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INTRODUCTION

Aujourd�hui, On estime qu�environ 33 millions de personnes vivent

avec le VIH dans le monde1. Depuis l�apparition du virus du VIH en 1981 à nos

jours, le SIDA a causé plus de 25 millions de décès, engendré plus de 15 millions

d�orphelins en Afrique 2,3 et plusieurs millions de veuves reduites à la misère4. Au

Burkina Faso, 2,5% des personnes de 15 à 24 ans ; 2,3% des femmes enceintes et

16,0% des travailleuses du sexe sont infectées par le VIH 5. De mémoire

d�homme, aucune maladie infectieuse n�a provoqu� autant de souffrances ph y-

siques, de mis†re morale et de morts de jeunes gens comme le SIDA. Avec

l�av†nement de cette nouvelle pathologie qui ravage préférentiellement les pe r-

sonnes en Àge de procr�er , nous avons l�indicible et l�inimaginable : les grands-

parents se red�couvrent du coup , p†res et m†res de leurs petits enfants devenus

orphelins. Sans une pr�vention ad�quate et une recherche judicieuse de médica-

ments et de vaccins efficaces contre le VIH , des générations entières de garçons et

de filles, ‰ la fleur de l�Àge, dispara`tront indéniablement en Afrique Sub-

saharienne, en Asie du Sud-est et en Amérique Latine.

Le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus qui in-

fecte l'homme et qui le conduit à plus ou moins long terme au syndrome d'i m-

munodéficience acquise (SIDA) . A ce stade de dépression du système immun i-

taire, le virus le rend vulnérable aux  multiples infections opportunistes (IO). Bien

qu'il existe, de nos jours, des traitements antirétroviraux (TARV) contre le VIH,

retardant par conséquence sa manifestation et réduisant à la fois sa mortalité et sa

1 ONUSIDA, UNAIDS/09.36E / JC1700E, 2009. AIDS epidemic update: December 2009 ,
www.data.unaids.org [30 août 2010].

2 WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO) /UNAIDS, AIDS, 2007. Epidemic update n°7 , ISBN 978
92 9 173621 8, CH-1211 Geneva  December 2007, www.unaids.org. [30 août 2010].

3 ONU � DPI/2343, 2004. Les femmes et le VIH/sida : sensibilisation, prévention et émancipation, Journée
internationale de la femme , womenandaids@unaids.org. [30 août 2010].

4 ONU � DPI/2343 , Op. cit.
5 PRÉSIDENCE DU FASO, CONSEIL NATIONAL DE LUTTE CONTRE LE SIDA ET LES IST, Se cré-
tariat Permanent, 2009. Revue à mi-parcours du cadre stratégique de lutte contre le SIDA et les IST 2006 -
2010.

www.data.unaids.org
www.unaids.org
womenandaids@unaids.org
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morbidité, il n'existe à l'heure actuelle aucun vaccin et aucun médicament efficace

pouvant éradiquer ce rétrovirus.

Le VIH se transmet de trois manières : par voie sexuelle, par infection

parentérale (avec des liquides biologiques humains infectés) et pa r transmission

mère-enfant6,7,8,9,10,11. Depuis une dizaine d�ann�es , nous travaillons personnelle-

ment sur la transmission verticale du VIH dans le domaine biomoléculaire : pour

la pr�vention de l�infection, l�identification des g�notypes, la recherche des médi-

caments et de vaccin anti-VIH. La valeur centrale et fondamentale dans la ph é-

nom�nologie du VIH /SIDA est la personne humaine : « être psychosomatique ».

C�est en faveur de cette corporéité souffrante et à son avantage que se déploient et

convergent tous les soins médicaux, les expérimentations pharmaco cliniques des

chercheurs, le ministère des agents de la pastorale sanitaire , l�assistance psychol o-

gique et l�action des services sociaux . Cependant, à maintes reprises, au cours de

nos expérimentations scientifiques, nous avons été confrontés à des problém a-

6 SIMPORE J., PIETRA V., PIGNATELLI S., KAROU D., NADEMBEGA W.M.C.,
ILBOUDO D., CECCHERINI-SILBERSTEIN F., GHILAT-AVOID-BELEM, BEL-
LOCCHI M.C., SALERN. I, SANOU M.J., OUEDRAOGO C.M., NIKIEMA J.B.,
COLIZZI V., PERNO C.P., CASTELLI F., AND MUSUMECI S., 2007. Effective Pro-
gram against Mother-to-Child Transmission of HIV at Saint Camille Medical Centre in
Burkina Faso. Journal of Medical Virology;79(7):873-9.
7 SIMPORE J., PIETRA V., SAVADOGO A., PIGNATELLI S., NIKIEMA JB.,
NADEMBEGA WM., YARA J., ZOUNGRANA N., BAKOUAN D., COLIZZI V.,
CASTELLI F., MUSUMECI S., 2006. Reduction of Mother-to-Child Transmission of
HIV at Saint Camille Medical Centre in B urkina Faso. Journal of Medical Virology
21;78(2):148-152
8 PIGNATELLI S., SIMPORE J., PIETRA V., OUEDRAOGO L., CONOMBO G.,
SALERI N., PIZZOCOLO C., DE IACO G., TALL F., OUIMINGA A., CAROSI G.,
CASTELLI F., 2006. Factors predicting uptake to Voluntary Coun selling and Testing
(VCT) in a PMTCT Reference Center in Ouagadougou (Burkina Faso). A two -year ex-
perience.Tropical Medicine and International Health, 11(3):350 -7.
9 ZVANDASARA P, MAGWALI T, MULAMBO JT, SITHOLE J., 2006. Acceptance of
HIV screening in an antenatal population at a referral teaching hospital in Zimbabwe: a
substudy of an operational research in prevention of mother to child HIV vertical tran s-
mission.Cent Afr J Med., 52(3-4):31-5.
10 STRINGER EM, CHI BH, CHINTU N, CREEK TL, EKOUEVI DK, COETZEE D,
TIH P, BOULLE A, DABIS F, SHAFFER N, WILFERT CM, STRINGER JS., 2008.
Monitoring effectiveness of programmes to prevent mother -to-child HIV transmission in
lower-income countries. Bull World Health Organ., 86(1):57-62.
11 DANDONA L, KUMAR SG, RAMESH YK , RAO MC, MARSEILLE E, KAHN JG,
DANDONA R., 2008. Outputs, cost and efficiency of public sector centres for prevention
of mother to child transmission of HIV in Andhra Pradesh, India. BMC Health Serv Res.,
31;8(1):26.
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tiques bio�thiques , anthropologiques, culturelles et juridiques. Certes, en aucun

cas, dans la recherche biom�dicale , la fin ne peut justifier les moyens. Tout ce qui

est techniquement réalisab le chez l�‚tre humain malade du SIDA, dans le domaine

th�rapeutique , est-il automatiquement acceptable du point de vue éthique, anthro-

pologique et juridique ?

Ces pr�occupations que nous venons d�exprimer justifieraient le choix de

ce thème de recherche qui s�intitule : ˚ Prévention de la transmission verticale du

VIH : enjeux biomédicaux. Implications éthiques, juridiques et culturelles¸ . Notre

thème de recherche sera développé en deux grandes parties:

 Dans la première partie, nous présenterons la problématique de la trans-

mission verticale du VIH/SIDA : enjeux biom�dicaux et problématique

culturelle, juridique et éthique en six chapitres :

 Chapitre I : Énigme du VIH/SIDA : historique, origine, structure, va-

riabilit� g�n�tique, mode d�infecti on, diagnostic, étiopathogénie et épi-

démiologie.

 Chapitre II : Problématique et enjeux biomédicaux des couples séro-

différents d�sireux d�avoir des enfants .

 Chapitre III : Prévention de la Transmission Mère -Enfant du VIH par

les antirétroviraux au Centre Médical Saint Camille de Ouagadougou,

au Burkina Faso.

 Chapitre IV : VIH/SIDA et sociétés.

 Chapitre V : VIH/SIDA et pens�e de l�“glise .

 Chapitre VI : Sexualité, problématique et défis éthiques des couples

VIH sérodifférents d�sireux d�avoir des enfants .

 Dans la deuxième partie, nous d�velopperons l��thique de la pr�vention

de la transmission mère enfant du VIH et proposerons un protocole de type

personnaliste pour réduire cette infection verticale.
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 Ce faisant, nous exposerons dans le chapitre VII, le thème du dépis-

tage volontaire des femmes enceintes séropositives et nous présent e-

rons les problèmes éthiques et juridiques sous-jacents.

 Au niveau du chapitre VIII, nous découvrirons la problématique

éthique et économique des essais pharmaco cliniques chez les femmes

enceintes atteintes du VIH  dans les pays en développement.

 Le chapitre IX sera consacré au développement d�un protocole de

type personnaliste pour l�exp�rimentation vaccinale contre la transmis-

sion verticale du VIH.

Notre thème de recherche a une empreinte pluridisciplinaire , car dans son

d�veloppement , il embrassera des domaines biom�dicaux , anthropologiques,

bio�thiques , culturels et juridiques. Pour cette raison, il nous faudra trouver un fil

d�Ariane spécifique, une méthodologie bien pr�cise qui nous guidera tout au long

de cette investigation vers le point focal de notre recherche , à savoir : relever les

défis biomédicaux et élucider les implications éthiques, juridiques et culturelles de

la prévention de la transmission verticale du VIH.

A cause de la spécificité du thème, nous adop terons la méthodologie suivante :

o Des revues bibliographiques biomédicales, anthropologiques, bioéthiques ,

culturelles et juridiques nous aideront ‰ pr�senter scientifiquement tous les

aspects du thème selon les indications actuelles de la littérature internati o-

nale

o Les résultats de nos enquêtes et de nos expérimentations pharmaco cli-

niques seront analysés et commentés. Toutes nos analyses statistiques s e-

ront effectu�es ‰ l�aide des logiciels Epi-Info6 et SPSS12. Seules les va-

leurs de P Ì 0,05 seront consid�r�es comme des donn�es statistiquement

significatives

o Les résultats obtenus dans cette recherche nous aiderons à modeler un pr o-

tocole de type personnaliste pour l a réduction de la transmission verticale

du VIH.



5

PREMIÈRE PARTIE : Transmission Verticale du

VIH/SIDA : enjeux biom�dicaux et problématique

culturelle, juridique et éthique.
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CHAPITRE I : Énigme du VIH/SIDA : historique,

origine, structure, variabilité génétique, mode

d�infection, diagnostic, étiopathogénie et épidémiologie.

I � VIH/SIDA : Historique et origine

I.1 � L�historique du VIH/SIDA

L�historique du VIH/SIDA se d�cline selon les �tapes ci -après :

En 1980 à Los Angeles, le Docteur Michael Gottlieb, médecin immunolo-

giste décela et soigne 3 malades homosexuels qui présent aient des signes cli-

niques d'amaigrissement, de mycose, de fièvre, de candidose buccale et de pne u-

monie, ainsi qu'un taux anormal de lymphocytes CD4 hématique. En plus,

l'agence épidémiologique d'Atlanta, siège central des Centers for Disease Control

(CDC)1 aux Etats-Unis, découvrit en 1980 et publia en 1981 dans son bulletin, le

MMWR (Morbidity and Mortality Weekly Report), 5 cas d'une pathologie rare :

la pneumocystose pulmonaire12. En effet, ces parasitoses ne surviennent que chez

des patients immunodéprimés.

En 1981, tous les cas de sida furent tous détectés chez des homosexuels à

partenaires multiples et qui consomm aient de grandes quantités de drogues dures

pour maintenir un tel activisme sexuel. En cette même année, le MMWR prése n-

tait les cas de sarcome de Kaposi, de pneumocystose, de toxoplasmose cérébrale,

de méningite à cryptocoque et d�herpès péri anal grave chez des jeunes hommes

de New York et de Los Angeles. Cett e présentation était une véritable alarme qui

insistait sur l'extrême rareté de ces path ologies avant 1979. Citant le Docteur

Friedman-Kien, le New York Times du 3 juillet 1981 publiait un article signalant

41 autres malades ayant présenté un sarcome de Ka posi. L'Europe,  en particulier

12 CENTERS FOR DISEASE CONTROL (CDC) , 1981. Pneumocystis pneumonia, Los
Angeles, Morbidity and Mortality Weekly Report (MMWR) 30 : 250-2.
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la France, fut touchée de manière contemporaine des cas similaires des améri-

cains. Dès 1981 on identifia des patients à Paris, la plupart répondant aux mêmes

caractéristiques épidémiologiques. Pourtant, certains d�entre eux n��taient pas

homosexuels.

En 1982 le CDC baptisa cette nouvelle pathologie du nom de « Acquired

Immune Deficiency Syndrome » (AIDS)13. C�est en ce moment que la  presse s’est

emparée des informations disponibles auprès des chercheurs. Elle inquiéta ses

lecteurs en parlant de ce nouveau fléau et en même temps, les rassura en insistant

sur la notion de « groupes à risque ». Les patients étaient donc forcément des per-

sonnes  « stigmatisées » par leur comportement ou leur origine e thnique ou par

une tare. On parle alors des « 4 H » : Homosexuels, Héroïnomanes, Hémophiles et

Haïtiens. Jusqu'en 1984 cette stigmatisation rassurante des patients malades resta

l'information principale transmise au public.

Le 3 janvier 1983, on préleva un ganglion provenant d'un pa tient atteint

d'une forme bénigne de cette maladie inconnue. Ces tissus furent transmis au la-

boratoire du Professeur Luc Montagnier en France. De cette culture fut isolé un

rétrovirus différent de ceux déjà identifiés. Le Professeur Luc M ontagnier le

nomma : Lymphadénopathy Associated Virus (LAV) 14. En septembre de la même

année, Luc Montagnier présenta au gouvernement français une demande de brevet

d�un test ELISA capable de r�v�ler la pr�sence des anticorps anti -LAV.

En 1984, le Professeur Robert Gallo, des Etats-Unis d�Am�rique, an nonça

au cours d�une conf�rence de presse, la d�couverte du rétrovirus, responsable de

cette nouvelle maladie et le nomma Human T-cell lymphotropic virus type III

(HTLV-III) et demanda aussitôt un brevet international pour le « test anticorps

13 CDC, 1982. Opportunistic infections and Kaposi's sarcoma among Haitians in the
United States, MMWR 31 : 353-4.
14 BARRE-SINOUSSI F, CHERMANN JC, REY F, NUGEYRE MT, CHAMARET S,
GRUEST J, DAUGUET C, AXLER-BLIN C, VEZINET-BRUN F, ROUZIOUX C,
ROZENBAUM W, MONTAGNIER L, 1983. Isolation of a T-lymphotropic retrovirus
from a patient at risk for acquired immune deficiency syndrome (AIDS), Science 20, 220
(4599) : 868-71.
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anti-HTLV3 »15.  Ces découvertes et ces brevets ont entraîné de vives polémiques

car autant Montagnier que Gallo, chacun réclamait la paternité de la découverte de

ce rétrovirus.

En 1985, nous avions 3 évènements importants :

 La commercialisation des premiers tests diagnostics

 L�introduction des premiers essais trials pharmacologiques

 L�organisation de l a première Conférence internationale à Atlanta sur le

SIDA, sponsoris�e par l�OMS.

En 1986, le gouvernement français intenta un procès pour « utilisation

frauduleuse de brevet » contre le gouvernement des États-Unis d�Am�rique, r e-

vendiquant que Montagnier est le découvreur du LAV et non Gallo. Ce dernier

certifia qu'il ne croyait pas que le « LAV » français était le responsable du SIDA

mais le HTLV-3 dont il détient le brevet international. Face à cette polémique

interminable, le comité international de taxonomie des virus adopta le nom de

VIH (Virus de l�Immunod�ficience Humain e) à la place de LAV et de HLTV -3.

Au cours de cette même année, Luc Montagnier et son équipe isolèrent, en coll a-

boration avec les chercheurs de l�h°pital Claude Bernard de Paris et de l�h°pital

Ega Moniz de Lisbonne, un second type de virus, qu�ils nomm†rent : VIH-2.

En 1987, la découverte de la première mol écule contre le VIH/SIDA :

l�Azidothymidine (AZT), un inhibiteur de la transcriptase reverse.

De 1990 à 1995, nous avons le passage de la monothérapie à la bithérapie :

zidovudine + saquinavir. Le saquinavir est la première molécule dé couverte qui

inhibe  l�enzyme protéase du VIH.

En 1991, dix (10) ans après l'identification du « nouveau syndrome », le

rapport qui existait entre le VIH et le SIDA était toujours aussi controversé. Car

15 CONNOR S, 1987. AIDS, Science stands on trial. New Scientist 12, (12): 49-58.
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les chercheurs ne trouvaient pas un seul type de virus mais toute une variété de

VIH avec des anticorps spécifiques.

En 1993, le CDC introduisit des critères à la définition du SIDA. Déso r-

mais, la conjonction d'une séropositivité et de la présence de moins de 200 ce l-

lules T/l de sang ou d'un cancer de l'utérus, ou de pneumonies chroniques ou de

chacune des 25 autres maladies déjà définies suffi sait à déclarer quelqu'un « si-

déen »16.

En 1996, ce fut le commencement de la trithérapie avec le nouveau proto-

cole: HAART (Highly Active Anti-Retroviral Therapy).

En 1998, un certain scepticisme sur le traitement avec la trithérapie

(TARV) envahissait le monde. Et pour cause : les ARV coûtaient très chers (plus

de 1200 dollars US par mois) pour les malades des pays en développement qui

vivent avec 30 dollars US par mois. En plus, le TARV n��radique pas le virus

chez les patients, il provoque des effets collatéraux et par conséquent, il engendre

des souches VIH résistantes aux médicaments.

En 2008, la communauté scientifique internationale clarifia la paternité de

la découverte du VIH et discerna le prix Nobel de médecine aux professeurs Luc

Montagnier et Françoise Barré-Sinoussi.

Face aux résistances aux ARV, les chercheurs envisagèrent de nouveaux

types de recherches : développement de nouveaux médicaments ARV ; recherche

de m�canisme d�immunisation intracellulaire, d�immunoth�rapie g�n�tique, de

thérapie génétique, de pharmaco modulation, de  vaccin de type nouveau fondé

sur les principes de l�immunog�n�tique reverse et de ˚ désanctuarisation » par

l�activation et la destruction des provirus int�gr�s dans les cellules -mémoires ré-

servoirs. En plus, ‰ l�aube du troisi†me mill�naire, des recherches tous azimuts se

16CDC, 1992. Revised Classification System for HIV Infection and Expanded Survei l-
lance Case Definition for AIDS Among Adolescents and Adults . MMWR. 41: No-RR17.
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déployèrent partout et dans toutes les directions dans le but de connaître l�origine ,

la structure, le m�tabolisme et le mode d�action du VIH  afin de le cerner pour

l�éradiquer.

I.2 � L�origine hypoth�tique du VIH/SIDA

Trente (30) ans après la découverte du VIH/SIDA,  son origine reste to u-

jours un mystère pour les che rcheurs qui émettent encore des hypothèses herm é-

neutiques.

Les origines de l’�pid�mie VIH : les deux plus anciens cas d�infection £

VIH certifiés

Le premier cas européen de SIDA fut observé chez un marin norvégien

ayant séjourné en Afrique. Sa maladie dé buta en 1966. Son épouse et sa fille f u-

rent aussi contaminées ; tous trois décèderont en 1976. Les échantillons de sang

prélevés sur ces patients permett èrent ‰ posteriori d��tablir un diagnostic irr�fu-

table de SIDA. Ce marin était infecté par un des rares variants du groupe O,

souche qui n'a pas connu de diffusion �pid�miologique ‰ ce moment là17.

Des analyses r�trospectives de s�rums recueillis pour d�autres raisons ont

permis d�identifier des anticorps anti -VIH dans des �chantillons pr�lev�s en 1959.

Le cas clinique le plus précoce semble avoir �t� observ� en 1959, ‰ Manchester en

Angleterre, o— un hommeest mort d�infection par le cytom�galovirus et par

Pneumocystis carinii. L�ADN extrait de cet échantillon a été analysé par PCR à

l�aide d�amorces pour le g†ne gag. Ce test a confirmé la séropositivité de ce pa-

tient18.

17 CHAMPREDON C., 2004. Le SIDA : une pand�mie d�ori gine environnementale, Na-
ture Vivante. www.chaine-des-puys.net [15 septembre 2009].
18WATSON J., GILMAN M., 1994. DNA Ricombinante, Zanichelli, Bologna. 375-438.

www.chaine-des-puys.net


11

En 1999, Hooper dans son livre « The River »19 lâcha la bombe en soute-

nant que ce furent les grandes campagnes de vaccination contre la poliomy�lite

par un vaccin à prise orale qui aurait été préparé sur des cellules rénales de

chimpanzés verts infectés , qui seraient ‰ l’origine de la diffusion du VIH-1 en

Afrique Centrale.

En r�ponse ‰ cette hypoth†se provocatrice de Hooper, une forte activit�

scientifique s’est d�velopp�e en ces ann�es sur : les origines des virus du Sida, la

datation de leur p�n�tration dans l'espèce humaine et leur circulation dans les di f-

f�rentes populations. Pour les origines du VIH -1, les chercheurs pensèrent à  une

transmission inter � espèce entre chimpanzés et hommes 20,21,22,23,24. La récente

d�couverte d ’un chimpanz� captif vivant aux “tats -Unis et de plusieurs chimpan-

z�s au Cameroun infect�s par des virus SIV (Simian Immunodeficiency Virus )

proche des VIH-1 ont permis de confirmer l’�troite homologie entre les virus

présents chez les chimpanz�s et ceux impliqu�s dans la pand�mie VIH (Figure 1).

Ainsi, on distingue deux types de VIH : le VIH-1 et le VIH-2. Pour chaque type, il

est possible de dégager un certain nombre de sous -types, sur la base de compara i-

son de séquences. Ainsi, pour l e VIH-1, on ne compte pas moins de 9 sous-types :

A, B, C, D, F, G, H, J, K.

19 HOOPER E., 2000. The river: a journey to the source of HIV and AIDS . New York,
NY: Little, Brown & Company.
20 HUET T, CHEYNIER R, MEYERHANS A, ROELANTS G, WAIN-HOBSON S,
1990. Genetic organization of a chimpanzee lentivirus related to HIV-1, Nature, 345:
356-359.
21 KEELE BF, VAN HEUVERSWYN F, LI Y, BAILES E, TAKEHISA J, SANTIAGO
ML, BIBOLLET-RUCHE F, CHEN Y, WAIN LV, LIEGEOIS F, LOUL S, NGOLE EM,
BIENVENUE Y, DELAPORTE E, BROOKFIELD JF, SHARP PM, SHAW GM,
PEETERS M, HAHN BH, 2006. Chimpanzee reservoirs of pandemic and nonpandemic
HIV-1, Science, 313 (5786) : 523-6.
22 HEENEY JL, DALGLEISH AG, WEISS RA, 2006. Origins of HIV and the Evolution
of Resistance to AIDS, Science, 313 : 462-466.
23 VAN HEUVERSWYN F, LI Y, NEEL C, BAILES E, KEELE BF, LIU W, LOUL S,
BUTEL C, LIEGEOIS F, BIENVENUE Y, NGOLLE EM, SHARP PM, SHAW GM,
DELAPORTE E, HAHN BH, PEETERS M, 2006. Human immunodeficiency viruses:
SIV infection in wild gorillas , Nature, 444 (7116) : 164.
24 VAN HEUVERSWYN F, LI Y, NEEL C, BAILES E, KEELE BF, LIU W, LOUL S,
BUTEL C, LIEGEOIS F, BIENVENUE Y, NGOLLE EM, SHARP PM, SHAW GM,
DELAPORTE E, HAHN BH, PEETERS M, 2006. Human immunodeficiency viruses:
SIV infection in wild gorillas , Nature, 444 (7116) : 164.
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Figure 1 : Représentation phylogénétique du SIV et du VIH

Source : www.t2.gstatic.com. [15 septembre 2009].

En réaction contre les th†ses de Hooper, le professeur Bette Korber a esti-

m� par mod�lisation math�matique ‰ partir des souches pour lesquelles la date de

contamination est connue, que les VIH-1 auraient pu contaminer l ’esp†ce humaine

d†s le d�but du 20†me si†cle, aux alentours des ann�es 193025.

Selon le virologue François, les explications pour le passage de ces

souches SIV ‰ l’homme ne manquent pas et l’infection VIH doit ‚tre consid�r�e

comme une zoonose au m‚me titre que de nombreuses autres maladies virales .

Souvent pris comme animaux de compagnie ou chassés comme gibier, les con-

25 KORBER B, THEILER J, WOLINSKY S, 1998. Limitations of a molecular clock ap-
plied to considerations of the origin of HIV-1, Science, 280: 1868-1871.

www.t2.gstatic.com
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tacts par morsures ou par blessures lors du dépeçage des animaux suffisent à e x-

pliquer comment ces virus pouvaient infecter l'homme26. Pour  les  singes, qui

sont porteurs sains de SIV depuis plusieurs centaines de milliers d'années, voir de

millions d'années, ont acquis certainement des gènes de résistance à ce rétrovirus.

D�apr†s FranÒois , le SIV ne serait pas encore bien adapt� ‰ l’esp†ce humaine et

les contaminations �ventuelles survenues dans le pass� n'ont pas rencontr� les

conditions �pid�miologiques n�cessaires ‰ la diffusion de ces virus dans notre

esp†ce. Par contre, au 20†me si†cle, l�urbanisation, la paup�risation, la prostit u-

tion, les guerres, les d�placements de populations et l'introduction de procédures

m�dicales comme les injections, les transfusions sanguines ont favoris� la péné-

tration et la diffusion de ces virus chez les humains.

II. � VIH/SIDA : variabilité génétique et structure

II.1 � VIH/SIDA : variabilité génétique

Le VIH est un virus qui a une très importante variabilité génétique . Il pré-

sente ainsi une tr†s grande diversité. Cette diversité est maximale au sein du VIH-

1. On divise le VIH-1 en quatre sous groupes :

 M pour Majeur : il est responsable de la pandémie actuelle. Le groupe M

est lui-même subdivisé en 9 sous-types (A, B, C, D, F, G, H, J, K) et il

existe de nos jours, 37 formes recombinantes (CRF01 à CRF37).

 N pour Non-M  Non-O.

 O pour Outlier.

 P, nouveau variant proche du groupe O.

Ces trois derniers groupes sont rares et ont été retrouv�s quasi

exclusivement chez les patients originaires d ’Afrique Centrale (Figure 2).

26 FRANÇOIS S., 2001. L’origine des VIH et leur diffusion dans l'espèce humaine,
Transcriptase n°92.
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L'apparition de nouveaux variants génétiques est due à un processus d'év o-

lution, dont les mécanismes sont semblables à ceux qui expliquent l'évolu tion de

toute esp†ce vivante. La variabilit� g�n�tique existe d ’un patient ‰ un autre, de la

m†re au f¿tus , et m‚me chez un m‚me patient , ‰ des �poques diff�rentes. Elle

concerne certains g†nes comme env, et surtout nef. Quant à tat et rev, ils  ont une

variabilité intermédiaire.  Chez les personnes vivant avec le VIH (PvVIH), le taux

de mutations est très considérable: plus de mille fois plus important que dans le

g�nome  humain . En voici les raisons: la transcriptase inverse qui transcrit de 3�

vers 5� permettant ‰ l�ARNm duVIH de se convertir en ADN ne possède pas de

mécanisme de détection des erreurs de transcription. Par conséquent, les erreurs

de « transversion » ou de « transition » génétiques sont donc fréquentes et ont été

estimées à une mutation tous les 1.700 à 10.000 nucléotides incorporés. Et comme

le génome du VIH est composé de près de 9200 bp, il y a approximativement

entre une et 10 mutations à chaque cycle viral 27,28.

L�histoire de l��volution du VIH a �t� �tudi�e grÀce  aux m�th odes clas-

siques de la biologie moléculaire qui a fourni d es informations très importantes

pour reconstruire la phylogenèse et la détermination du cladogramme du virus du

SIDA. Une telle construction  montre non seulement comment le VIH-1 et le

VIH-2 appartiennent à  des souches différentes, mais aussi et surtout permet de

tracer le dendrogramme des divers types de virus responsables des immunodéf i-

ciences des singes (figure 1).

27 DIAZ L, DESTEFANO JJ, 1998. Fidelity of processive DNA synthesis by HIV -1 re-
verse transcriptase, .Abstr Gen Meet Am Soc, 17, 98: 493.
28 ROBERTS JD, BEBENEK K, KUNKEL TA, 1988. The accuracy of reverse transcrip-
tase from HIV-1. Science, 242 (4882): 1171� 1173.
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Figure 2 : Représentation géographique des souches des VIH de la ge n-

bank

Source : http://www.hiv.lanl.gov. [15 septembre 2009].

II.2 � VIH/SIDA : structure

L'étude de la structure génétique du VIH permet de comprendre la co m-

plexit� de ce virus, ses manifestations cliniques et biologiques , et d’envisager des

stratégies pour la recherche th�rapeutique . Le VIH, Virus de l�Immunod�ficience

Humaine, est un rétrovirus de 0,1 m de diamètre,  du sous-groupe des Lentiviri-

dae, qui a un génome à ARN (Ac ide Ribo Nucléique) Figure 3. En Afrique Sub-

saharienne, on peut trouver chez le m‚me individu une coïnfection du VIH-1 avec

le VIH-2.

http://www.hiv.lanl.gov
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De l�ext�rieur vers l�int�rieur du virus, nous avons (Figure 3) :

 L�enveloppe du virion : les glycoprot�ines p 120, p 41 et une double

couche de phospholipides;

 La matrice est constituée de glycoprotéines p 17;

 La capside, form�e par des glycoprot�ines p 24 contient : deux filaments

d�ARN de 9200 bp environ envelopp�s par la nucl�ocapside (prot�ine p 7),

la transcriptase inverse, l�int�grase , la prot�ase et la ribonucl�ase .

Le VIH possède 9 gènes codant pour différentes protéines virales

II.2.1 - Les protéines de structure :

II.2.1.1 � Le gène Env (enveloppe):

Le gène env code pour les prot�ines de l�enveloppe.  Ces prot�ines sont pr o-

duites ‰ partir d’un précurseur Pr 160. Cette protéine est exprimée par les ARNm

une fois épissé dans le r�ticulum endoplasmique . Le pr�curseur migre ensuite

dans l’appareil de Golgi ou il sera glycosilé. Il y est ensuite clivé par une protéase

cellulaire (furine) pour donner la prot�ine de surface gp 120 correspondant ‰ la

partie externe de la particule virale et une glycoprotéine transmembranaire (TM)

gp 41. Env est exprim�e ‰ la surface des virions et des cellules infectées sous

forme de trimère contenant trois complexes gp 120 / gp 41 associ�es par des liai-

sons non covalentes29. L�interaction de la gp 120 avec la membrane de la cellule

cible au niveau des récepteurs CD4 favorise la pénétration du virus dans la cel-

lule hôte.

II.2.1.2 � Le gène gag (group specific antigen)

Gag est un gène qui code pour les  prot�ines de la capside . Le pr�curseur

de ces protéines, Pr 55 myristyl�e (55 kDa) se clive sous l’action de la prot�ase

virale en plusieurs protéines, de matrice capside, de nucléocapside, de p 6 et de

deux petits peptides p 2 et p 1. Gag intervient dans l'assemblage de la particule

29 FRANKEL AD and YOUNG JAT, 1998. HIV-1: Fifteen proteins and an RNA , Annual
Review of Biochemistry, 67: 1-25.
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virale et son précurseur Pr 55 est souvent appelé « assemblin » pour marquer son

r°le dans la formation de la particule virale .

II.2.1.3 � Le gène pol (polymérase)

Pol est le gène qui code pour les enzymes vi rales : protéase, reverse trans-

criptase et intégrase. Ces enzymes sont produites sous forme d'un précurseur p o-

lyprotidique Pr 180 (gag-pol) qui sera ensuite cliv� par la prot�ase virale .

II.2.2 � Les prot�ines r�gulatrices

II.2.2.1 � Le gène vif (virion infectivity factor)

Le gène vif permet d'augmenter l'infectiosité du VIH.

II.2.2.2 � Nef (negative regulatory factor )

Nef agit en maintenant l'état de latence virale. Cette protéine a un contrôle n é-

gatif sur l'expression des CD4 sur les lympho cytes T. Elle perturbe l’activit� des

lymphocytes T et induit la stimulation de l’infectivit� du VIH -1. Elle emp‚che

�galement l ’expression des molécules du HLA par les cellules infectées 30.

II.2.2.3 � Le gène vpu (viral protein u)

Vpu code pour une prot�ine d ’environ 16 kDa unique au VIH-1 et aux autres

lentivirus infectant les chimpanz�s . Int�gr�e ‰ la membrane plasmique, c’est une

prot�ine de 81 acides amin�s (18 kDa). Elle a deux fonctions essentielles que

sont : la dégradation des CD4 dans le r�ticulum endoplasmique et l'induction de

l'exportation des particules virales produites 31.

II.2.2.4 � Le gène vpr (viral protein r)

Vpr code pour une protéine de 96 acides aminés (14 kDa) qui s�int†gre au vi-

rion. Ses fonctions incluent l'importat ion dans le noyau du complexe de pré -

30 FRANKEL AD and YOUNG JAT: HIV-1: Fifteen proteins and an RNA , Annual Re-
view of Biochemistry, 67: 1-25.
31 CIMARELLI and DARLIX JL, 2002. Assembling the Human Immunodeficiency Virus
Type 1, CMLS, 59: 1166-1184.
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intégration, de l’arr‚t de la croissance cellulaire, de la transactivation des gènes

cellulaires et de l’induction de la diff�renciation cellulaire (Cimarelli et Darlix

2002).

II.2.2.5 � Le gène tat (transactivator of transcription)

Tat code pour une prot�ine nucl�aire compos�e de 72 ou 101 acides amin�s .

Tat est le facteur de transcription absolument n�cessaire ‰ la r�plication virale .

Elle se fixe sur la séquence TAR du LTR à l'extrémité 5' et amplifie la tr anscrip-

tion de tous les ARNm.

II.2.2.6 � Le gène rev (regulation of expression of virion proteins)

Rev code pour une phosphoprotéine de 19 kDa. Cette protéine est locali-

sée dans le nucléole/noyau. La protéine REV est cod�e par deux exons encadrant

le gène env. REV commande la transition de la latence vers la r�plication . Elle

augmente la synthèse des grandes protéines (précurseurs de GAG, POL et ENV)

au d�pend des petites protéines régulatrices (Figure 4).
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Figure 3 : Structure du VIH

Figure 4 : Disposition des gènes du VIH
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III � VIH : Cycle du VIH, mode d�infection et diagnostic

III.1 � VIH/SIDA : Processus de l�infection

La p�n�tration du VIH ‰ l�int�rieur de la cellule n�cessite au pr�alable une

étape qui est la reconnaissance par l�enveloppe viral e (gp 120) de molécules de

surface cellulaire appelées récepteurs et corécepteurs. Leur fonction habituelle est

de reconnaître des substances solubles connues sous le nom de chémokines. Le

récepteur ayant la plus haute affinité pour le VIH est la molécule CD4. Un coré-

cepteur est aussi nécessaire à la pénétration du virus, ce qui peut être soit la molé-

cule CXCR4 (Figure 5a), reconnue seulement par les VIH -1 qui se répliquent

dans les lignées de cellules T en induisan t une fusion cellulaire, soit une autre

molécule nommée CCR5, exprimée surtout par les lymphocytes T mémoires et les

macrophages, utilisée par les VIH -1 lymphotropes (Figure 5b). Les individus

ayant des mutations de type CCR5 delta 32 r�sistent ‰ l�infection du VIH parce

que le virus ne reconnaissant plus le site muté ne peut pas infecter la cellule cible.

Quant à l'ARN du génome viral, une fois libéré de son enveloppe, est

transcrit en ADNc (ADN copie) par l�enzyme : transcriptase inverse au niveau du

cytoplasme cellulaire. Cet ADNc viral pénètre dans le noyau de son hôte , s�y in-

tègre et devient un provirus (Figure 6). C�est a insi que, lors de chaque r�plication

et division cellulaire, la cellule copie et transporte le génome viral avec elle. L'e x-

pression des gènes du virus permet la synthèse des protéines du virus. La fusion

ou le regroupement des protéines virales permet la formation de nouveaux virions .

Ceux-ci à leur tour bourgeonnent de la cellule, en s'entourant au passage d'une

membrane héritée de la cellule infectée. Par ces processus de réplication, de tran s-

cription et de synthèse protéique, nous avons une amplification et par conséquent,

une libération de nouveaux virus dans le sang de l'organisme infecté. Spécifions

que pour s�exprimer, les g ènes du génome viral ont besoin de la machinerie de

transcription et de traduction de la  cellule infectée.



21

CCR5

CD4

CXCR4

Surface de la cellule T

Figure 5a : Surface de la cellule T

Source: Westby et al, Antivir. Chem Chemother 2005;16(6):339 -354

Figure 5 : Le virus se fixe au récepteur CD4 par sa protéine gp120, puis  se lie
au corécepteur CCR5 afin de se fusionner avec la cellule hôte.

Source : www.new-science-press.com. [15 septembre 2009].

www.new-science-press.com
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Figure 6 : cycle du VIH32.
Source : www.sidanet.refer.org/

(1) Le virus reconnaît par sa gp 120 le récepteur CD4 du lymphocyte T4 et se

fixe ;

(2) Une fusion membrane-membrane s�effectue et favorise la pénétration du maté-

riel génétique viral dans le cytoplasme de la cellule hôte.

3) La capside se dissocie et libère l'ARN viral dans le cytoplasme.

(4) La réverse transcriptase (ou la transcriptase inverse) transcrit l'ARN viral en

ADN double brin qui pénètre dans le noyau, où il s'intègre au génome du lymph o-

cyte. Il est ensuite transcrit en ARN.

32 Source : www.snv.jussieu.fr, [15 septembre 2009].

www.sidanet.refer.org/
www.snv.jussieu.fr
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(5) Traduction : après avoir été transcrits par l'ARN polymérase de la cellule, les

ARN messagers viraux sont traduits en trois précurseurs protéiques. Ces précu r-

seurs sont clivés par des protéases, pour donner les différentes protéines du virus.

(6) Après la transcription de l�ARNm et l�int�gration du provirus dans le g�nome

de l�h°te, nous avons la traduction des prot�ines.

(7) Le virus bourgeonne en emportant un fragment de la membrane plasmique du

lymphocyte (qui contient uniquement les protéines membran aires virales).

(8) Les nouveaux virus sont libérés dans le milieu interne. Ils peuvent infecter de

nouveaux lymphocytes T4.

Notons que le VIH sous sa forme latente peut être activé par des stimul a-

tions ext�rieures telle une infection ‰ Herp†svirus, ‰ cytom�galovirus ou autres

agents infectieux entra`nant une r�plication virale intense. Deux autres caractéris-

tiques du VIH sont communes aux lentivirus qui permettent d'expliquer la défai l-

lance de la réponse immunitaire de l'hôte infecté.

La latence : l'ADN viral constitué s'intègre par l'une de ses extrémités LTR

(Long Terminal Repeat) dans l'ADN de la cellule infectée. Ce provirus se co m-

porte alors comme un des g†nes de la cellule hôte. Il peut rester silencieux : il est

alors transmis aux cellules descendantes à chaque mitose ; en ce moment, les

g†nes du VIH sont temporairement silencieux. Par le fait de ne pas transcrire et de

ne pas traduire des prot�ines , le VIH �chappe ‰ la visibilit� antig�nique : c’est le

temps de latence.

La variabilité génétique induite par les erreurs de la transcriptase reverse

lors de la transcription de l�ARN du c°t� 3� vers 5 � constitue le salut de ce virus

car à tout moment il peut muter et être résistant aux différents médicaments. En

effet, la transcriptase inverse a un taux d'erreur très élevé de l'ordre de 10-3 à 10-4.

Ce chiffre correspond à une des deux mutations par cycle de réplication. Le taux
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de renouvellement du virus devient ainsi très élevé (demi-vie de 48 heures), ce

qui donne les chiffres de 108 à 109 virions synthétisés par jour. Une telle variabil i-

t� rend difficile l’�laboration d’un vaccin. Ainsi, dans l�organisme d�un individu

infecté, nous avons plusieurs types de variants du VIH. Cependant, nous avons

presque toujours un seul variant qui prédomine.

III.2 � VIH/SIDA : Evolution de l'infection virale et diagnostic

Nous distinguons 3 phases lors d'une infection par le virus du SIDA :

III.2.1 � La primo-infection : tout juste après la contamination par le VIH, le

nombre de virus présents, la virémie qui est la charge virale augmente fortement,

puis diminue rapidement du fait de la réponse du système immunitaire ;

III.2.2 � La phase asymptomatique : A ce moment, l'individu atteint ne présente

aucun symptôme de la maladie, et l e nombre de particules virales n'augmente que

très légèrement. Cependant, le nombre de variants viraux augmente fortement.

Nonobstant le contrôle de la maladie par le système immunitaire, les lymphocytes

T sont progressivement détruits par le virus;

III.2.3 � Le SIDA : le nombre des lymphocytes CD4 diminue et par conséquent,

nous avons une dépression du système immunitaire . Ces évènements conduisent à

l�apparition des premiers sympt°mes de la maladie.

III.3 � Diagnostic :

Parallèlement à l'évolution de l'infection, un certain nombre de paramètres

varie: la quantité de CD4, la virémie (quantité d'ARN viral) et le titre des ant i-

corps anti-VIH (figure 7).

Ces derniers montrent la réaction du système immunitaire face à l'infection

par le VIH. Ils apparaissent lors de la primo-infection. Chez les adultes, cette a p-
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parition d'anticorps anti-VIH est utilisée pour diagnostiquer une infection par le

virus du SIDA. On recherche ainsi leur présence, par deux tests de dépistage EL I-

SA (fixation des anticorps), puis par un test de confirmation par Western blot.

Figure 7 : La séroconversion

Source : http://membres.lycos.fr

III.3.1 � Les  méthodes directes:

 Ces méthodes cherchent à isoler le virus lui -même à partir des lympho-

cytes. Ces techniques ne sont réservées qu'aux Laboratoires de Recherches

car il s'agit d'analyses très complexes et très coûteuses.

 Ces techniques de recherche dosent l'antigénémie p 24 qui permet de dé-

pister l’infection ‰ un stade tr†sprécoce. Cette antigénémie p 24 disparaît

durant toute la période asymptomatique, phase pendant laquelle le virus

« sommeille » dans les cellules.

 Ces techniques utilisent les outils de la biologie moléculaire : PCR (Poly-

merase Chain Reaction), RT-PCR pour amplifier et identifier l�ADN viral.

La PCR est tr†s utile pour v�rifier le statut s�rologique d�un nouveau -né

http://membres.lycos.fr
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d�une m†re VIH séropositive. En effet, les enfants des mères VIH séropo-

sitives portent les anticorps de leur maman jusqu�‰ 10- 16 mois après leur

naissance sans pourtant être victimes de cette transmission verticale du

VIH. Pour le moment, la technique de la PCR seule permet de lever

l��quivoque de l� identit� sérologique des bébés nés des mères VIH séropo-

sitives.

III.3.2 � Méthodes indirectes

Ces types d�analyses m�dicales ne vis ent pas le virus directement , mais la

d�tection des anticorps anti -VIH synth�tis�s par l�organisme humain en contact

avec l�antig†ne viral. Les méthodes les plus connues et les plus utilisées sont : les

tests ELISA (Enzyme-Lynked immunosorbent assay) utilisant le spectrophoto-

mètre lecteur de microplaques , le Western Blot et les tests rapides se servant des

techniques d�ELISA.

Deux types de tests sont utilisés pour révéler l a s�ropositivit� d�une personne :

 Les tests de dépistage (screening) : ces tests sont tr†s sensibles ; il est tr†s

rare d�avoir de faux négatifs, mais il manque à ce type de test la spécific i-

té. Ainsi, pr†s de 0,5% des donneurs de sang qui n’ont pas d’infection ‰

VIH sont perÒus comme positifs avec ces tests (Lemoine et al. 1999). Cela

signifie que tout r�sultat positif de d�pistage doit donc ‚tre confirm� par

un test tr†s sp�cifique appel� test de confirmation.

 Les tests de confirmation : le test de confirmation fait appel à une tec h-

nique plus sophistiquée de Laboratoire dont l'interprétation est valid�e par

l’Organisation Mondiale de la Sant� (OMS). Son r�sultat peut -‚tre positif ,

n�gatif ou ind�termin� . Si le test est indéterminé, il faut attendre un délai

de 2 à 4 semaines pour effectuer d'autres prélèvements de sang pour des

tests. Ce temps est la « période fenêtre », car il n’y a pas encore assez

d’anticorps pour qu’on puisse les d�tecter .
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Dans le système international, nous avons cet algorithme : un résultat p o-

sitif ‰deux tests ELISA de principes différents, doit ‚tre suivi d ’une analyse de

confirmation, appelée Western Blot, avant que ce résultat ne soit considéré défin i-

tivement comme positif et communiqué au patient. Les dangers les plus grands

sont les « cross reactions », les réactions croisées . Un antig†ne superficiel d�un

micro-organisme pourrait susciter des anticorps semblable s ‰ ceux du VIH. Dans

ces situations, nous pourrions avoir de faux positifs. En Afrique Subsaharienne,

compte tenu du manque de moyens, deux différents tests rapides peuvent suffire

pour d�clarer une s�ropositivit� . Bien que les analyses suivantes n�indiquent pas

seulement la séropositivit� d�une personne, si elles existent ensemble chez un seul

patient, elles peuvent laisser planer des soupçons : la numération d es CD4 <

400/l; la neutropénie dans la formule leucocytaire, la forme caractéristique de la

courbe des -globulines au niveau du protidogramme, l�hyperamylas�mieÔ

IV � VIH/SIDA : étiopathogénie et �pid�miologie

IV.1 � VIH/SIDA : étiopathologenèse

Il existe trois voies de transmission du VIH à un individu : voie sexuelle,

parentérale et verticale.

 L�infection sexuelle : le premier mode de transmission fait du VIH/SIDA

une infection sexuellement transmissible (IST) de manière hétérosexuelle

de l’homme ‰ la femme, de la femme ‰ l’homme, homosexuelle de

l�homme ‰ l�homme, et lesbienne de la femme ‰ la femme. Le sperme et

les sécrétions vaginales (cyprine) sont contaminants car contenant des ce l-

lules infect�es . Les relations sexuelles sont responsables de 90% des infec-

tions à VIH dans le monde33. Les habitudes sexuelles sont déterminées par

33 LATORA V, NYAMBA A, SIMPORE J, SYLVERE B , DIANE S, MUSUMECI S,
2006. Network of sexual contacts and sexually transmitted HIV infection in Burkina Faso,
Journal of Medical Virology, 78 (6): 724-9.
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les contextes socioculturels et socioéconomiques (lévirat, sororat, polyga-

mie, scarifications, rites sexuelsÔ). En Afrique subsaharienne o—

l'infection à VIH est passée au stade d’�pid�mie dans de nombreux �tats ,

certaines traditions, notamment les migrations et les développements s o-

cioéconomiques ont contribué à l'expansion de cet te infection dont la posi-

tion « inférieure » de la femme dans les sociétés, l'appauvrissement et le

déclin des services sociaux, l'urbanisation, la modernisation, les guerres et

conflits34 .

 La transmission parentérale : les infections par injection de sang contam i-

né par le VIH ou l'usage de matériels souillés ou non stérilisés pourraient

également justifier l'épidémie du VIH en Afrique subsaharienne35.

 La transmission verticale du VIH : la transmission materno-f¿tale est res-

ponsable de la plupart des cas du VIH rencontrés chez les enfants de

moins de 15 ans. Par manque de tout traitement, environ 30 ‰50% des en-

fants sont infectés par leur mère, pendant la grossesse (10%), au cours de

l'accouchement (15%) et durant le temps de l'allaitement (10%) 36.

Le SIDA : l'infection à VIH-1 se caractérise essentiellement par une dimin u-

tion lente et progressive du taux des lymphocytes TCD4+ circulant dans l'orga-

nisme infecté par le virus. La molécule CD4, principal récepteur du virus, est ex-

prim�e en forte densit� par les lymphocytes TCD4+ matures du sang et des tis sus

lymphoïdes. Elle est aussi produite et exprim�e en faible densité par les mono-

cytes macrophages, les cellules dendri tiques de différents tissus et ganglions et par

certains précurseurs hématopoïé tiques. Les lymphocytes T, sont avec les

lymphocytes B, les monocytes macroph ages, les cellules tueuses NK (Natural

34 BUVE A, BISHIKWABO-NSARHAZA K AND MUTANGADURA G, 2002. The
spread and effect of HIV-1 infection in sub-Saharan Africa, The Lancet 359: 2011-2017.
35 GISSELQUIST D, ROTHENBERG R, POTTERAT J AND DRUCKER E, 2002. HIV
infections in sub-Saharan Africa not explained by sexual or vertical transmission, Inter-
national Journal of STD and AIDS, 13: 657-666.
36 SIMPORE J, PIETRA V, PIGNATELLI S, KAROU D, NADEMBEGA WMC, IIL-
BOUDO D, CECCHERINI-SOLBERSTEIN F, GIHILAT-AVOID-BELEM WN, BEL-
LOCCHI MC, SALERN I, SANOU MJ, OOUEDRAOGO CM, NIKIEMA JB, COLIZZI
V, PERNO CP, CASTELLI F. AND MUSUMEDI S, 2007. Effective Program Against
Mother-to-Child Transmission of HIV at Saint Camille Medical Centre in Burkina Faso
Journal of Medical Virology, 79 (7) : 873-9.




