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Phylogénie 
des SIV et des VIH
Mieux comprendre
l’origine des VIH
Martine Peeters, Marie-Laure Chaix, Eric Delaporte

L’infection à VIH/Sida, dont les premiers cas ont été 
décrits dans les années 1980, s’est développée à la fin 
du XXe siècle et représente sans conteste le prototype 
de la maladie émergente dont les conséquences sont 
dramatiques. L’infection par le VIH est devenue en 
25 ans une pandémie qui infecte plusieurs millions 
de personnes parmi lesquelles plus de 70 % vivent en 
Afrique Sub-saharienne [32]. On estime à 33,2 mil-
lions [1, 30], le nombre de personnes vivant avec le 
VIH dans le monde en 2007 (ONUSIDA/OMS, 2007). 
D’ores et déjà plus de 25 millions de personnes sont 
mortes du Sida et le VIH continue au XXIe siècle d’être 
l’une des premières causes de mortalité dans les pays 
du Sud [33].
Quelle est l’origine de ce virus, quand et comment est-
il passé à l’homme, et pourquoi une telle pandémie a 
t-elle eu lieu ? sont des questions cruciales.

Taxonomie, classification 
et répartition des rétrovirus

Le VIH fait partie de la famille des rétrovirus. Ces virus 
sont très répandus dans le monde animal. La présence 
d’une enzyme, la transcriptase inverse, permettant 
la rétrotranscription de l’ARN en ADN caractérise ces 
virus. On distingue actuellement trois sous-grou-
pes au sein des rétrovirus humains : les oncovirus à 
ARN de type HTLV (human T-lymphotropic virus), les 
spumavirus et enfin les lentivirus dont font partie 
les VIH. Les VIH-1 et VIH-2, agents étiologiques du 
Sida chez l’Homme, sont apparentés aux lentivirus de 
primates appelés SIV pour simian immunodeficiency 
virus. Les SIV les plus proches du VIH-1 sont le SIVcpz 
et SIVgor qui infectent naturellement les chimpanzés 
(Pan troglodytes troglodytes) et les gorilles (Gorilla 
gorilla) d’Afrique Centrale de l’ouest. Les SIVsmm 
retrouvés chez les mangabeys enfumés (Cercocebus 
atys) d’Afrique de l’Ouest sont les plus proches pour 
le VIH-2 [1-3].

Les virus de l’immunodéficience simienne (SIV)
Les SIV provenant de différentes espèces de pri-
mates sont désignés à l’aide d’un code de trois 
lettres faisant référence au nom commun en anglais 
de leur espèce d’origine (par exemple SIVcpz pour 
chimpanzé). Lorsque différentes sous-espèces d’une 

> Les virus de l’immunodéficience humaine 
VIH-1 et VIH-2 sont le résultat de plusieurs 
transmissions inter-espèces de virus simiens 
à l’homme. Il a été montré récemment que le 
SIVcpzPtt, à l’origine du VIH-1 des groupes M 
et N, est toujours présent dans les populations 
de chimpanzés Pan troglodytes troglodytes du 
Sud Cameroun. L’ancêtre du VIH-1 du groupe O 
est présent chez le gorille de l’Ouest (Gorilla 
gorilla) mais les chimpanzés sont le réservoir 
original du SIVgor et il reste à établir si le VIH-
1 du groupe O a été transmis à l’homme par 
le gorille et/ou le chimpanzé. Au moins huit 
transmissions inter-espèces de SIVsmm ont 
eu lieu entre l’homme et le mangabey enfumé, 
correspondant aux 8 groupes HIV-2. Dans la 
mesure où l’homme est toujours potentiel-
lement exposé à de nombreux SIV du fait de 
la chasse ou de la préparation de viande de 
brousse, la possibilité de nouveaux épisodes 
de transmissions inter-espèces de lentivirus 
de primates est une éventualité qu’il ne faut 
pas exclure. <
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Pour proposer un nouveau sous-type ou une nouvelle 
forme recombinante (CRF), la nomenclature impose 
l’identification de 3 virus séquencés sur la totalité 
du génome et sans lien épidémiologique entre eux. 
De très nombreuses formes recombinantes ne cor-
respondant pas à ces critères de classification sont 
appelées URF (unique recombinant forms). Ces formes 
recombinantes proviennent d’évènements de recom-
binaison intervenus lors de la rétrotranscription de 
leurs ARN dans une cellule co-infectée par différents 
sous-types.
Parmi les CRF, les plus connues et fréquemment 
retrouvées sont le CRF01-AE (recombinaison entre les 
virus de sous-type A et les virus de sous-type E, virus 
probablement ancestral mais non décrit à ce jour) 
responsable d’une partie de l’épidémie en Asie, et le 
CRF02-AG (recombinaison entre les virus de sous-type 
A et les virus de sous-type G) responsable de l’épidé-
mie en Afrique de l’Ouest.
La répartition géographique des différents VIH-1 
diffère selon l’ancienneté de l’épidémie dans le pays, 
l’effet fondateur dans le groupe d’individus consi-
déré et selon les migrations de population (Figure 2). 
Dans les pays du Nord, le sous-type B est prédomi-
nant et il est responsable de l’épidémie initiale dans 
les pays industrialisés, en particulier l’Amérique 
du Nord et l’Europe de l’Ouest, dont la France. Par 
contre à l’échelle mondiale, les VIH-1 non-B repré-
sentent au moins 90 % des virus circulants [9]. Les 
sous-types prédominants sont le sous-type C, res-
ponsable de 50 % des infections, principalement en 
Afrique du Sud et en Asie, le sous-type A et le sous-
type D en Afrique de l’Est, le CRF02-AG en Afrique 
de l’Ouest et le sous-type B (12 %) en Amérique du 
Nord et en Europe. En Afrique centrale, circulent les 
différents groupes du VIH-1 (M, N et O), l’ensemble 
des sous-types du groupe M et la majorité des formes 
recombinantes.
En France, on constate une évolution de l’épidémie 
puisque pour les patients diagnostiqués au moment 
de leur primo-infection, la fréquence de virus VIH-1 
de sous-type non-B est passée de 10 % durant les 
années 1999-2000 à 28 % pour les patients infectés 
en 2004-2006 [10-12]. Chez les patients nouvelle-

même espèce de primate sont infectées par un SIV spécifique, 
le nom de cette sous-espèce est ajouté ; c’est le cas pour les 
SIVcpzPtt et SIVcpzPts qui infectent deux des quatre sous-espèces 
de chimpanzés, le P. t. troglodytes et le P. t. schweinfurthii.
Actuellement, à la suite d’études sérologiques (recherche d’an-
ticorps anti-SIV), ce sont 39 espèces de primates qui semblent 
infectées par un SIV. Pour 32 d’entre elles (Tableau I) une confir-
mation moléculaire a été obtenue, et un génome SIV complet est 
disponible pour 19 virus. D’une façon générale, une grande diver-
sité génétique est observée au sein des SIV, mais habituellement, 
chaque espèce de singe est infectée par un SIV qui lui est spécifi-
que [4-6] (Figure 1). Un point majeur est le fait que bien que ces 
virus se nomment virus de l’immunodéficience simienne, ils n’en-
traînent pas de Sida chez leur hôte naturel, suggérant une adapta-
tion évolutive depuis une longue période [34]. Il est important de 
souligner que sur les 69 espèces de primates africains, 30 espèces 
n’ont jamais été étudiées ce qui laisse suggèrer que de nombreux 
SIV restent encore à décrire [7]. Fait important à noter, seuls les 
primates africains sont porteurs de SIV, aucun SIV n’a été identifié 
chez les primates asiatiques ou du nouveau monde.

Les virus de l’immunodéficience humaine (VIH)
Les virus VIH-1 sont actuellement classés en trois groupes : le 
groupe M (responsable de la pandémie), le groupe O (outlier) 
et le groupe N (non-M non-O). Le groupe M est actuellement 
subdivisé en 9 sous-types (A, B, C, D, F, G, H, J, K) et 37 for-
mes recombinantes (CRF01-CRF37) (http://hiv-web.lanl.gov). 
Le sous-type A est subdivisé en sous-sous-type A1, A2 et plus 
récemment A3 et A4 [8]. Le sous-type F est lui-même subdivisé 
en sous-sous-type F1 et F2.

Figure 1. Arbre phylogénétique des différents SIV et VIH fondé 
sur les séquences du gène pol. L’arbre phylogénétique inclut 26 
des 32 SIV infectant des primates non-humains et pour lesquels 
des séquences pol sont disponibles. Les isolats de HIV résultant 
de transmissions inter-espèces à partir de SIV sont indiqués 
en rouge sur l’arbre. Les astérisques (*) correspondent à des 
valeurs de bootstraps > 80%.
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ment dépistés en France, quel que soit leur stade 
clinique, la proportion de ceux qui sont infectés par 
des virus non-B est de 50 % [13]. Cette augmenta-
tion résulte de deux phénomènes : une proportion 
plus importante de patients originaires d’Afrique 
sub-saharienne et une augmentation de la fréquence 
des virus non-B dans la population caucasienne, en 
raison de la mixité des populations. La moitié des 
virus non-B isolés en France sont des virus CRF02-AG, 
ce qui témoigne des liens existant entre la France et 
l’Afrique de l’Ouest.
À la différence du VIH-1, un nombre limité de sou-
ches VIH-2 a été génétiquement caractérisé per-
mettant une classification en 8 groupes (A-H), seuls 
les groupes A et B jouant un rôle dans l’épidémie du 
VIH-2 en Afrique de l’Ouest.

Phylogénie des lentivirus de primates

La diversité génétique parmi les lentivirus de pri-
mates (non-humains) est extrêmement complexe. 
Des exemples de co-évolution entre des virus et leur 
hôte ont été décrits, mais également des exemples 
de recombinaison entre des SIV relativement dis-
tants, enfin une même espèce de primates peut être 
porteuse de deux SIV différents. Ces éléments impli-
quent la survenue relativement fréquente d’épisodes 
de transmissions inter-espèces et de phénomènes 
de surinfection. Par la suite, ces SIV peuvent évoluer 
différemment dans leur nouvel hôte et être à l’origine 
de nouveaux recombinants pouvant ensuite connaître 
une diffusion importante [5-7]. Un exemple des plus 
emblématiques de transmission inter-espèces suivie 
d’une recombinaison est le SIVcpz du chimpanzé. Les 

chimpanzés sont connus pour chasser 
et se nourrir d’autres primates, tels 
que les hocheurs (greater spot-nosed 
guenons -gsn), Cercopithecus nicti-
tans), différentes espèces de colo-
bes… Ainsi la région 5’ du génome de 
SIVcpz (gag, pol, vif et vpr) est très 
proche de celle du SIVrcm (red cap-
ped mangabey, Cercocebus torquatus) 
alors que la région 3’ (vpu, env, et nef) 
est, quant à elle, très proche de celle 
du SIVgsn du hocheur. Une recombi-
naison entre ces 2 virus (SIVgsn et 
SIVrcm) a probablement eu lieu chez 
le chimpanzé et ce virus recombinant 
est à l’origine de l’ancêtre commun de 
la lignée SIVcpz, lequel fut par la suite 
transmis à l’homme [14].

Les chimpanzés peuvent être divisés en quatre sous-espèces sur la 
base des séquences de leur ADN mitochondrial (mtADN). Ces quatre 
sous-espèces ont une répartition géographique précise : le Pan tro-
glodytes verus en Afrique de l’Ouest, le Pan troglodytes troglodytes 
en Afrique Centrale de l’Ouest, le Pan troglodytes schweinfurthii en 
Afrique Centrale de l’Est et le Pan troglodytes vellerosus dont la 
répartition géographique limitée se situe entre la rivière Cross du 
Nigéria et la rivière Sanaga au Cameroun. Dans la mesure ou aucun 
SIV n’a été retrouvé chez le P.t.verus et le P.t.vellerosus, l’hypothèse 
la plus probable est que la transmission inter-espèce de ce virus 
recombinant ou de son ancêtre a du se passer après la différen-
ciation des sous-espèces verus et vellerosus, mais avant celle des 
troglodytes et des schweinfurthii toutes deux infectées par un SIVcpz 
spécifique [15-17].

Origine des VIH

Origine du VIH-2
Peu de temps après la découverte en 1983 du VIH-1, le premier SIV, 
SIVmac, fut isolé du macaque rhésus (Macaca mulatta) dans un cen-
tre de primatologie aux États-Unis, le New England Regional Primate 
Research Center (NERPRC). Des études rétrospectives montrèrent que 
ce virus fut introduit au NERPRC par d’autres singes rhésus provenant 
d’un centre de primatologie Californien où s’était développée à la 
fin des années 1960 une épidémie chez les singes, caractérisée par 
la survenue d’une immunodépression avec l’apparition d’infections 
opportunistes. Une même infection fut également décrite chez 
d’autres macaques (Stump tailed macaques, Macaca arctoides). 
Dans les deux cas, les macaques infectés avaient été en contact 
avec des mangabeys enfumés (C.atys), diagnostiqués rétrospecti-
vement comme porteurs du SIVsmm [18]. La relation phylogénétique 
proche entre SIVmac, SIVstm et SIVsmm suggère que le virus du 
mangabey enfumé (SIVsmm) était la source de contamination chez 
les macaques. Ce changement d’hôte avait conduit chez le macaque 

Figure 2. Répartition géographique des différents sous-types et CRF (formes recombinantes 
circulantes) du VIH-1 groupe M ainsi que des VIH-1 groupe N et VIH-1 groupe O.
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à une maladie remarquablement proche du Sida. Dès lors, l’origine 
simienne du VIH fut suspectée.
En 1986, la découverte du VIH-2 et sa remarquable homologie avec 
le SIVsmm infectant naturellement le mangabey enfumé en Afri-
que de l’Ouest renforça cette hypothèse. De plus, les similitudes 
d’organisation de leur génome (présence du gene vpx), la super-
position géographique entre l’épicentre de l’épidémie du VIH-2 
et l’aire de répartition des mangabeys enfumés, et enfin le fait 

que ces singes sont régulièrement chassés ou gardés 
comme animaux domestiques, ont permis d’identifier 
le SIVsmm comme étant l’origine du VIH-2.

Origine du VIH-1
Les premières souches de SIVcpz furent isolées, il y a 
15 ans, chez deux chimpanzés captifs mais nés dans 
la nature au Gabon, SIVcpz, GAB1 et GAB2. L’analyse 

Figure 3. A. Habitat des singes. La carte géographique représente l’habitat des différentes sous-espèces de chimpanzés ainsi que des gorilles. 
L’arbre phylogénétique illustre la proximité phylogénétique des séquences de VIH-1 groupe M et N avec les séquences de SIVcpzPtt ainsi que la 
proximité des séquences de SIVgor avec les séquences de VIH-1 groupe O. Les X représentent les 3 transmissions inter-espèces de virus SIV à 
l’homme. B. La carte géographique représente l’habitat des singes mangabey enfumé (Cercocebus atys). L’arbre phylogénétique illustre la prox-
imité phylogénétique des différents groupes de VIH-2 avec les séquences de SIVsmm.
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du génome du SIVcpzGab1 révéla la présence du gène 
accessoire vpu, également présent dans le VIH-1. De 
plus, l’analyse phylogénétique de ce virus a montré 
qu’il était apparenté au VIH-1 et non pas aux autres SIV 
connus à l’époque. L’étude de chimpanzés captifs per-
mit la caractérisation partielle ou complète de plusieurs 
souches SIVcpz, trois SIVcpzCAM furent isolés chez des 
chimpanzés au Cameroun, SIVcpzUS le fût d’un chim-
panzé vivant dans un zoo américain et SIVcpzANT d’un 
chimpanzé importé illégalement en Belgique et prove-
nant de la République Démocratique du Congo (RDC). 
Toutes ces souches ont été isolées chez des chimpanzés 
de la sous-espèce P. t. troglodytes. Exceptée SIVcpzANT, 
isolée chez un chimpanzé P. t. schweinfurthii, qui se 
montra très divergente des autres souches SIVcpz. Cette 
observation suggèra qu’il existait deux lignées SIVcpz 
spécifiques de leur sous-espèce d’origine. Toutes les 
souches VIH-1 s’avéraient plus proches du SIVcpzPtt 
que du SIVcpzPts.
Si ces données suggéraient fortement que les chimpan-
zés d’Afrique Centrale de l’Ouest étaient la source du 
virus VIH-1, la mise en évidence du réservoir de façon 
définitive imposait de pouvoir étudier un nombre plus 
important de chimpanzés vivant dans la nature [16].
La difficulté majeure d’une telle étude repose sur le fait 
qu’il s’agit d’une espèce protégée et menacée de dis-
parition. Il est donc important de ne pas perturber ces 
animaux dans leur environnement naturel que sont les 
zones de forêt les plus reculées. La mise au point d’une 
technique non invasive, permettant la détection et la 
caractérisation de SIVcpz dans les fèces, était donc un 
préalable pour permettre la réalisation de véritables étu-
des d’épidémiologie moléculaire en Afrique Centrale. Par 
cette méthode, de nouvelles souches de SIVcpz provenant 
de chimpanzés vivant en Tanzanie et en RDC et apparte-
nant à la sous-espèce P. t. schweinfurthii ont été carac-
térisées. Toutes ces nouvelles souches SIVcpzPts forment 
une lignée bien séparée, proche du SIVcpzANT, confirmant 
que cette lignée n’est pas à l’origine du VIH-1 [19, 20].
En Afrique Centrale de l’ouest, une étude récente dans 
différentes communautés de chimpanzés du Sud Came-
roun a montré une prévalence du SIVcpz variant de 4 à 
35 % en fonction des groupes. Plus de trente nouvelles 
souches de SIVcpz furent identifiées, proches des autres 
souches de SIVcpzPtt. De plus, pour la première fois, 
des souches SIVcpz étaient identifiées sur la totalité de 
leurs gènes, très proches des VIH-1 du groupe M et du 
groupe N (Figure 3A).En revanche, aucune n’était pro-
che du groupe O. Les nouveaux SIVcpzPtt montraient des 
groupements géographiques de virus permettant ainsi 
de mieux définir les zones géographiques « considérées 
comme berceaux de l’épidémie de VIH-1 » [1, 17]. 

Néanmoins, des régions frontalières moins étudiées à ce jour pour-
raient également être considérées comme « berceaux » de l’épidémie.

Origine du VIH-1 groupe O : 
l’infection SIV du gorille ?
Récemment, un virus SIV a été décrit dans une seconde espèce de 
grand singe au Cameroun, le gorille de l’Ouest (Gorilla gorilla gorilla). 
De façon surprenante, tous les nouveaux virus provenant de gorilles, 
appelés SIVgor, formaient un groupe apparenté au VIH-1 du groupe O. 
Cependant, les relations phylogénétiques entre SIVcpz, SIVgor et VIH-1 
indiquent que les chimpanzés représentent le réservoir original des SIV 
maintenant retrouvés chez les chimpanzés, les gorilles et l’homme. 
Les gorilles étant herbivores et n’ayant apparemment pas de contacts 
physiques avec d’autres primates et en particulier avec les chimpan-
zés, la façon dont les gorilles se sont contaminés reste un mystère [2]. 
Il n’est pas encore clairement établi si des chimpanzés ont été à l’ori-
gine d’une double transmission - d’une part au gorille et responsable 
du SIVgor, et d’autre part à l’homme et responsable du VIH-1 grou-
pe O- ou si seul le gorille a pu transmettre l’ancêtre du VIH-1 groupe O 
à l’homme. Cependant, il sera important d’étudier plus en détail les 
infections SIV chez les gorilles et chez les chimpanzés sauvages pour 
confirmer cette hypothèse et vérifier si tous les SIVgor sont proches du 
VIH-1 groupe O. Cela permettra aussi d’identifier d’éventuels réser-
voirs SIVgor-like chez les chimpanzés. Nos connaissances actuelles se 
fondent surtout sur des données issues des grands singes du Cameroun 
et il est aussi important d’aller les étudier dans d’autres zones géogra-
phiques telles que le Gabon, le Congo, la République Centrafricaine ou 
la Guinée Équatoriale.

Transmission inter-espèces du singe à l’homme : 
où, quand et comment les transmissions 
inter-espèces du singe à l’homme se sont-elles produites ?

Dans la mesure où les groupes de VIH-1 retrouvés chez l’Homme s’in-
tègrent dans la même radiation phylogénétique, VIH-1/SIVcpz/SIVgor, 
la transmission inter-espèces a eu lieu le plus probablement en Afri-
que Équatoriale de l’Ouest, aire de répartition des gorilles de l’Ouest 
et du chimpanzé P. t. troglodytes. Ainsi l’origine des trois groupes de 
virus VIH-1 est clairement l’Afrique Centrale de l’ouest. Mais alors 
que les virus du groupe M ont connu une diffusion mondiale, le VIH-1 
du groupe O est resté localisé au Cameroun et aux pays limitrophes 
(Gabon, Nigéria, Guinée Equatoriale). Quant au VIH-1 du groupe N, 
il n’a été retrouvé que chez quelques personnes vivant au Cameroun 
[21]. Si le virus ancestral du VIH-1 M a bien été identifié au Cameroun, 
il n’en demeure pas moins que la plus grande diversité génétique du 
VIH-1 M en termes de nombre de sous-types et de diversité intra sous-
type a été observée dans la partie occidentale de la RDC suggérant que 
l’épicentre de l’épidémie du VIH-1 du groupe M est situé dans cette 
région d’Afrique [22, 23]. Les études d’horloge moléculaire estiment la 
date de l’ancêtre commun de tous les VIH-1 M à 1930 [IC : 1915-1941] 
[24, 25]. Une période similaire est également estimée pour l’origine du 
VIH-1 du groupe O : 1920 [IC : 1891-1940] [26].
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Une relation phylogénétique étroite est également observée entre 
le SIVsmm du mangabey enfumé (Cercocebus atys) et le virus VIH-2 
d’Afrique de l’Ouest. L’aire de répartition de ces singes s’étend du 
Sénégal à la Côte d’Ivoire et se superpose à l’épicentre de l’émergence 
du VIH-2. Huit groupes de VIH-2 (A-H) ont été décrits à ce jour, mais 
seuls les groupes A et B ont connu une diffusion épidémique, le sous-
type A circulant principalement en Guinée Bissau et au Sénégal tandis 
que le sous-type B est retrouvé en Côte d’Ivoire [27-29]. La plupart 
des autres groupes (C-H) n’infectent que peu d’individus (Figure 3B).
Les études d’horloge moléculaire font remonter l’émergence du VIH-2 
aux années 1940 pour le groupe A (avec un intervalle de confiance de 
16 ans) et 1945 pour le groupe B (avec un intervalle de confiance de 
14 ans) [30].
Bien que le mode exact de transmission des virus simiens (SIVcpz et 
SIVsmm) à l’homme ne soit pas connu, l’exposition à du sang ou à 
des sécrétions d’animaux infectés à l’occasion de la chasse ou de la 
préparation de la viande de brousse semble la cause la plus probable 
de contamination. Les morsures de singes captifs peuvent également 
avoir été un autre mode de contamination. Ces facteurs à l’origine de 
l’émergence du virus chez l’homme sont bien sûr à différencier de ceux 
qui ont favorisé sa diffusion épidémique, ceux-ci étant multifactoriels 
(comportementaux, environnementaux…).

Conclusion

Il est vrai qu’il existe maintenant une bonne connaissance sur l’origine 
du VIH-1, mais les facteurs impliqués dans la pandémie de VIH/Sida 
qui s’est développée par la suite ne sont pas clairement définis. Le 
SIVcpzPtt, à l’origine du VIH-1 des groupes M et N est toujours présent 
dans les populations de chimpanzés Pan troglodytes troglodytes du Sud 
Cameroun. Le VIH-1 du groupe O est présent chez le gorille de l’Ouest 
(Gorilla gorilla) mais les chimpanzés sont le réservoir original du SIVgor 
et il reste à établir si le VIH-1 du groupe O a été transmis à l’Homme par 
le gorille et/ou par le chimpanzé. Le SIVsmm est, lui, à l’origine du VIH-2 
et au moins huit transmissions inter-espèces de SIVsmm ont eu lieu entre 
l’homme et le mangabey enfumé, correspondant aux 8 groupes HIV-2.
L’épidémie actuelle de VIH démontre l’extraordinaire importance 
que peut avoir un seul épisode de transmission de lentivirus. Dans 

la mesure où l’homme est toujours potentiellement 
exposé à de nombreux SIV du fait de la chasse ou de 
la préparation de viande de brousse, la possibilité de 
nouveaux épisodes de transmissions inter-espèces de 
lentivirus de primates est une éventualité qu’il faut 
anticiper. De nombreux éléments sont néanmoins 
indispensables pour qu’une simple transmission virale 
soit à l’origine d’une nouvelle épidémie. Une première 
étape après le passage de la barrière d’espèce est 
l’adaptation de ce virus à son nouvel hôte, indispen-
sable pour que le virus diffuse à travers la population. 
Les facteurs de l’hôte, associés aux facteurs environ-
nementaux, sociaux, démographiques, sont les princi-
paux à jouer un rôle pour la diffusion  d’un tel nouveau 
virus [31]. ‡

SUMMARY
Genetic diversity 
and phylogeographic distribution of SIV : 
how to understand the origin of HIV
Emergence of human immunodeficiency viruses HIV-1 
and HIV-2 results from interspecies transmission from 
simian viruses SIV. SIVcpzPtt infecting chimpanzees, 
and from which the HIV-1 (subgroups M and N) is 
derived is still found in the Pan troglodytes troglody-
tes population of south Cameroon chimpanzees. The 
ancestor of HIV-1 group O, is found in the Gorilla resi-
ding in Western Africa, but chimpanzees are in fact the 
initial reservoir of the SIV viruses SIVgor, and it is still 
unclear whether the group O HIV-1 has been trasmitted 
to humans by gorillas and/or chimpanzees. At least 
eight interspecies transmissions between and humans 
implicating SIVsmm (from sooty mangabey monkeys) 
have occured, corresponding to the eight VIH-2 groups. 
Since habits of hunting and meat preparation in the 
bush still persistently expose humans in Africa to SIV 
infection, new interspecies transmission of these viru-
ses remains a possibility. ‡

À RETENIR

• La phylogénie des lentivirus de primates (non-humains) est extrêmement complexe et caracterisée par co-évolution, recombinaison, 
surinfection et transmissions inter-espèces.

• Le SIVsmm du mangabey enfumé (Cercocebus atys) en Afrique de l’Ouest est identifié comme l’origine du VIH-2.

• Le SIVcpzPtt est à l’origine du VIH-1, groupes M et N, et est toujours présent dans les populations des chimpanzés de l’Afrique Centrale de 
l’ouest (Pan troglodytes troglodytes) du Sud Cameroun.

• Le gorille de l’Ouest (Gorilla gorilla gorilla) est infecté par un virus, SIVgor, proche du VIH-1 groupe O.

• Les facteurs à l’origine de l’émergence du virus VIH chez l’Homme sont à différencier de ceux qui ont favorisé sa diffusion épidémique.
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