville). Des souches de VIH-1 ont 
été identifiées dans un sérum de 1959 et dans une biopsie de 
1960 [35, 37]. Les deux souches présentaient déjà une grande 
diversité génétique. Les analyses d'horloge moléculaire ont 
ensuite montré que les groupes M et O du VIH-1 ont commencé 
à diverger dans la population humaine au début du XXème siècle 
[9]. Le faible nombre d'infections VIH-1 N et la faible diversité 
génétique suggèrent une introduction plus récente de la 
lignée du VIH-1 N dans la population humaine vers 1960 [34]. 
Aujourd'hui, seulement deux souches sont décrites pour le VIH-1 
P et les estimations de dates sont incertaines [28]. L’origine des 
épidémies de VIH-2 groupes A et B se situe autour de 1930 [34].
Très probablement, le VIH-1 groupe M est arrivé à Kinshasa 
par les activités commerciales et les échanges avec le sud 
du Cameroun via les fleuves qui relient les deux régions, à la 
fin du XIXème et au début du XXème siècle [21]. Les réseaux de 
transport et surtout les liaisons ferroviaires ont ensuite favorisé 
la propagation du virus dans les zones minières du sud-est du 
Congo et au-delà [9]. Jusqu’en 1960, la croissance de VIH-1 M 
et O était similaire, ensuite le groupe M a subi une transition 
épidémiologique et a dépassé la croissance démographique 
régionale. Très probablement, une combinaison de circonstances 
a permis la diffusion et la croissance épidémique du VIH-1 
du groupe M contrairement au VIH-1 groupe O qui est resté 
endémique au Cameroun. 

Figure 2. Diversité génétique du VIH-1 groupe M. 
Arbre phylogénétique par neighbor-joining des séquences du génome 
complet illustrant la diversité génétique du VIH-1 groupe M. Les 
sous-types sont indiqués avec une lettre et les branches mis en 
évidence chacun avec une couleur différente. Les formes circulantes 
recombinantes (CRF, en noir) sont indiquées avec leur numéro suivi 
des lettres des sous-types impliqués. Les CRF01_AE et CRF02_AG, 
qui jouent un rôle important dans l’épidémie en Asie du Sud-Est 
et l’Afrique de l’Ouest, respectivement, sont aussi mis en évidence 
chacun dans une couleur différente.
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DIVERSITÉ GÉNÉTIQUE ET ÉPIDÉMIOLOGIE MOLÉCULAIRE DU 
VIH-1 M, LA SOUCHE PANDÉMIQUE
Sur la base d’analyses phylogénétiques, le VIH-1 M peut être 
subdivisé en neuf sous-types (A-D, F-H, J, K), représentés par des 
lettres, et les sous-types A, D et F peuvent être subdivisés en 
sous-sous-types, A1 à A7, D1 à D3 et F1 et F2 [8, 23]. Des virus 
recombinants inter-sous-types sont observés dans de nombreux 
cas. Lorsqu'ils sont documentés chez au moins trois individus 
sans aucun lien épidémiologique évident, ils deviennent une 
forme recombinante circulante (CRF). Elles sont appelées 
forme recombinante unique (URF) si elles restent limitées à un 
nombre réduit d'individus. Il existe actuellement environ 100 
CRF et de très nombreux URF ont été rapportés. La Figure  2 
illustre la diversité génétique du VIH-1. Alors que les sous-types 
sont annotés avec des lettres, chaque CRF est indiqué par un 
numéro reflétant l'ordre dans lequel ils sont décrits. En plus 
du numéro, un code à deux lettres est ajouté pour indiquer les 
sous-types présents dans la structure mosaïque, par exemple 
CRF02_AG indique une recombinaison entre les sous-types A et 
G. Lorsque trois sous-types ou plus sont impliqués, cpx est utilisé 
pour désigner une structure mosaïque complexe, par exemple 
CRF06_cpx est un virus recombinant avec les sous-types A, G, 
J et K. Lorsque les CRF se recombinent, les virus sont appelés 
CRF de deuxième génération et le numéro du CRF de première 
génération est utilisé à la place d'une lettre; par exemple ex. 
CRF48_01B indique une recombinaison entre CRF01_AE et 
le sous-type B. Certains CRF, tels que CRF01_AE et CRF02_AG, 
étaient déjà présents au début de l'épidémie, mais de nombreux 
autres CRF sont apparus plus récemment. La classification des 
souches de VIH-1 évolue lorsque de nouveaux sous-types et /
ou CRF sont observés au fil du temps. Les sous-types de VIH et 
les CRF sont annotés dans l'ordre dans lequel ils ont été décrits. 
Par conséquent, la classification du VIH ne reflète pas forcément 
leur histoire évolutive ni leur ordre d'apparition dans l'épidémie 
[1]. C'est particulièrement le cas dans les régions où l'épidémie 
de VIH est plus ancienne et où divers variants cocirculent. La 
diversité génétique au sein des sous-types et des CRF augmente 
également avec le temps. 

DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE DES DIFFÉRENTS VARIANTS 
DU VIH-1 M
La classification des souches de VIH a permis de suivre l’évolution 
de la pandémie de VIH. La caractérisation génétique d'un grand 
nombre de souches provenant de diverses régions géographiques 
a montré une répartition géographique hétérogène des différents 
sous-types et CRF dans le monde (Fig. 3). Globalement, le sous-
type C prédomine dans l'épidémie mondiale et représente 
46% des infections à VIH-1 entre 2010 et 2015 [12]. Au cours 
de la même période, les sous-types A et B représentaient 
respectivement 12,1% et 10,3%, suivis de CRF02_AG (7,7%), 
CRF01_AE (5,3%), des sous-types G (4,6%) et D (2,7%). Les 
sous-types F, H, J et K représentaient moins de 1% et les autres 
CRF, 3,7% des infections. La proportion totale de souches VIH-
1 recombinantes, CRF et URF combinées, représente 22,8% des 
infections à VIH-1 dans le monde et continue d’augmenter [12].
Comme mentionné plus haut, la plus grande diversité génétique 
en termes de nombre de sous-types cocirculant, de diversité 
intra-sous-type et de souches recombinantes a été observée 
dans l'ouest de la République démocratique du Congo (RDC) 
[32]. Cette partie de l'Afrique est considérée comme l'épicentre 
où la diversification initiale des souches du groupe M du VIH-1 
a eu lieu et à partir de laquelle les différents variants du VIH-1 
M ont commencé à se répandre en Afrique, puis vers d'autres 
continents. La répartition géographique hétérogène des variants 
du VIH-1 est le résultat de différents effets fondateurs, liés à 
des facteurs démographiques et de mobilité et migrations des 
populations [9]. Dans quelle mesure des facteurs biologiques, 
spécifiques à certains sous-types et/ou CRFs, ont joué un rôle 
dans la propagation ou pas de certains variants n'est pas encore 
élucidé.
Après la RDC, une grande diversité génétique est aussi observée 
dans les pays voisins comme le Cameroun, l'Angola, la République 
centrafricaine, le Gabon et la Guinée équatoriale. Dans les autres 
régions de l'Afrique subsaharienne, les sous-types et les CRF sont 
répartis de manière inégale [17]. L’épidémie en Afrique australe 
est presque exclusivement due au sous-type C, qui représente 
près de 100% des infections en Afrique du Sud, au Zimbabwe, 
au Mozambique, au Malawi, au Swaziland et au Botswana. Le 
sous-type C prédomine également dans certains pays d'Afrique 
orientale, comme le Burundi et dans la Corne de l'Afrique. Dans 
d'autres pays d'Afrique orientale comme le Kenya, la Tanzanie ou 
le Rwanda, le sous-type A prédomine, mais les sous-types C et 
D cocirculent dans des proportions différentes et de nombreux 
recombinants impliquant les sous-types A, C et D ont également 
été décrits. En Afrique de l’Ouest, 50% à 80% des infections 
sont avec CRF02_AG. CRF06_cpx joue également un rôle dans 
les épidémies au Togo, Burkina Faso, Niger et Nigéria, où il peut 
représenter 20% à 50% des souches en circulation.
En Amérique du Nord et en Europe occidentale, le sous-type B 
prédomine [12]. Des études d’épidémiologie moléculaire et une 
analyse de l'horloge moléculaire ont montré que le sous-type 
B a son origine en Afrique centrale [36]. Le sous-type B serait 
arrivé en Haïti au milieu des années 1960 et ensuite aux États-
Unis et en Europe chez les HSH (hommes ayant des rapports 
sexuels avec des hommes), les utilisateurs de drogues par 

Figure 3. Représentation schématique de la répartition 
géographique des variants du VIH-1 M prédominants. 
Les sous-types et CRF qui prédominent dans différentes parties du 
monde sont indiqués sur la carte en se basant sur les chiffres de 
Hemelaar et al. [12] avec les mêmes couleurs que dans la Figure 2.
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voie intraveineuse et les patients hémophiles. En Amérique du 
Sud, les sous-types B et F sont prédominants. En Asie du Sud-
Est, CRF01_AE et le sous-type B cocirculent. En Inde, le sous-
type C prédomine, mais le sous-type A cocircule dans certaines 
régions. En Chine, les CRF07_BC et CRF08_BC prédominent 
chez les toxicomanes et le CRF01_AE est plus fréquemment 
observé parmi les infections hétérosexuelles. Le sous-type B est 
largement présent en Australie, mais le sous-type C prédomine 
dans d'autres parties de l'Océanie [12]. 

LA DISTRIBUTION DES SOUS-TYPES ET CRF DANS LE TEMPS
Globalement, entre 2005-2015, le sous-type B a augmenté, les 
sous-types A et D étaient stables et les sous-types C, G et CRF02_AG 
ont diminué légèrement. Les autres CRF et les URF sont en 
augmentation constante au fil du temps [12]. Avec les mobilités 
et migrations croissantes des populations, de nouveaux variants 
du VIH-1 sont introduits dans les différentes parties du monde. 
La distribution géographique des variants du VIH-1 est donc un 
processus dynamique avec une diversité qui augmente et un 
nombre croissant de souches recombinantes, en particulier dans 
les populations à haut risque pour les infections VIH.
Dans certaines zones géographiques des différences significatives 
sont observées dans le temps. Par exemple, seuls les sous-types 
B et F avaient été introduits en Amérique du Sud, mais une 
grande diversité de recombinants B/F y circule actuellement, 
comprenant au moins 15 CRF et de nombreux URF. Le sous-type 
C a été introduit au Brésil entre 1960 et 1980 et représente 
aujourd'hui entre 30% et 60% des infections à VIH-1 dans le sud 
du pays. De plus, de nombreux recombinants B/C y cocirculent 
aujourd'hui. Un scénario similaire a été observé en Asie du 
Sud-Est où le sous-type B prédominait chez les toxicomanes 
et le CRF01_AE parmi les transmissions sexuelles. Aujourd'hui, 
CRF01_AE est la souche prédominante dans les deux groupes et 
14 CRF et de nombreux URF impliquant le sous-type B et CRF01_
AE ont été décrits [https://www.hiv.lanl.gov/content/sequence/
HIV/CRFs/CRFs.html]. 
Le sous-type B prédomine en Europe occidentale, mais de plus 
en plus d’autres sous-types et CRF sont présents aujourd’hui, 
souvent associés à l'immigration. Certains de ces variants 
non-B sont maintenant également établis dans la population 
européenne autochtone, comme le sous-type G au Portugal ou le 
sous-type A en Grèce [2]. De nouveaux recombinants émergent 
et se propagent, en particulier dans les populations à risque et où 
la prévalence du VIH est élevée. Par exemple, le sous-type B était 
le variant prédominant quasi exclusif chez les HSH et CRF02_
AG était celui associé aux migrants hétérosexuels d’Afrique 
subsaharienne en France. Aujourd’hui, des virus CRF02_AG 
sont identifiés dans la population de HSH et les recombinants 
B / CRF02_AG ont été documentés [15]. Un CRF06_cpx/B vient 
aussi d’être décrit dans la population HSH en France [22]. Des 
recombinants intergroupes, entre les groupes O et M du VIH-1, 
ont été documentés au Cameroun et maintenant aussi en France 
[31]. Des recombinants inter-groupes sont également décrits 
entre les groupes A et B du VIH-2, comme déjà mentionné 
ci-dessus. Des infections doubles à VIH-1 et à VIH-2 ont été 
observées dans des zones où les deux virus cocirculent, mais à 
ce jour, aucun recombinant VIH-1 / VIH-2 n'a encore été signalé.

TRANSMISSION DE SOUCHES DU VIH-1 AVEC DES 
MUTATIONS DE RÉSISTANCE AUX ANTIRÉTROVIRAUX
Le traitement antirétroviral (ART) a considérablement amélioré 
la survie des patients. Cependant, pendant le traitement 
antirétroviral, des souches résistantes peuvent émerger et être 
transmises. Dans les pays à revenu élevé, les patients sont suivis 
de façon régulière pour vérifier de la charge virale plasmatique 
et l’émergence de résistances aux traitements en cours, afin 
d’adapter rapidement le traitement et de réduire le risque de 
transmission des souches résistantes. Un test génotypique de 
résistance est recommandé avant le traitement. Avec ce suivi 
biologique optimal et l'utilisation d'associations de molécules 
puissantes, la prévalence de la résistance transmise reste stable 
ou a même diminué dans certaines régions des pays occidentaux 
[10]. Afin de diminuer les coûts et permettre l’accès aux ART 
au plus grand nombre de personnes, l’OMS recommande une 
approche dite de santé publique qui propose un traitement 
standardisé de première et de deuxième intention et un suivi 
clinique des patients. Depuis, le nombre de personnes recevant 
un traitement antirétroviral dans des pays aux ressources 
limitées a considérablement augmenté au cours des dernières 
années, notamment en Afrique subsaharienne. Cependant, une 
des conséquences majeures de cette stratégie est l’émergence 
de résistances et la transmission de ces souches résistantes. En 
effet, suite à l'expansion du traitement antirétroviral en Afrique 
subsaharienne la proportion de nouvelles infections avec des 
virus résistants a augmenté et peut atteindre plus de 10% dans 
certains pays [11]. 

CONCLUSION
L’épidémie actuelle de VIH-1 M illustre l’impact d’une seule 
transmission inter-espèces. Les premiers cas de sida avec VIH-
1 M ont été observés en 1981, mais le virus circule dans la 
population humaine, en particulier en Afrique centrale depuis le 
début du XXème siècle. Déjà 13 transmissions du singe à l’homme 
ont été documentées, 4 pour le VIH-1 et 9 pour le VIH-2. 
Plusieurs études ont montré que les humains sont toujours 
exposés à une grande diversité de SIV par le biais de la chasse et 
de la découpe de PNH pour la viande de brousse. La découverte 
du VIH-1 P en 2009 chez deux patients camerounais et un 
nouveau groupe de VIH-2 en 2012 en Côte d'Ivoire illustrent 
que nos connaissances sont probablement encore incomplètes. 
La diversité génétique de VIH-1 M, la souche responsable de la 
pandémie, continuera d’augmenter avec le temps. Cela concerne 
la diversité intra-sous-type ou intra CRF, le nombre de souches 
recombinantes et leur complexité. La distribution géographique 
des différents sous-types ou CRF est également un processus 
dynamique. La diversité génétique du VIH peut avoir des 
implications sur le diagnostic, les traitements, la pathogénicité 
virale, la transmission et le développement de vaccins [84]. 
Il est donc important de continuer à caractériser les virus qui 
circulent dans différentes populations du monde. Enfin, avec 
l'augmentation significative du nombre de personnes recevant 
un traitement antirétroviral, le nombre de souches résistantes 
transmises peut augmenter, en particulier dans les pays aux 
ressources limitées.
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