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Résumé  

Introduction  

À l'échelle mondiale, les poursuites pour non-divulgation, exposition ou transmission du VIH sont souvent 

liées à des rapports sexuels, des cas de morsures ou de crachements. Certaines personnes ont été poursuivies 

alors qu’elles n’avaient aucune intention de causer un préjudice, qu’elles n’ont pas transmis le VIH et que la 

transmission était en soi extrêmement improbable ou impossible. Cela suggère que les poursuites pénales ne 

sont pas toujours guidées par les meilleures données scientifiques et médicales probantes disponibles.  

 

Discussion  

Vingt scientifiques de différentes régions du monde ont élaboré cette déclaration de consensus d'experts pour 

répondre aux problématiques liées à l’utilisation des données scientifiques relatives au VIH par le système de 

justice pénale. Les meilleures données scientifiques et médicales disponibles en matière de transmission du 

VIH, d'efficacité des traitements et de preuves phylogénétiques médico-légales ont fait l’objet d’une analyse 

détaillée et sont présentées ici de sorte à être mieux comprises dans un contexte pénal. 

 

Cette déclaration de consensus se limite à la possibilité de transmission du VIH associée aux actes les plus 

souvent en cause dans les affaires pénales. La possibilité de transmission du VIH associée à un acte 

spécifique est décrite sur la base d’un continuum de risque sachant que cette possibilité dépend d'une série de 

facteurs croisés comme la charge virale, l'utilisation d’un préservatif et le recours à d’autres pratiques de 

réduction des risques. Les données probantes actuelles suggèrent que la possibilité de transmission du VIH 

au cours d'un seul acte sexuel, de morsure ou de crachement, varie entre aucune possibilité et une faible 

possibilité.  

 

D'autres recherches ont examiné l'effet positif des thérapies antirétrovirales modernes sur la santé. Les 

traitements ont permis d’améliorer l'espérance de vie de la plupart des personnes vivant avec le VIH au point 

qu’elle est désormais similaire à celle des personnes séronégatives, transformant ainsi l'infection par le VIH 

en maladie chronique gérable. Enfin, l'examen de l'utilisation de preuves scientifiques devant les tribunaux a 

révélé que l'analyse phylogénétique ne peut, à elle seule, prouver au-delà d’un doute raisonnable qu'une 

personne en a infecté une autre. En revanche, elle peut être utilisée pour disculper l’accusé.  

 

Conclusions 

L'utilisation des données scientifiques probantes les plus récentes dans le cadre des affaires pénales peut 

limiter les poursuites et les condamnations injustes. Les auteurs recommandent la prudence lorsqu’une 

poursuite pénale est envisagée et encouragent les gouvernements et les acteurs de la justice à prêter une 

attention particulière aux progrès importants réalisés dans le domaine du VIH au cours des trente dernières 

années afin que l’application de la loi, dans des cas liés au VIH, soit effectivement fondée sur les données 

scientifiques probantes actuelles. 
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Introduction 

Au moins 68 pays ont des lois qui criminalisent spécifiquement la non-divulgation, 

l'exposition ou la transmission du VIH. Trente-trois pays ont déjà appliqué d'autres 

dispositions de droit pénal dans des cas similaires (données non publiées, HIV Justice 

Network, 2018). La plupart des poursuites sont liées au risque perçu de transmission du VIH 

associé aux rapports sexuels, mais des poursuites ont également été engagées pour des cas de 

morsure ou de crachement (données non publiées, HIV Justice Network, 2018). Ces lois et 

poursuites n'ont pas toujours été guidées par les meilleures données scientifiques et médicales 

disponibles [1]. Elles n'ont pas évolué pour refléter les nouvelles connaissances sur le VIH et 

son traitement, et elles peuvent être influencées par la stigmatisation et les peurs associées au 

VIH qui persistent dans nos sociétés [2]. Le VIH continue de faire l’objet d’un traitement 

particulier, avec des poursuites criminelles dans des cas où il n’y avait aucune intention de 

causer un préjudice; où il n’y a eu aucune transmission; où la transmission était impossible ou 

était extrêmement improbable ; et dans des cas où la transmission n’était ni alléguée ni 

prouvée [1,3].  

Dans ce contexte, vingt scientifiques, de différentes régions du monde, ayant une expertise 

reconnue dans le domaine de la recherche scientifique, de l'épidémiologie et des soins aux 

patients ont élaboré cette déclaration de consensus ― inquiets que le droit pénal soit parfois 

appliqué de manière incompatible avec les données probantes médicales et scientifiques 

contemporaines, et notamment d’une manière exagérant à la fois le risque de transmission du 

VIH et l’impact du VIH sur la santé et le bien-être. Cette compréhension limitée des données 

scientifiques actuelles sur le VIH renforce la stigmatisation et peut conduire à des erreurs 

judiciaires. Elle peut également compromettre les efforts déployés pour lutter contre 

l'épidémie de VIH [4]. En plus des vingt auteurs, la déclaration de consensus a été approuvée 

par d'autres scientifiques du monde entier (voir document supplémentaire S1) et par la 

International AIDS Society, the International Association of Providers of AIDS Care et le 

Programme commun des Nations Unies sur le VIH / sida (un résumé de la déclaration est 

disponible, voir document supplémentaire S2). 

Cette déclaration de consensus vise à aider les experts scientifiques appelés à témoigner dans 

des affaires pénales de non-divulgation, d'exposition (apparente ou possible) ou de 

transmission alléguée du VIH. Elle offre une opinion d'experts sur les dynamiques de 

transmission du VIH au niveau individuel (c.-à-d. la « possibilité » de transmission), les 

conséquences à long terme d’une infection chronique au VIH (c.-à-d. le « préjudice »), et 

l'utilisation de l’analyse phylogénétique comme preuve de la transmission. La déclaration de 

consensus décrit la possibilité de transmission du VIH associée à un acte spécifique entre 
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individus à un moment donné et dans des circonstances précises – puisque c’est ce qui est 

généralement en cause dans des affaires pénales ― et cherche à communiquer les données 

scientifiques actuelles relatives au VIH d’une manière qui soit compréhensible pour une 

audience non scientifique.  La déclaration de consensus a été traduite, à partir de l’anglais, en 

français, en russe et en espagnol (voir les documents supplémentaires S3, S4, S5). 

 

Discussion 

La première partie de cette déclaration porte sur la possibilité de transmission du VIH 

associée à des actes spécifiques généralement en cause dans les poursuites criminelles : 

rapports sexuels, morsure ou crachement [3]. Elle ne porte pas sur d’autres modes éventuels 

de transmission du VIH comme la transfusion sanguine, une piqûre d'aiguille, l’injection de 

drogues ou l’allaitement. 

 

Lors d’une première réunion à Seattle (février 2017) les auteurs se sont mis d’accord sur le 

contenu et le cadre de la déclaration de consensus. Une analyse détaillée de la littérature a été 

réalisée à partir d'une recherche d’études publiées en anglais jusqu'en avril 2017 à l’aide de la 

base de données en ligne PubMed. Des termes de recherche spécifiques relatifs à la 

possibilité de transmission du VIH ont été utilisés, notamment « HIV and viral load » (VIH et 

charge virale), « HIV sexual transmission risk per act » (risque de transmission sexuelle du 

VIH par acte), « oral sex HIV transmission » (sexe oral transmission du VIH), « anal sex HIV 

transmission » (sexe anal transmission du VIH, « vaginal sex HIV transmission condom per 

act » (sexe vaginal transmission du VIH par acte préservatif), « anal sex HIV transmission 

condom per act » (sexe anal transmission du VIH par acte préservatif), et « anal sex HIV 

transmission circumcision per act » (sexe anal transmission du VIH par acte circoncision). 

Des articles clés ont été utilisés pour rechercher d'autres articles connexes. La préférence a 

été accordée aux méta-analyses, aux revues et aux études importantes. D'autres sources ont 

été identifiées par les auteurs experts. Des résumés de conférences scientifiques ont été 

utilisés au besoin.  

 

Les auteurs ont ensuite participé à plusieurs cycles de rédaction et de révision du texte, en 

tenant compte des meilleures données de la recherche scientifique et médicale disponibles sur 

la base de la hiérarchie suivante : revue systématique des essais cliniques randomisés ; essais 

cliniques randomisés ; et études comparatives (c.-à-d., études de cohorte, études cas-témoins 

et études de contrôle historiques). Deux téléconférences ont été organisées pour discuter d'un 

avant-projet de déclaration de consensus, suivi de trois cycles de révision du texte par 
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correspondance électronique par tous les auteurs. Des experts juridiques nationaux et 

internationaux, y compris des membres du personnel de l'ONUSIDA, ont été consultés sur 

l'application du droit pénal dans des affaires liées au VIH. Une deuxième réunion en personne 

a été organisée à Paris (juillet 2017) pour discuter de certaines questions relatives à l'analyse 

des données. Cette réunion a été suivie d’une nouvelle série de commentaires et de 

modifications par les auteurs visant à s'assurer que tous étaient d’accord que la déclaration de 

consensus transmettait fidèlement les données scientifiques actuelles sur la transmission du 

VIH, le préjudice et l'utilisation de preuves scientifiques devant les tribunaux. 

 

Les auteurs ont examiné les résultats numériques et les estimations statistiques de toutes les 

études citées ici, y compris les résumés de données provenant de rapports présentés sous 

forme systématique ou sous forme de tableau (par exemple, les travaux de Patel et al. [5]).  

Les données probantes établissant une estimation de la possibilité de transmission du VIH 

associée à différents actes varient en termes de type (de données) et de qualité. Les auteurs en 

ont tenu compte dans leur évaluation de la possibilité de transmission associée à différents 

actes. Les auteurs ont réparti les données probantes concernant la transmission du VIH 

associées à différents actes en trois catégories (Tableau 1). 

 

Tableau 1 : Échelle de qualité des données probantes concernant la possibilité de transmission du VIH 

Les actes pour lesquels la possibilité de transmission peut être estimée avec un certain degré de 

certitude parce que plusieurs études de cohorte ont été réalisées (par exemple, des actes tels que le sexe 

vaginal ou anal). 

Les actes pour lesquels la possibilité de transmission peut être estimée avec moins de certitude à partir 

de rapports de cas isolés, de plausibilité biologique ou de modèles mathématiques (par exemple, des 

actes tels que le sexe oral ou la transmission via un liquide pré-éjaculatoire).  

Les actes pour lesquels la transmission est biologiquement improbable car les conditions requises pour 

la transmission ne sont pas présentes (par exemple, le crachement). 

 

Pour présenter les données probantes, les auteurs ont cherché à utiliser des concepts 

scientifiques d'une manière qui soit utile dans le contexte du droit pénal. Par exemple, le 

concept statistique d'intervalles de confiance est conçu pour traiter l'incertitude inhérente aux 

résultats découlant de l'échantillonnage d'un sous-ensemble d'une population. Les intervalles 

de confiance revêtent une importance particulière en cas de probabilités équivalentes ou 

proches de zéro, car le fait que quelque chose n'ait pas été observé au cours d'une étude ne 

suffit pas à prouver qu’il ne pourrait jamais se réaliser. Plus l'étude est de grande envergure, 

plus les auteurs pourront estimer avec précision que la probabilité est effectivement de zéro. 

Une probabilité nulle calculée à partir de données d'études est donc toujours associée à un 
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intervalle de confiance allant de zéro à une petite probabilité. Il est important que le calcul 

des intervalles de confiance ne soit pas mal interprété, ce qui pourrait exagérer des 

possibilités de transmission en réalité peu probables et d’ordre théorique. 

Trois catégories de possibilités de transmission, situées le long d’un continuum, ont été 

développées sur la base de ces considérations méthodologiques et des études citées dans la 

déclaration de consensus, afin de présenter pour chaque acte spécifique, la possibilité de 

transmission du VIH y afférente (tableau 2). 

Tableau 2 : Définir la possibilité de transmission du VIH au cours d'un acte unique et spécifique 

Terminologie pour cette 

déclaration 

Possibilité de transmission par acte 

Faible possibilité  

 

La transmission pendant un seul acte est possible mais la probabilité est 

faible. 

Possibilité négligeable  La transmission lors d'un acte unique est extrêmement improbable, rare 

ou sa probabilité est minime. 

Aucune possibilité  La possibilité de transmission au cours d'un même acte est soit 

biologiquement invraisemblable soit effectivement nulle. 

 

Il est important de noter que cette déclaration de consensus ne se veut pas un document de 

santé publique visant à informer les messages et les programmes de prévention du VIH, de 

traitement ou de soins. Son approche, fondée sur le risque au niveau individuel, est pertinente  

dans le cadre de la justice pénale. Elle se distingue de la description du risque au niveau de la 

population utilisée dans le domaine de la santé publique et qui décrit généralement le risque 

associé aux rapports sexuels comme allant du « risque faible » au « risque élevé ». Les 

différences entre les catégories utilisées dans le domaine de la santé publique et celles 

utilisées dans cette déclaration de consensus reflètent à la fois des considérations d’ordre 

historique et de contexte. Premièrement, les catégories de santé publique utilisées pour 

décrire les risques de transmission du VIH ont été élaborées au début de l'épidémie de VIH, 

avant l'émergence des données récentes sur la transmission du VIH. Deuxièmement, ces 

catégories décrivent le risque relatif (et non le risque absolu) de transmission du VIH dans le 

but d'aider les gens à prendre des mesures pour réduire la possibilité de transmission du VIH 

en comparant différents actes.  

 

Bien que le recours à cette terminologie simplifiée de santé publique visait, au départ, à 

faciliter la promotion de campagnes efficaces de prévention, les catégories généralisées qui 

en résultent, compliquent aujourd’hui la formulation de messages de santé publique fondés 

sur les données les plus récentes [6] - y compris les données relatives aux différents facteurs 
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de risques associés à certains actes spécifiques comme la charge virale par exemple. Dans 

certains cas, la caractérisation du risque associé à certains actes sexuels, telle que 

communiquée par la terminologie utilisée par la santé publique, a été mal  employée dans le 

contexte pénal, comme illustré par le cas canadien de Mabior [7,8]. C’est pourquoi, bien que 

les rapports sexuels soient un mode de transmission du VIH courant au niveau de la 

population mondiale, cette déclaration de consensus reconnaît que la possibilité de 

transmission du VIH associée à un seul rapport sexuel varie entre aucune possibilité et une 

possibilité faible, tandis que la possibilité de transmission associée au crachement ou à la 

morsure varie entre aucune possibilité et une possibilité négligeable. L’approche adoptée 

dans cette déclaration de consensus, pertinente dans le contexte pénal, est similaire à celle 

utilisée dans d’autres déclarations de consensus scientifiques au niveau national en Australie 

[9], au Canada [10], en Suède [11] et en Suisse [12].  

Possibilité de transmission : vue d'ensemble 

Le VIH ne se transmet pas facilement d'une personne à l'autre. C'est un virus relativement 

fragile qui se transmet par des voies bien spécifiques. Il ne se transmet pas par l’air, par 

gouttelettes, par fomite, par contact ou par transmission vectorielle et ne peut pas pénétrer la 

peau humaine intacte [13].  

 

Pour qu’il y ait transmission, certaines conditions de base doivent être réunies : 

o Il doit y avoir une quantité suffisante de virus dans des fluides corporels bien 

particuliers (qui sont le sang, le sperme, le liquide pré-éjaculatoire, les sécrétions 

rectales et vaginales et le lait maternel). 

o Une quantité suffisante d'au moins un de ces fluides corporels doit entrer en contact 

direct avec certaines parties du corps d'une personne séronégative constituant une 

porte d’entrée où l'infection peut être initiée. Ce sont généralement les membranes 

muqueuses, les tissus endommagés ou les ulcères enflammés ; mais pas la peau 

intacte.  

o Le virus doit ensuite vaincre les défenses immunitaires afin que l'infection puisse 

s’installer et se propager.  

 

La plupart des activités du quotidien ne comportent aucun risque de transmission du VIH 

parce que les conditions précitées ne sont pas réunies. Laissant de côté la question de la 

transmission verticale du VIH, un contact intime, tel qu'un rapport sexuel, est généralement 

nécessaire pour qu’il y ait transmission. Mais même dans ce cas, la probabilité de 
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transmission, par acte, varie de zéro à faible (avec des estimations allant de 0 à 1,4 % par 

acte) [5].  

 

Facteurs influençant la possibilité de transmission du VIH 

La possibilité de transmission du VIH au niveau individuel varie en fonction d'une gamme de 

facteurs croisés. Lorsque plusieurs de ces facteurs se croisent, leur effet peut être soit 

minimisé ou amplifié à différents degrés [14]. 

 

 L'utilisation correcte d'un préservatif empêche la transmission du VIH 

Utilisé correctement, un préservatif (masculin ou féminin) empêche la transmission du VIH 

car la porosité du préservatif protège contre les plus petits agents pathogènes sexuellement 

transmissibles, y compris le VIH [15]. Les préservatifs en latex et en polyuréthane agissent 

comme une barrière physique imperméable à travers laquelle le VIH ne peut passer. Une 

utilisation correcte du préservatif implique que le préservatif ne soit pas endommagé et qu'il 

soit porté pendant toute la durée de l'acte sexuel en question. La transmission du VIH n’est 

pas possible lorsqu’un préservatif est utilisé correctement. 

 

Des études au niveau de la population ont montré que l'utilisation constante du préservatif 

lors de rapports sexuels anaux ou vaginaux réduit considérablement la possibilité de 

transmission du VIH et ce, même en tenant compte de cas d'utilisation incorrecte ou de 

rupture du préservatif [16-21]. Par exemple, une méta-analyse de 14 études a montré que 

l'utilisation constante, sur une longue période, de préservatifs masculins lors de rapports 

sexuels vaginaux, réduit la possibilité de transmission du VIH d'au moins 80 % [22]. 

Cependant, des recherches plus récentes suggèrent que ce pourcentage pourrait être sous-

estimé [23]. En effet, la méta-analyse mentionnée ci-dessus inclut des méthodes d'analyse de 

données qui ne sont pas standards et qui pourraient avoir conduit à un effet de recrutement et 

d'autres biais, susceptibles d'abaisser le niveau de prévention observé. [22,23].  

 

La recherche au niveau de la population n'est pertinente qu’en cas d’actes sexuels multiples et 

si on ne peut savoir si un préservatif a été correctement utilisé pour chacun de ces actes. Par 

ailleurs, l'estimation au niveau de la population de l'efficacité du préservatif de l’ordre de 

80 % n’est pas, en soit, une estimation du risque de transmission du VIH mais doit être 

appliquée au risque associé à différents actes sexuels. Par exemple, si le risque estimé de 

transmission du VIH d'un homme séropositif à une femme lors d'un seul rapport sexuel 

vaginal sans préservatif est de 0,08 % [5], alors le risque de transmission avec préservatif 
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peut être compris comme au moins 80 % plus bas, soit de 0,016 % (moins de 2 sur 10 000) 

[5]. Il est important de noter qu’en présence d'autres facteurs réduisant les risques de 

transmission (une charge virale faible ou un retrait avant l'éjaculation), la possibilité de 

transmission du VIH, même en cas d'utilisation incorrecte du préservatif, est encore réduite. 

 

Encore une fois, le VIH ne peut pas se transmettre lorsqu’un préservatif est utilisé 

correctement (c'est-à-dire, qu’il a été porté tout au long de l'acte sexuel en question et qu’il 

n'a pas été endommagé). Les estimations au niveau de la population s’appliquent uniquement 

aux situations comprenant plusieurs cas d’utilisation du préservatif y compris des cas 

occasionnels d'utilisation incorrecte ou de rupture. 

  

 Une charge virale faible ou « indétectable » réduit considérablement ou élimine la 

possibilité de transmission du VIH 

 

Peu de temps après une infection par le VIH, la charge virale est très élevée, mais elle 

diminue généralement au cours des premières semaines, à mesure que le système 

immunitaire réagit. Si une personne ne commence pas de traitement, sa charge virale 

restera stable pendant un certain temps, tandis que son système immunitaire s’affaiblira 

progressivement. Au stade avancé de l'infection au VIH, la charge virale augmente 

généralement de nouveau.   

 

La thérapie antirétrovirale empêche le VIH de se répliquer, réduisant ainsi 

considérablement la charge virale présente dans les fluides corporels. Lorsqu'une 

personne commence un traitement antirétroviral efficace, sa charge virale chute 

habituellement en quelques semaines ou mois à un niveau qui ne peut être détecté par 

les tests sanguins de laboratoire couramment utilisés à l’heure actuelle 

(« indétectable »). La disponibilité des tests de charge virale et les seuils de détection 

varient selon les régions du monde, avec des seuils de détection allant d'environ 

20 copies virales/ml à 400 copies / ml. Un faible pourcentage de personnes vivant 

avec le VIH (souvent appelées asymptomatiques à long terme) ont une charge virale 

faible sans traitement antirétroviral parce que leur système immunitaire est capable de 

contrôler le virus [24-28].   

 

La réduction de la charge virale améliore la fonction immunitaire et diminue 

considérablement la probabilité à long terme de maladie et de décès. Elle réduit 
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également considérablement la possibilité de transmission du VIH [29-31]. La 

réduction de la charge virale est associée à une diminution concomitante de la 

probabilité de transmission du VIH [32-35], ce qui signifie que beaucoup de 

personnes sous traitement ne peuvent pas transmettre le VIH.   

 

De récentes études clés (à savoir, HPTN052, PARTNER et Opposites Attract) 

impliquant des couples sérodiscordants hétérosexuels et masculins n'ont identifié 

aucun cas de transmission sexuelle lorsque le partenaire séropositif avait une charge 

virale indétectable [29,30,36,37]. Ces résultats ont transformé les messages de santé 

publique. Par exemple, les Center for Disease Control and Prevention aux États-Unis 

décrivent désormais la possibilité de transmission du VIH lorsqu’une personne 

séropositive a une charge virale indétectable (à la suite d'un traitement antirétroviral 

efficace) comme comportant « dans les faits », « aucun risque » [6]. 

 

En 2011, l'étude HPTN052 (menée au Botswana, au Brésil, en Inde, au Kenya, au 

Malawi, en Afrique du Sud, en Thaïlande, aux États-Unis et au Zimbabwe), évaluant 

l’impact d’une initiation précoce de traitement, n’a révélé aucune transmission à partir 

de 1763 personnes séropositives sous traitement antirétroviral ayant une charge virale 

stable inférieure à 400 copies/ml. Les partenaires des participants séropositifs au VIH 

ont été suivis pour une durée correspondant à 8509 années-personnes. Il n’a y eu 

transmission à partir de personnes sous traitement que lorsque celles-ci étaient en 

début de traitement (avant que la charge virale ne soit stabilisée à moins de 

400 copies) ou que leur charge virale était supérieure à 1000 copies/ml pendant deux 

visites consécutives [29,37]. 

 

Les études PARTNER et Opposites Attract n'ont identifié aucune transmission du 

VIH à partir de personnes ayant une charge virale inférieure à 200 copies/ml après 

plus de 75 000 rapports sexuels vaginaux ou anaux sans préservatif [18,30,38]. Dans 

l'étude PARTNER, les couples hétérosexuels ont fait état d’environ 36 000 actes 

sexuels sans préservatif et les couples masculins homosexuels d’environ 22 000 [30]. 

Aucune transmission du VIH n'a été observée entre les partenaires ayant participé à 

l'étude. Il y a eu onze nouvelles infections au VIH. Cependant, l'analyse 

phylogénétique a révélé qu’à chaque fois, ces infections résultaient de contacts 

sexuels avec un partenaire autre que le partenaire régulier. L'étude Opposites Attract 

portait sur près de 17 000 actes sexuels sans préservatif entre hommes. Aucune 
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transmission du VIH n'a été signalée entre les partenaires de l'étude. Trois cas de 

nouvelle infection par le VIH ont été signalés. Ces nouvelles infections résultaient de 

contacts sexuels avec un partenaire autre que le partenaire sexuel régulier [18].  

 

Une revue systématique et une méta-analyse de 2013 n’ont pas non plus identifié de 

transmission lorsque la charge virale était inférieure à un seuil compris entre 50 et 

500 copies/ml (selon l'étude) [39]. Une autre étude n'a rapporté aucune transmission 

lorsque la charge virale était inférieure à 400 copies/mL [40]. Un certain nombre 

d'autres études ont fourni la preuve qu'une charge virale faible (mais détectable) 

diminue considérablement (et pourrait éliminer) la possibilité de transmission. Par 

exemple, les premières études réalisées auprès de participants qui ne prenaient pas de 

traitement antirétroviral n'ont identifié aucun cas de transmission parmi les couples où 

l’un des deux partenaires vivait avec le VIH et avait une charge virale faible mais 

détectable : moins de 1500 copies/ml (Ouganda) [32], moins de 1094 copies/ml 

(Thaïlande) [33] et moins de 1000 copies/ml (Zambie) [34]. L'étude ougandaise a 

identifié une probabilité de transmission de 1 sur 10 000 en cas de rapport sexuel 

vaginal avec une charge virale inférieure à 1700 copies/ml [41]  

 

Alors que de nombreuses personnes, suivant leur traitement, peuvent connaître une 

augmentation de courte durée de leur charge virale connue sous le nom de « blips » 

[42,43], cette augmentation ne signifie pas que le traitement « ne fonctionne pas ». 

Elle n'est pas considérée comme cliniquement significative, et il n'a pas été prouvé 

qu'elle accroîtrait la possibilité de transmission du VIH dans le cadre de rapports 

sexuels [44,45].  Les études à grandes échelles menées auprès de couples 

sérodiscordants ont inclus de nombreux participants ayant connu des « blips » au 

niveau de leur charge virale au cours des études. Par conséquent, de tels « blips » ont 

bien été pris en compte dans les réductions observées de la possibilité de transmission 

du VIH.  

 

 La prophylaxie pré-exposition (PrEP) diminue considérablement la possibilité de 

contamination par le VIH. 

La prophylaxie pré-exposition se définit comme l'utilisation de médicaments 

antirétroviraux par des personnes séronégatives avant une exposition au VIH et ce, 

dans le but de prévenir l’infection [46-50]. Une étude récente a montré que la 

prophylaxie pré-exposition était efficace jusqu'à 95 % chez les utilisateurs qui 
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observent le traitement [50]. Cependant, étant donné que seuls quelques cas d'échec 

chez des patients observants ont été décrits, la prophylaxie pré-exposition est, en 

réalité, probablement efficace à plus de 95%.   

 

 La prophylaxie post-exposition (PPE) diminue considérablement la possibilité de 

contamination par le VIH. 

La prophylaxie post-exposition se définit comme l'utilisation, à court terme, d'un 

traitement antirétroviral par une personne séronégative après avoir été exposée au 

VIH. Débutée dans les 72 heures suivant l'exposition et prise pendant 28 jours avec 

une bonne observance, la prophylaxie post-exposition réduit de manière significative 

la probabilité de devenir séropositif car elle peut empêcher le VIH de s'établir dans les 

cellules immunitaires même après que le virus est entré dans le corps. [51-52]. Bien 

que la prophylaxie post-exposition ne soit pas efficace à 100 %, les taux de succès 

observés sont élevés. [51,53-67] (par ex. , 81 % chez les patients suivant des 

protocoles de traitements moins récents [67] et jusqu'à 100 % chez les patients 

utilisant des protocoles plus récents [68]). L'efficacité de la prophylaxie post-

exposition semble être influencée par un certain nombre de facteurs, avec une 

efficacité qui augmente généralement le plus tôt le traitement est démarré et à mesure 

que la quantité de VIH entrant dans le corps d'une personne diminue [68].  

 

 La circoncision masculine médicale réduit la possibilité de transmission du VIH de la 

femme à l’homme.  

La circoncision médicale masculine réduit d'environ 50 % la possibilité de transmission 

du VIH d’une femme séropositive à un homme séronégatif [69]. La circoncision peut 

également réduire la transmission sexuelle du VIH chez les hommes ayant des rapports 

sexuels avec d’autres hommes si le partenaire séronégatif est uniquement le partenaire 

pénétrant, bien que les études ne soient pas concluantes [70]. 

 

 Les pratiques de réduction des risques telles que le retrait ou le positionnement 

stratégique diminuent la possibilité de transmission du VIH. 

Certaines personnes vivant avec le VIH ont recours à des pratiques de réduction des 

risques telles que le retrait avant l'éjaculation ou le positionnement stratégique (c.-à-d. 

dans la position de partenaire pénétré uniquement) en cas des rapports sexuels sans 

préservatif avec une personne séronégative ou de statut inconnu [71-73]. De telles 

pratiques réduisent la possibilité de transmission du VIH pendant l’acte sexuel 
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lorsqu'une telle possibilité existe [71]. Par exemple, une étude réalisée en 2010 a 

révélé que la probabilité de transmission associée au sexe anal diminuait de deux tiers 

environ si le partenaire pénétrant séropositif n'éjaculait pas [73]. La possibilité de 

transmission est également connue pour être plus faible quand le partenaire séropositif 

est le partenaire pénétré plutôt que le partenaire pénétrant, dans le cadre d’un rapport 

sexuel anal [73-75]. 

 

 Les infections sexuellement transmissibles (IST) peuvent augmenter la possibilité de 

transmission du VIH dans certaines circonstances.  

La présence de certaines IST non traitées, en particulier des IST ulcéreuses, chez l'un 

ou l'autre des partenaires a été associée à une probabilité accrue de transmission 

sexuelle du VIH lorsque le partenaire séropositif n’a pas de charge virale faible [76]. 

Lorsque les deux partenaires ont des ulcères génitaux, le risque est encore accru [14]. 

Cependant, la présence d'une infection sexuellement transmissible n'augmente pas la 

possibilité de transmission lorsque le partenaire séropositif est sous traitement 

antirétroviral efficace [30], ou que le partenaire séronégatif prend la PrEP [48,49].  

 

Possibilité de transmission du VIH par voie sexuelle 

La transmission du VIH par voie sexuelle se produit généralement à la suite d’une mise en 

contact entre des fluides corporels contenant suffisamment de VIH et les muqueuses situées 

dans : le prépuce ou l'urètre du pénis ; le col de l'utérus ou le vagin ; l'anus ; ou le rectum. La 

transmission du VIH est également possible par contact avec les muqueuses buccales, mais 

celles-ci sont beaucoup moins vulnérables à la transmission du VIH [58]. 

 

Sexe oral, y compris le sexe oral-pénien et le sexe oral-vaginal  

 La possibilité de transmission du VIH en cas de sexe oral pratiqué sur une personne 

séropositive y compris lorsque sa charge virale n'est pas faible et en l’absence de 

préservatif varie de nulle à négligeable selon le contexte  [77,78].  

Le sexe oral est promu comme une pratique sexuelle plus sûre pour les partenaires 

sérodiscordants souhaitant avoir des rapports sexuels intimes, et sa pratique serait très 

courante. 

La possibilité de transmission en cas de sexe oral est connue pour être beaucoup plus faible 

que la possibilité de transmission associée aux rapports sexuels vaginaux ou anaux [79,80]. 

En fait, le risque de transmission du VIH associé au sexe oral est tellement faible que les 
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scientifiques n'ont pas été en mesure de donner une estimation du risque de transmission 

statistiquement fiable. 

Les quelques études cliniques portant sur la transmission du VIH par voie orale n'ont trouvé 

aucun cas de transmission [74,81,82]. Une étude portant sur des couples hétérosexuels et une 

étude portant sur des couples de lesbiennes n'ont identifié aucune transmission résultant de 

rapports sexuels oraux [81,82]. Une troisième étude portant sur des hommes ayant des 

rapports sexuels avec d’autres hommes n'a montré aucune séroconversion parmi les 

participants ayant déclaré pratiquer uniquement des fellations (avec éjaculation) sur des 

hommes séropositifs ou dont le statut VIH n’était pas connu [74]. Un modèle statistique 

appliqué à ces résultats a conclu que le risque, par contact, associé au sexe oral se situait entre 

zéro et 0,04 % (4 sur 10 000) [78]. Ces chiffres sont référencés dans certains rapports 

[79,80,83] Compte tenu du fait que l'étude n'a identifié aucune séroconversion, la limite 

supérieure de 0,04 % peut être comprise comme une limite supérieure de possibilité. 

 

 Il n'y a aucune possibilité de transmission du VIH en cas de sexe oral pratiqué sur une 

personne séropositive lorsque le partenaire séropositif a une charge virale faible ou 

qu’un préservatif est correctement utilisé ou que le partenaire séronégatif prend la 

PrEP [78].  

Bien qu'il n'existe pas d'étude sur l’effet du traitement antirétroviral ou de la prophylaxie pré-

exposition sur la possibilité de transmission lors de rapports sexuels oraux, notre opinion 

d'expert est qu'il n'existe aucune possibilité de transmission du VIH associée au sexe oral 

pratiqué sur un partenaire séropositif sous traitement antirétroviral, ou pratiqué par partenaire 

prenant la PrEP. De même, l'utilisation correcte du préservatif réduit la probabilité de 

transmission du VIH à zéro.  

 

Rapports sexuels vaginaux-péniens 

 La possibilité de transmission du VIH en cas de rapports sexuels vaginaux-péniens 

sans préservatif et alors que le partenaire séropositif n'a pas de charge virale faible, est 

faible [84]. La probabilité de transmission est encore plus faible en l’absence 

d’éjaculation à l'intérieur du partenaire séronégatif. 

 

Deux méta-analyses de couples hétérosexuels [14,84] ont montré que la probabilité de 

transmission du VIH associée à un rapport sexuel vaginal est faible : 0,08 % (8 sur 10 000) en 

l'absence de cofacteurs de risque [5,14,41,84]. Il n'est pas clair que la probabilité de 
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transmission du VIH d'un homme à une femme lors d'un rapport sexuel vaginal soit plus 

élevée que la transmission d'une femme à un homme. Certaines études n'ont trouvé aucune 

différence, tandis que d'autres suggèrent que la possibilité de transmission du VIH d'un 

homme à une femme est deux fois plus élevée que la possibilité de transmission d'une femme 

à un homme [14,35,83,84].  

 

 La possibilité de transmission du VIH en cas de rapports sexuels vaginaux-péniens 

lorsque le partenaire séropositif a une charge virale basse ou utilise un préservatif ou 

que le partenaire séronégatif prend la PrEP varie de nulle à négligeable selon le 

contexte [29,38].  

De nombreuses études, comme discuté ci-dessus, ont montré que la possibilité de 

transmission du VIH en cas de rapports sexuels vaginaux-péniens varie de nulle à négligeable 

lorsque le partenaire séropositif a une charge virale faible [29,37-39,85]. De même, aucun cas 

de transmission en cas de rapports sexuels vaginaux-péniens n'a jamais été signalé dans 

aucun essai clinique en présence d’une charge virale indétectable. 

Le VIH ne peut pas se transmettre quand un préservatif est utilisé correctement parce que le 

VIH ne peut pas passer à travers le latex ou le polyuréthane intact. De même, il n'y a aucune 

possibilité de transmission du VIH lorsqu'une personne a une charge virale indétectable. 

 

Rapports sexuels anaux-péniens 

 La possibilité de transmission du VIH en cas de rapport sexuels anaux-péniens sans 

préservatif et alors que le partenaire séropositif n'a pas de charge virale faible, est 

faible que le partenaire pénétré séronégatif soit un homme ou une femme [86]. La 

probabilité de transmission est plus faible lorsque le partenaire séropositif est celui qui 

est pénétré plutôt que celui qui pénètre son partenaire. Elle est également plus faible si 

la personne séropositive pénétrant son partenaire n'éjacule pas à l'intérieur de son 

partenaire. 

Des études montrent que les rapports anaux « réceptifs » sans préservatif de couples 

hétérosexuels ou homosexuels sont associés à une probabilité plus élevée de transmission du 

VIH que les rapports vaginaux « réceptifs » sans préservatif [5,87,88]. Des études 

individuelles ont estimé une probabilité de transmission du VIH associée à un rapport sexuel 

anal allant de 0,01 % (1 sur 10 000) à plus de 3 % (300 sur 10 000) [20,75,84,88-91]. La 

probabilité de transmission du partenaire pénétrant au partenaire pénétré est plus élevée que 

le contraire  [18,75,84]. 
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Deux revues systématiques (2010 et 2014) rapportent une estimation par acte d'environ 1,4 % 

(140 sur 10 000) pour les relations sexuelles anales « réceptives » (c.-à-d. lorsque la personne 

séropositive est le partenaire pénétrant) [5,86]. Une étude de cohorte prospective de 2010 a 

montré que la probabilité tombe de 1,43 % (143 pour 10 000) avec éjaculation à 0,54 % (54 

pour 10 000) sans éjaculation [89]. La probabilité de transmission par acte a été estimée à 

0,11 % (11 sur 10 000) lorsque la personne séronégative est le partenaire pénétrant [5].  

 La possibilité de transmission du VIH  en cas de rapports sexuels anaux-péniens 

lorsque le partenaire séropositif a une charge virale basse ou utilise un préservatif ou 

que le partenaire séronégatif prend la PrEP varie de nulle à négligeable selon le 

contexte. La probabilité est la même que le partenaire séronégatif pénétré soit un 

homme ou une femme. [85,86]. 

La possibilité de transmission du VIH, en cas de rapports sexuels anaux-péniens, est 

négligeable lorsque le partenaire séropositif a une charge virale basse. Comme indiqué ci-

dessus, l'étude PARTNER et l'étude Opposites Attract n'ont observé aucune transmission de 

VIH après environ 39 000 actes de sexe anal sans préservatif et avec une charge virale 

inférieure à 200 copies / ml [30,92]. En fait, aucun cas de transmission n'a jamais été signalé 

dans aucun essai clinique en présence d’une charge virale indétectable.  

Le VIH ne peut pas se transmettre quand un préservatif est utilisé correctement parce que le 

VIH ne peut pas passer à travers le latex ou le polyuréthane intact. De même, il n'y a aucune 

possibilité de transmission du VIH lorsqu'une personne a une charge virale indétectable. 

 

Possibilité de transmission du VIH par simple contact, crachement et morsure 

Simples contacts 

Le VIH ne se transmet pas au contact de surfaces exposées à l’air libre telle qu'une chaise, un 

banc ou des toilettes ; de la nourriture ou de la boisson ; ou à travers un simple contact 

humain comme se serrer dans les bras, partager des objets ménagers ou manger ensemble. 

Le VIH ne peut pas survivre longtemps dans l'air et il est incapable de pénétrer la peau 

intacte. Aucun cas d'infection au VIH par contact avec une surface, un aliment ou une 

boisson, ou par simple contact humain n'a jamais été identifié malgré de nombreuses études 

scientifiques envisageant cette possibilité [93-98]. 
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Morsures et crachements 

 Il n'y a aucune possibilité de transmission du VIH par contact avec la salive d'une 

personne séropositive, que ce soit au cours de baisers, à la suite d’une morsure ou 

d’un crachement. 

De nombreuses études ont examiné la possibilité de transmission du VIH à travers la salive, 

mais aucune n'a trouvé de preuve de transmission, y compris une étude de 1997 portant sur 

34 000 cas d’exposition au Royaume-Uni [99].  L'absence de transmission du VIH à travers 

la salive est attribuée à deux facteurs : la salive contient une très petite quantité de VIH [100], 

et l'existence de plusieurs composants inhibiteurs dans les sécrétions orales permet à la salive 

de protéger des cellules sensibles contre l'infection au VIH  [101-106].   

 Il n'y a aucune possibilité de transmission du VIH en cas de morsure ou de 

crachement lorsque la salive d’une personne séropositive ne contient pas ou peu de 

sang.  

Les données actuelles suggèrent que le VIH ne peut pas non plus se transmettre lorsque la 

salive contient de petites quantités de sang. Malgré des recherches préliminaires suggérant un 

risque théorique de transmission dans le cas où la salive (contenant du sang) entrerait dans le 

corps d'une personne à travers le tissu muqueux (par exemple, en atterrissant dans l'œil ou la 

bouche), aucun cas de transmission du VIH n'a été rapporté [107]. Par conséquent, notre 

opinion d'expert est qu'il n'y a aucune possibilité de transmission du VIH à travers la salive 

contenant de petites quantités de sang. 

 La possibilité de transmission du VIH en cas de morsure lorsque la salive d’une 

personne séropositive contient une quantité importante de sang, que le sang entre en 

contact avec une membrane muqueuse ou une plaie ouverte et que la charge virale de 

la personne séropositive n'est ni basse ni indétectable varie de nulle à négligeable. 

De nombreuses études ont présenté un grand nombre de cas de morsures n'ayant entraîné 

aucune transmission du VIH [108-112] ou ont estimé que la transmission était improbable 

[107,109,113,114].  

Pour que la transmission soit plausible en cas de morsure, la personne séropositive doit avoir 

du sang dans sa bouche au moment de la morsure, une quantité suffisante de VIH dans son 

sang, et la morsure doit être suffisamment profonde et pénétrer la peau de la personne 

séronégative, causant des traumatismes et des lésions tissulaires [106,107,115]. Même 

lorsque toutes ces conditions sont réunies, la possibilité de transmission lors d'un seul cas de 

morsure est tout au plus négligeable.  
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Améliorations significatives de l'espérance de vie et de la qualité de vie des personnes 

vivant avec le VIH 

La deuxième section de cette déclaration de consensus examine le préjudice associé à 

l’infection du VIH parce que certaines idées fausses qui persistent dans nos sociétés 

exagèrent les conséquences de l'infection et semblent influencer l'application du droit pénal 

[3]. Le droit pénal prend en compte, non seulement, la probabilité que l'infraction se 

matérialise mais aussi le préjudice qui pourrait résulter de l’infraction. Ainsi, par exemple, 

les éléments constitutifs de l’infraction  de « lésions corporelles »  sont différents de ceux de 

l’infraction de « lésions corporelles graves », qui se distinguent de ceux de l’ « homicide 

involontaire »  ou du « meurtre ».  C’est pourquoi, il est important de souligner les énormes 

changements en termes de perspectives d’avenir pour les personnes vivant avec le VIH qui 

ont eu lieu au cours des dernières décennies.  

  

L'évolution naturelle de l'infection par le VIH non traitée varie considérablement d'une 

personne à l'autre [116]. Si l’infection n'est pas traitée, la plupart des personnes connaissent 

une phase asymptomatique qui dure de deux à 15 ans, au cours de laquelle le virus se 

reproduit, sapant progressivement leur système immunitaire. Un petit pourcentage de 

personnes infectées par le VIH ont des systèmes immunitaires qui bloquent la réplication du 

virus pour une durée indéterminée [117], mais la grande majorité des personnes finissent par 

développer le sida si elles ne sont pas traitées (environ la moitié des personnes dans une 

période de 10 ans [118]). Le sida se définit par la présence de marqueurs de laboratoire 

spécifiques ou d'infections opportunistes et de maladies spécifiques qui, si la thérapie 

antirétrovirale n'est pas entamée, finissent par entraîner la mort. 

 

Les thérapies antirétrovirales réduisent considérablement la progression de l’infection 

par le VIH vers le sida. Globalement, les recommandations thérapeutiques ont été révisées 

pour recommander de commencer un traitement antirétroviral immédiatement après le 

diagnostic de l’infection au VIH car la plupart des personnes sous traitement auront une 

charge virale indétectable, garderont un système immunitaire sain, resteront en bonne santé 

et éviteront les complications de l'infection à VIH à long terme [119-120]. Même ceux qui 

commencent un traitement - alors que leur charge virale est élevée - peuvent s'attendre, en 

suivant leur traitement, à une réduction étonnante de leur charge virale au point de récupérer 

un système immunitaire leur permettant de jouir d'une bonne santé à long terme [121]. Pour 

beaucoup, un traitement efficace requiert une seule pilule par jour.  
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Des études menées dans de nombreux pays ont montré que les traitements antirétroviraux ont 

radicalement augmenté l'espérance de vie, que l'espérance de vie a continué à s'améliorer 

avec le temps et que la santé et la qualité de vie, à long terme, des personnes vivant avec le 

VIH se sont considérablement améliorées [122-141]. L'espérance de vie de jeunes 

séropositifs qui commencent aujourd’hui un traitement antirétroviral approche celle des 

jeunes de la population générale [45,132,134,135,137]. En outre, avec les thérapies 

antirétrovirales les causes de décès des personnes vivant avec le VIH sont passées de 

maladies liées au sida à des causes non liées au VIH [142,143] et similaires à celles qui 

touchent la population générale [144]. De même, la prise en charge clinique des patients a 

évolué pour inclure maintenant le traitement de problèmes de santé liés au vieillissement, 

comme la ménopause, et les maladies cardiovasculaires [143-150], et des interventions visant 

à influencer les  « modes de vie » comme le tabagisme [151].  Dans certaines sous-

populations, les soins cliniques en cours ont le potentiel d'augmenter l'espérance de vie des 

personnes vivant avec le VIH au-delà de celle de leurs homologues séronégatifs [135]. 

Bien que le VIH provoque une infection nécessitant un traitement continu avec des 

antirétroviraux, les personnes vivant avec le VIH peuvent mener une vie longue et 

productive, travailler, étudier, et voyager. Elles peuvent avoir des relations amoureuses, faire 

et élever des enfants et contribuer à la vie sociale de bien d’autres manières. 

 

Établir une preuve de transmission du VIH 

La dernière section de cette déclaration de consensus reconnaît l'importance d’utiliser 

correctement les données scientifiques et médicales dans les cas de poursuites pénales liées 

au VIH où la transmission effective du VIH est en cause.  

Les directives internationales sur le VIH dans le contexte du droit pénal recommandent que 

« la preuve du lien de causalité, en matière de transmission du VIH, soit toujours fondée sur 

des preuves provenant de plusieurs sources pertinentes, incluant notamment les dossiers 

médicaux, des méthodes scientifiques rigoureuses et des informations relatives aux 

antécédents sexuels » [1].  

 Les dossiers médicaux peuvent fournir des informations contextuelles mais ne 

permettent pas d'établir une transmission entre un plaignant et un défendeur. 

Les circonstances liées à la nature de la relation sexuelle, au moment où celle-ci a eu lieu, 

ainsi que les informations relatives à d'autres sources potentielles d'infection sont des 

éléments fondamentaux qui doivent être pris en considération dans tous les cas où la 

transmission sexuelle du VIH est alléguée. Lorsqu'ils sont disponibles et légalement obtenus, 
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les dossiers médicaux peuvent être utiles pour déterminer la date des derniers tests négatifs et 

des premiers tests positifs au VIH du plaignant et du défendeur. En prenant en compte la 

période de latence sérologique associée à chaque test, cette information peut être utilisée pour 

identifier la période au cours de laquelle le plaignant a contracté le VIH et savoir si le 

prévenu était séropositif à ce moment là. Fait important : le fait d’avoir fait le test de 

dépistage en premier ou d’avoir été la personne à porter les accusations, ne permet pas, de 

déterminer qui, du plaignant ou du défendeur, était le premier à être infecté.  

Les informations relatives à la charge virale du VIH et au nombre de CD4 présentes dans les 

dossiers médicaux ont parfois été présentées comme des éléments de preuve permettant 

d’établir le moment de l'infection. Cependant, la charge virale et le nombre de CD4 varient 

considérablement autant au niveau inter qu'intra-individuel et ne peuvent donc pas être 

utilisés pour déterminer exactement quand quelqu'un a contracté le VIH [152].  

 L'analyse phylogénétique peut être utilisée comme un outil médico-légal. Les résultats 

peuvent être compatibles avec l'allégation selon laquelle un défendeur aurait infecté 

un plaignant, mais ils ne peuvent pas le prouver de façon concluante. Fait important, 

les résultats phylogénétiques peuvent disculper un accusé lorsque les résultats ne sont 

pas compatibles avec l'allégation selon laquelle le défendeur aurait infecté le 

plaignant.  

L'analyse phylogénétique compare la relation évolutive du VIH chez différentes personnes, 

mais les résultats doivent être interprétés avec prudence lorsqu’ils sont utilisés dans les 

affaires pénales en complément d'autres éléments de preuves factuelles et médicales [153]. La 

complexité de l'analyse phylogénétique est en partie liée au fait que le VIH est un virus qui 

évolue rapidement. Le virus est sujet à des mutations répétées, de sorte que chaque personne 

vivant avec le VIH a plus d'une variante du virus [154]. Au cours de la transmission, un 

nombre limité de variantes du virus (entre une et quelques variantes) seront transmises, mais 

celles-ci vont de nouveau muter pour former de nouvelles variantes de sorte que le virus du 

VIH entre deux personnes n'est jamais identique [155].  

L'analyse phylogénétique du VIH consiste à évaluer les relations évolutives entre différentes 

variantes du VIH dans le but, par exemple, d’étudier les réseaux de transmission du VIH à 

des fins de santé publique. Dans les affaires pénales, l'analyse phylogénétique consiste à 

déterminer si le ou les plaignants et le ou les défendeurs font bien partie d’un même réseau de 

transmission. Le réseau est représenté comme un " arbre " phylogénétique. Il convient de 

noter que l'arbre phylogénétique doit être compris comme un arbre génétique du VIH. Cet 

arbre peut différer de l'historique de la transmission car les variantes du VIH peuvent 
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précéder la transmission ou disparaître après la transmission [156] et parce que certaines 

personnes d’un même réseau de transmission peuvent ne pas avoir été diagnostiquées ou 

avoir été échantillonnées avant la construction de l'arbre.  

La phylogénétique du VIH est très différente du profilage de l'ADN humain car, étant donné 

l'évolution continue des variantes du VIH pour chaque personne, la phylogénétique ne peut 

pas obtenir de « correspondance exacte ». Quand il semble y avoir une « correspondance 

phylogénétique » entre le VIH de deux individus, cela signifie que deux variantes ou plus 

sont épidémiologiquement « liées », et non pas qu'elles sont identiques [155,157]. En 

revanche la preuve phylogénétique du VIH peut exonérer une personne accusée d’avoir 

transmis le VIH car si les souches de virus détectées, à la fois chez le défendeur et le 

plaignant, ne sont pas liées, alors les preuves phylogénétiques contredisent effectivement et 

de manière concluante l’allégation selon laquelle que le défendeur serait à la source du virus 

du plaignant. [155,158]. 

Des avancées récentes dans le séquençage de l'ADN et la phylogénétique permettent 

désormais de tenir compte du sens et du moment de la transmission [159-162]. Toutefois, ces 

méthodes ne sont actuellement ni suffisamment détaillées, ni suffisamment précises pour 

prouver qui a infecté qui [155,163]. C'est en partie parce qu'il peut toujours y avoir des 

individus inconnus et non diagnostiqués au sein du réseau de transmission [155]. Par 

conséquent, à l’heure actuelle, l'analyse phylogénétique ne peut pas permettre d’éliminer la 

possibilité que le plaignant ait lui-même infecté le défendeur, que les deux aient été infectés 

par un tiers [158,163] ou que d’autres scénarios plus complexes de transmission expliquent 

pourquoi les variantes de VIH du défendeur et du plaignant sont liées épidémiologiquement. 

Le fait que le VIH ne protège pas contre une « super » infection ultérieure avec une variante 

différente ajoute encore de la complexité [158]. En particulier, la fiabilité des informations 

portant sur le sens de l'infection est compromise lorsque le défendeur et le plaignant se sont 

livrés à de nombreux actes sexuels, ce qui a peut-être facilité de multiples contaminations et 

recontaminations [155]. 

L'analyse phylogénétique est complexe, et par conséquent, il est important que la 

phylogénétique du VIH à des fins médico-légales soit effectuée et interprétée par des experts 

qui en comprennent pleinement les limites et les énoncent explicitement dans leurs rapports 

écrits et au cours de leurs témoignages. L'interprétation des résultats phylogénétiques à des fins 

médico-légales nécessite une expertise en phylogénétique et dans la distinction entre les arbres 

évolutifs de virus et les historiques de transmission. Cette interprétation n'est pas aisée et les 

méthodologies n'ont pas encore été standardisées [155]. La fiabilité des données dérivées de 



 23 
 

l'analyse phylogénétique dépend d'un certain nombre de facteurs méthodologiques, incluant 

l'utilisation de « contrôles locaux » adéquats [164-166] et de séquences de bases de données 

[167-169], qui doivent être sélectionnés sur la base de critères de sélection uniformes [155]. La 

recherche, au niveau international, montre que les preuves phylogénétiques utilisées dans les 

procès pénaux n'ont pas toujours satisfait à ces exigences [155].  

Conclusion 

Compte tenu des éléments présentés dans ce document, nous recommandons fortement de faire 

preuve de plus de prudence lorsqu’une poursuite pénale est envisagée, et notamment, d’évaluer 

minutieusement les dernières données scientifiques sur les risques de transmission et les 

conséquences de l’infection. Ceci est essentiel pour réduire la stigmatisation, la discrimination 

et éviter les erreurs judiciaires. 

Dans ce contexte, nous espérons que cette déclaration de consensus encouragera les 

gouvernements et les acteurs de la justice à prêter une attention particulière aux importantes 

avancées scientifiques réalisées au cours des trente dernières années dans le domaine du VIH 

et de faire tout ce qui est en leur pouvoir pour garantir que toute application du droit pénal, 

dans les affaires relatives au VIH, soit fondée sur une compréhension exacte et complète des 

données scientifiques probantes actuelles. 
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