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Résumé

Granich et al. [Lancet 373 (2009) 48–57] ont récemment suggéré avec
un modèle mathématique simple qu’un test annuel pour le VIH dans la
population, avec tous les individus séropositifs détectés immédiatement
traités avec des antirétroviraux, pouvait conduire au déclin à long terme
de l’épidémie en Afrique du Sud et pouvait sauver des millions de vies en
quelques années. Le modèle suggérait cependant que ce déclin ne pouvait
être atteint avec une moindre fréquence des tests. De nombreux observa-
teurs ont fait remarquer qu’un test annuel était très difficile en pratique.
Des essais à petite échelle sont néanmoins en préparation. Dans cet ar-
ticle, on utilise un modèle structuré par âge plus réaliste. Il suggère que
les niveaux élevés récemment rapportés d’utilisation de préservatifs pour-
raient déjà conduire à un déclin à long terme du VIH en Afrique du Sud.
Le modèle suggère aussi que des essais avec par exemple 20% de la po-
pulation testée chaque année seraient également intéressants. Ils auraient
des avantages similaires, quoique moindres, en terme de réduction de la
mortalité et de l’incidence ; ils seraient beaucoup plus facile à généraliser
à des populations plus grandes ; ils ne conduiraient pas à la persistance
à long terme du VIH. Nos simulations suggèrent enfin que la distribu-
tion par âge de l’incidence a changé considérablement au cours des vingt
dernières années en Afrique du Sud. Ceci fait douter d’une hypothèse
actuellement utilisée par EPP/Spectrum, le logiciel qu’ONUSIDA utilise
pour ses estimations.
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1 Introduction

Il y a actuellement plus de 5 millions de personnes séropositives rien qu’en
Afrique du Sud [10, p. 35]. Plus de 300 000 personnes y meurent chaque année
à cause du SIDA [10, p. 35] malgré le programme d’antirétroviraux, qui four-
nit un traitement pour les personnes dont la séropositivité a été détectée et
dont le nombre de CD4 est inférieur à 200. Les recommendations de traite-
ment en Afrique du Sud vont vraisemblablement hausser ce seuil à 350 dans un
proche avenir. Mais il reste le problème que beaucoup de personnes séropositives
ignorent leur statut et vont à l’hôpital à un stade très tardif de l’infection, lorsque
le nombre de CD4 est déjà bien inférieur à 350 ou à 200.

Un travail récent de modélisation [14] suggère qu’un test annuel de séro-
positivité, avec toutes les personnes détectées immédiatement traitées par des
antirétroviraux quel que soit le nombre de CD4, pourrait conduire à un déclin
à long terme de l’épidémie de VIH en Afrique du Sud et sauver des millions de
vies. Le modèle suggère aussi qu’une moindre fréquence des tests serait insuffi-
sante pour ce déclin mais pourrait tout de même sauver un nombre considérable
de vies. La structure et les hypothèses du modèle utilisé dans [14] étaient re-
lativement simples et quelque peu optimistes. Néanmoins les résultats furent
suffisamment étonnants pour qu’un certain nombre d’experts commencent à
considérer les antirétroviraux non seulement comme un traitement mais aussi
comme une méthode possible de prévention, comme les prérvatifs ou la circon-
cision.

En 2009, l’Organisation Mondiale de la Santé a convoqué plusieurs réunions
pour avoir une meilleure compréhension des coûts et des avantages de la stratégie
proposée par [14]. Les antirétoviraux (y compris le suivi médical) coûtent an-
nuellement plusieurs centaines de dollars par patient [14]. Même si la nouvelle
stratégie ≪ tester et traiter ≫ pouvait sauver des millions de vies, elle coûterait
plusieurs milliards de dollars par an pendant au moins une décennie ou deux
suite à son déploiement. La modélisation peut aider les agences de financement
à décider si un projet aussi coûteux vaut d’être essayé.

Dans cet article, on utilise un modèle structuré en âge pour étudier la
stratégie ≪ tester et traiter ≫ de [14]. On considère une communauté hypothé-
tique moyenne dans laquelle la pyramide des âges, la prévalence du VIH et les
statistiques de mortalité seraient égales à celles de l’Afrique du Sud au niveau na-
tional. Le modèle comporte également une variable pour le temps écoulé depuis
l’infection par le VIH et divers paramètres qui prennent en compte l’historique
des interventions contre le VIH. Bien sûr, la question de savoir quels ingrédients
doivent figurer dans le modèle est sujette à controverse. Il n’y a pas de consensus
sur les raisons pour lesquelles l’épidémie s’est propagée si rapidement en Afrique
du Sud, quand on la compare avec l’Afrique centrale ou l’Afrique de l’ouest. Cer-
tains disent que l’importante population d’hommes migrants et travaillant dans
les mines ainsi que les travailleuses du sexe associées furent un facteur clé [16]. Si
tel était le cas, ceci nécéssiterait en principe un modèle différent du nôtre, avec
plusieurs groupes à risque. On prendra cependant une prévalence initiale du
VIH relativement élevée, en disant que c’est le résultat d’une première épidémie
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parmi les travailleuses du sexe et leurs clients. D’autres auteurs insistent sur
le faible niveau de circoncision parmi les hommes [28] ou le fait que l’âge du
premier mariage est relativement tardif [4]. Ces facteurs ne sont pris en compte
qu’implicitement à travers les probabilités de transmission du VIH et le taux de
rotation par âge des partenaires sexuels.

Il y a déjà eu un grand nombre de modèles structurés par âge pour le
VIH, voir par exemple [2, 17, 18, 23]. Notre but est d’essayer de développer
le modèle structuré par âge le plus simple qui puisse s’ajuster aux données par
âge de la prévalence du VIH et de la mortalité en Afrique du Sud, y compris à
l’enquête dans la population de 2008 [21]. Le résultat est donc d’une complexité
intermédiaire : avec des antirétroviraux contrairement aux premiers modèles [2],
mais sans les groupes à risque de [17] et sans les paires en couple de [18], avec
des hypothèses mécanistes pour l’incidence contrairement à [23]. L’un des prin-
cipaux défis pour notre modèle sans groupe à risque est de reproduire à la fois
la croissance rapide de l’épidémie au début des années 1990 et la stabilisation
ces dernières années au niveau observé en Afrique du Sud.

La section 2 décrit les paramètres de notre modèle. Les équations sont
données dans l’appendice. La section 3 montre comment notre modèle s’ajuste
aux données historiques. Elle montre aussi des projections pour les dix pro-
chaines années selon trois scénarios : continuation du programme actuel d’anti-
rétroviraux, une stratégie modérée ≪ tester et traiter ≫ avec 20% de la popula-
tion testée chaque année, et une stratégie intensive ≪ tester et traiter ≫ presque
comme dans [14] mais avec 50% de la population testée chaque année. Les
résultats suggèrent que, si le haut niveau d’utilisation de préservatifs rapporté
récemment n’est pas trop éloigné de la réalité et continue, alors tous les scénarios
conduisent au déclin à long terme du VIH. Mais comme on le montre dans la
section 4, une stratégie additionelle ≪ tester et traiter ≫ peut sauver un nombre
considérable de vies dans la prochaine décennie, ce nombre croissant avec la
fréquence des tests. Donc un test annuel, comme requis par [14], n’est peut-être
pas si critique pour le succès des futurs essais.

Notre modèle suggère aussi que la distribution par âge de l’incidence a varié
considérablement au cours des dix dernières années en Afrique du Sud, proba-
blement parce que l’utilisation de préservatifs a augmenté beaucoup plus vite
parmi les jeunes adultes que dans les groupes d’âges plus vieux. Ceci fait douter
de la méthode utilisée par le logiciel EPP/Spectrum pour calculer l’histoire des
incidences par âge. EPP/Spectrum est un logiciel utilisé par ONUSIDA pour ses
estimations.

2 Le modèle

Les équations de notre modèle et un résumé des valeurs des paramètres se
trouvent dans l’appendice. Notre programme informatique est disponible sur
http://www.ummisco.ird.fr/perso/bacaer/SAHIV.sci et tourne avec Scilab
(www.scilab.org), un logiciel libre très semblable à MatLab.
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2.1 Démographie

Le modèle comprend les personnes d’âge entre 0 et 100 ans. Les simulations
commencent en 1986 (voir section 2.4 ci-dessous pour une explication de ce
choix) avec une communauté qui a la même structure par âge que celle estimée
pour l’Afrique du Sud toute entière par la base de données internationale du
Bureau de recensement américain [26] (figure 1a). Puisque [26] donne la po-
pulation par groupes de 5 années d’âge, on a distribué les âges dans chaque
groupe pour obtenir une pyramide des âges lisse. La pyramide des âges est re-
mise à l’échelle pour avoir 20 naissances masculines et 20 naissances féminines
en 1986. La communauté contient donc environ 1400 personnes. Puique la si-
mulation démarre avec une personne infectée en 1986 (voir la section 2.4), cela
signifie que la prévalence initiale du VIH parmi les adultes est environ 1/1000.
Si le temps de doublement est d’un an, la prévalence du VIH peut atteindre un
pourcent en quatre ans. Si l’on considérait une communauté plus grande, disons
100 000 personnes, avec seulement une personne infectée au départ, il faudrait
dix années pour que la prévalence atteigne le même niveau. Mais la prévalence
était très faible en 1986 et déjà relativement élevée en 1991 (voir la section 3).
Autrement dit, on imagine que l’épidémie a eu deux phases : un processus de
≪ percolation ≫ très rapide impliquant les travailleuses du sexe à travers le pays
vers 1986 conduisant à une prévalence de l’ordre de 1/1000 dans de nombreuses
communautés, et une épidémie généralisée après 1986. On ne modélise que cette
deuxième phase.
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Figure 1 – (a) Pyramide des âges en 1986. (b) Mortalité masculine (courbe du
haut) et mortalité féminine (courbe du bas) en excluant le SIDA en fonction de
l’âge.

Pour la mortalité des personnes séronégatives âgées de plus de 15 ans, on
utilise les courbes ≪ typiques≫ données dans [1, p. 6]. [25] rapporte une mortalité
infantile avant un an d’âge de 43 (resp. 47) pour 1000 filles (resp. garçons) en
1990, et une mortalité avant 5 ans de 57 (resp. 63) pour 1000 filles (resp. garçons)
nées en 1990. Entre 5 et 15 ans d’âge, on a essayé de faire un choix raisonnable
(figure 1b).

Il y a eu une transition démographique en Afrique du Sud au cours des deux
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dernières décennies. Comme ceci est difficile à modéliser, on prend simplement
le nombre annuel de naissances rapporté depuis 1986 et extrapolé jusqu’en 2020
par [26]. Plus précisément, on tient compte de la réduction proportionnelle du
nombre de naissances, en comparaison avec 1986 (figure 2a).

2015201020052000199519901985
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Figure 2 – (a) Reduction rapportée et projetée du nombre annuel de naissances
entre 1986 et 2020, en comparaison avec 1986. (b) Fertilité féminine par âge
normalisée (échelle verticale non indiquée).

Bien que le processus de naissance ne soit pas modélisé d’une manière méca-
niste, on a tout de même besoin de la fertilité féminine par âge normalisée pour
estimer la transmission du VIH de la mère à l’enfant. La courbe en groupes
d’âge de 5 ans est prise de [25] et montrée dans la figure 2b. On suppose pour
simplifier que la fertilité est uniforme au sein de chaque groupe d’âge.

2.2 Comportement sexuel

Supposons que le taux de rotation des partenaires sexuels masculins soit
donné en fonction de l’âge de la femme par la figure 3a. Alors on obtient un
ajustement relativement bon au nombre cumulé de partenaires sexuels mascu-
lins tel qu’il a été mesuré dans une étude sur des femmes de 15 à 30 ans à
Orange Farm, un bidonville près de Johannesbourg (figure 3b, communication
personnelle de B. Auvert). La croissance rapide de l’épidémie de VIH en Afrique
du Sud est cependant difficile à reproduire en simulation avec notre modèle si
l’on ne tient pas compte d’une sous-déclaration importante du nombre de par-
tenaires sexuels. On utilisera donc un facteur correctif, comme cela est expliqué
dans la section 2.5 ci-dessous.

On suppose que la fonction qui décrit comment les femmes d’âge x choisissent
des partenaires sexuels masculins d’âge y est une distribution de probabilité tri-
angulaire, égale à 0 pour y < xmin(x) et y > xmax(x), avec un maximum en
y = xopt(x), et linéaire par morceaux (lignes continues dans la figure 4a et la
figure 4b). On a choisi les fonctions xmin(x), xmax(x) et xopt(x) pour qu’elles
s’ajustent aux données de Guguletu près de la ville du Cap (figure 4a, commu-
nication personnellle de M. Kamupira et L. Myer) et de Carletonville, à l’ouest
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Figure 3 – (a) Taux de rotation des partenaires sexuels masculins en fonction
de l’âge de la femme. (b) Nombre cumulé de partenaires sexuels masculins en
fonction de l’âge de la femme. (a) et (b) ne tiennent pas compte de la sous-
déclaration.

de Johannesbourg (figure 4b, communication personnelle de B. Williams).
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Figure 4 – Choix du partenaire masculin suivant l’âge de la femme. Les trois
lignes correspondent à l’âge minimum, l’âge préféré et l’âge maximum. Les
données proviennent de Guguletu (a) et Carletonville (b).

2.3 Utilisation de préservatifs

Les enquêtes nationales de 2002, 2005 et 2008 contiennent des statistiques
concernant l’usage d’un préservatif lors du dernier rapport sexuel [21, p. 45]. Le
pourcentage d’utilisation d’un préservatif, tel que les femmes le rapportent, et
son intervalle de confiance se trouvent dans la figure 5a et la figure 5b pour les
groupes d’âges 15-24 (cercles blancs), 25-49 (losanges noirs) et plus de 50 ans
(losanges blancs). Les données pour les groupes d’âge 15-24 et 25-49 pour l’année
1998 sont une moyenne des données d’une enquête démographique et sanitaire
[6, p. 89]. Noter que l’on ne tient pas compte des statistiques d’utilisation des
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préservatifs rapportées par les hommes [21, p. 45], qui sont significativement
plus élevées dans le groupe d’âge 15-24. Il peut néanmoins y avoir un biais
dans l’utilisation rapportée à la fois chez les hommes et les femmes. Pour notre
modèle, on suppose pour simplifier que l’utilisation est une fonction de l’âge de
la femme mais pas de celui de l’homme et que c’est une fonction linéairement
décroissante de l’âge après le premier rapport (à 14 ans) comme le suggèrent
les données [21, p. 45]. On suppose que l’utilisation maximale de préservatifs
crôıt linéairement de 0 à 10% entre 1987 et 1995, de 10% à 80% entre 1995 et
2007, et reste constant après. On suppose que l’utilisation de préservatifs décrôıt
exponentiellement avec l’âge. On suppose que le taux auquel elle décrôıt avec
l’âge décrôıt lui-même avec le temps pour obtenir une meilleur ajustement aux
données (voir les détails en appendice). Bien que l’utilisation de préservatifs
puisse continuer à crôıtre dans tous les groupes d’âge dans un proche avenir, on
fait l’hypothèse prudente qu’elle restera au niveau rapporté en 2008, qui était
déjà élevé. La figure 5a montre le niveau d’utilisation des préservatifs dans le
modèle aux âges 20, 35 et 60 (representant d’une certaine manière les groupes
d’âge 15-24, 25-49 et plus de 50 ans) en fonction du temps (lignes continues).
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Figure 5 – (a) Utilisation de préservatifs en fonction du temps à 20, 35 et
60 ans (lignes continues, de haut en bas) dans le modèle et données pour les
groupes d’âge 15-24, 25-49 et 50 ans et plus. (b) Utilisation de préservatifs en
fonction de l’âge en 1998, 2002, 2005 et 2008 (de bas en haut). Les données sont
pour les mêmes groupes d’âge qu’en (a).

La figure 5b montre les mêmes niveaux d’utilisation de préservatifs mais
en fonction de l’âge pour les années 1998, 2002, 2005 et 2008. Comme pour
le nombre de partenaires sexuels, il y a probablement un biais dans le niveau
rapporté d’utilisation de préservatifs, un biais vers la sur-déclaration. Pour sim-
plifier, on n’ajuste que le biais pour le nombre de partenaires sexuels.
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2.4 VIH, prévention de la transmission de la mère à l’en-

fant et antirétroviraux

On suppose que la mortalité due au SIDA des personnes séropositives sans
antirétroviraux dépend du temps écoulé depuis l’infection mais pas de l’âge pour
les adultes et les enfants de plus de 5 ans. Plus exactement, on suppose que cela
correspond à une courbe de survie de Weibull avec un paramètre de forme égal à
2,25 comme dans [14] mais avec une durée de vie médiane de 10 ans au lieu de 11
ans car cela donne un meilleur ajustement dans la figure 8a. La figure 6a montre
la courbe de survie combinant à la fois la mortalité naturelle et la mortalité due
au SIDA pour une femme infectée à 20 ans. Pour les enfants séropositifs de
moins de 5 ans, on suppose qu’il y a une surmortalité supplémentaire de 30%
durant la première année de vie et que la surmortalité retourne linéairement au
même niveau que celui des adultes après 5 ans. Cette hypothèse s’ajuste assez
bien avec les données de [13]. La figure 6a montre ainsi la courbe de survie d’une
fille infectée à la naissance.
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Figure 6 – (a) Courbe de survie d’une fille infectée à la naissance (courbe du
bas) et d’une femme infectée à 20 ans (courbe du haut) en fonction du temps
écoulé depuis l’infection. (b) Accès à la prévention de la transmission de la mère
à l’enfant.

En Afrique du Sud, la névirapine est disponible dans les hôpitaux publics
depuis 2002. On suppose qu’elle réduit la probabilité de transmission du VIH de
la mère à l’enfant de 40% à 5% (voir [23] pour une discussion plus détaillée) et
que l’accès à la prévention de la transmission de la mère à l’enfant a augmenté
de 0 à 75% entre 2003 et 2008, restant constante par la suite (figure 6b). Les
données et les intervalles de confiance dans la figure 6b pour les années 2004-2008
proviennent de [24, p. 278] et [27, p. 101].

On suppose que l’accès au programme actuel d’antirétroviraux a augmenté
de 0 à 100% entre 2003 et 2007 (figure 7a ci-dessous, ligne en pointillé). On
suppose que dans ce programme, seulement 40% des personnes séropositives fi-
nissent par recevoir des antirétroviraux, indépendemment de l’âge et du temps
écoulé depuis l’infection. Ce pourcentage a été choisi pour s’ajuster au nombre
total de personnes recevant des antirétroviraux (voir la figure 8b ci-dessous).
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Si l’on avait des données séparées pour le nombre d’hommes et de femmes re-
cevant des antirétroviraux, le nombre de femmes étant sûrement supérieur car
les femmes peuvent recevoir des antirétroviraux suite à une visite pour gros-
sesse, on pourrait utiliser des pourcentages différents. Aucun changement très
significatif du pourcentage de personnes séropositives qui finissent par recevoir
des antirétroviraux ne devrait résulter d’un changement du seuil de CD4 de
200 à 350, vu que le nombre moyen de CD4 au début des traitements est déjà
bien inférieur à 200 ; ce n’est que quand les personnes séropositives commencent
à se sentir très malades qu’elles vont à l’hôpital, se font tester et reçoivent
éventuellement un traitement. On suppose comme dans [14] que les personnes
qui reçoivent des antirétroviraux sont 100 fois moins infectieuses que les per-
sonnes séropositives qui n’en reçoivent pas, même si cela est peut-être un peu
optimiste. On suppose enfin que les individus qui reçoivent des antirétroviraux
ont une mortalié constante liée au SIDA égale à la moitié de la mortalité juste
avant de démarrer le traitement. Par exemple, quelqu’un qui démarre les anti-
rétroviraux après 10 ans (resp. 15 ans) d’infection voit sa surmortalité due au
SIDA baisser de 13,6% (resp. 22%) par année à 6,8% (resp. 11%) par année,
survivant ainsi en moyenne 15 ans (resp. 9 ans). Il est difficile de traduire ces
hypothèses en terme de nombre de CD4 vue la variabilité de ce nombre parmi
les personnes séronégatives [14, supplément, figure 1]. On suppose comme dans
[14] que 1,5% des personnes arrêtent le traitement chaque année.

On suppose que la première personne infectée arrive dans notre modèle en
1986. Une grande enquête faite en 1986 a montré qu’il n’y avait quasiment
pas de VIH en Afrique du Sud à cette époque [12]. On suppose quelque peu
arbitrairement que la première personnes infectée est une femme âgée de 16
ans. Noter cependant que commencer avec une femme plus âgée, et donc avec un
taux de rotation des partenaires sexuels masculins plus faible, décale la courbe
épidémique de quelques années. Bien sûr, le premier cas pourrait aussi être un
homme.

2.5 Probabilités de transmission , sous-déclaration des par-

tenaires sexuels et la méthode d’ajustement

Il y a deux caractéristiques de l’épidémie en Afrique du Sud qu’un modèle
doit reproduire : la croissance très rapide au début et la stabilisation à un
niveau de prévalence élevé en l’espace d’une dizaine d’années. Dans le modèle
sans structure d’âge de [14], ceci a été obtenu avec une grande reproductivité
nette R0 initiale et en supposant que l’incidence décrôıt exponentiellement avec
la prévalence à cause des changements de comportement (ceci veut aussi dire que
l’incidence tend à crôıtre quand la prévalence décrôıt à cause des interventions).
Le modèle a produit une courbe d’allure logistique et il était donc suffisant de
régler deux ou trois paramètres pour l’ajuster aux données du VIH. [3] a utilisé
la même méthode.

Dans notre modèle plus mécaniste, des simulations ont suggéré qu’il était
difficile de reproduire la croissance rapide du début de l’épidémie avec un taux
de rotation des partenaires sexuels tel que dans la figure 3a. La force d’infection
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fait intervenir le produit de ce taux avec une probabilité de transmission par
couple (en général différente de l’homme à la femme et de la femme à l’homme).
Même en choisissant des valeurs élevées de la probabilité de transmission par
couple (85% de l’homme à la femme et 50% de la femme à l’homme), on a dû
supposer que le véritable nombre cumulé de partenaires sexuels masculins était
à peu près le double de celui rapporté dans la figure 3b, ce qui conduit à un
nombre cumulé de partenaires sexuels masculins qui tend vers 16 au lieu de 8
sur toute la vie. Ainsi on obtient un ajustement raisonnable avec les données
par âge du VIH issues des enquêtes de 2002, 2005 et 2008 [21].

3 Simulations

On a essayé trois scenarios à partir de 2010 : le premier avec le programme
d’antirétroviraux actuel (attendre que les personnes séropositives viennent à
l’hôpital pour se faire tester) qui continue inchangé, le deuxième avec une
stratégie ≪ tester et traiter ≫ où 20% de la population est testée chaque année,
le troisième avec une stratégie ≪ tester et traiter ≫ où 50% de la population est
testée chaque année. Noter que la stratégie ≪ tester et traiter ≫ originale avec
un taux de test égal à 1 par an dans le modèle en temps continu de [14] cor-
respondrait dans notre modèle avec un pas de temps d’un an à une couverture
annuelle égale à 1− e−1 ≃ 63%. Pour l’implementation de la stratégie ≪ tester
et traiter ≫, on suppose une adoption croissant linéairement de 0 à 100% entre
2010 et 2012 (figure 7a, ligne continue).
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Figure 7 – (a) Accès au programme actuel d’antirétroviraux (ligne en pointillé)
et à la stratégie ≪ tester et traiter ≫ (ligne continue). (b) Prévalence du VIH
dans les cliniques prénatales (cercles) et dans la population âgée de 15 à 49
ans (trois lignes continues du haut pour le modèle, données de [21]). Les trois
lignes continues du bas montrent la prévalence des personnes séropositives sans
antirétroviraux dans la population âgée de 15 à 49 ans.

Focalisons-nous d’abord sur les statistiques agrégées. La figure 7b montre (de
haut en bas) la prévalence du VIH dans les cliniques prénatales, la prévalence
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du VIH dans la population âgée de 15 à 49 ans, et la prévalence des per-
sonnes séropositives sans antirétroviraux dans la population âgée de 15 à 49 ans.
Les données des cliniques prénatales (cercles blancs) pour les années 1990-2008
viennent de [10, p. 7]. Les points noirs pour la population âgée de 15 à 49 ans
viennent de [21, p. 31]. Les lignes continues du haut dans la figure 7b (les trois
scénarios sont difficiles à distinguer) sont issues de notre modèle et montrent la
prévalence dans la population âgée de 15 à 49 ans. Les deux stratégies ≪ tester et
traiter ≫ ont peu d’effet sur la prévalence totale du VIH puisque la décroissance
du nombre de nouvelles infections est compensé par la décroissance de la morta-
lité due au SIDA. Les trois lignes continues du bas dans la figure 7b représentent
la population séropositive sans antirétroviraux ; la courbe la plus en bas cor-
respond à la stratégie avec la fréquence des tests la plus grande. Noter que,
contrairement à [14, figure 4B], la prévalence du VIH décline (et tendrait asymp-
totiquement vers zéro) même dans le scénario de base sans stratégie ≪ tester et
traiter ≫. Bien sûr, cela ne veut pas dire qu’il n’y a pas besoin d’intervention
nouvelle.

La figure 8a montre la mortalité, à savoir le nombre total de décès divisé par
la population totale. Les losanges blancs correspondent aux décès enregistrés
[22], les cercles blancs aux décès estimés par [1], et les losanges noirs aux décès
estimés par [26]. Le nombre de décès enregistrés le plus récent (losange blanc,
année 2007) sera probablement révisé l’année prochaine car il y a un délai dans
le traitement des registres de décès. Notre modèle ne tient pas compte de la
décroissance continue de la mortalité hors SIDA, qui était responsable de la pe-
tite baisse de la mortalité au début des années 1990 selon [26] (cette baisse était
plus évidente durant les années 1980, données non représentées). Évidemment,
la stratégie ≪ tester et traiter ≫ avec la fréquence des tests la plus élevée réduit
le plus la mortalité.
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Figure 8 – (a) Mortalité. (b) Proportion de la population totale qui reçoit des
antirétroviraux.

La figure 8b montre comment le modèle s’ajuste aux données concernant
la proportion de la population totale qui reçoit des antirétroviraux. Comme le
rapporte [11, p. 16], il y avait 19 500 personnes recevant des antirétroviraux du
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secteur de santé public en octobre 2004, 78 000 en juillet 2005, et 140 000 en mars
2006. D’après [27, p. 56], le nombre de personnes recevant des antirétroviraux a
atteint 458 951 en décembre 2007 et 700 500 en décembre 2008. Les proportions
correspondantes de la population totale ont été obtenues en divisant ces nombres
par la population totale de l’Afrique du Sud, telle qu’estimée dans [26]. Noter
que le nombre de personnes sous antirétroviraux commencerait déjà à décrôıtre
après 2015 dans la stratégie ≪ tester et traiter ≫ la plus intensive.

La figure 9a montre l’incidence du VIH parmi les adultes (âge ≥ 15) selon les
trois scénarios. Le changement soudain de la pente de la courbe en 2008 est dû
à la croissance de l’utilisation des préservatifs avant 2008 et à notre hypothèse
selon laquelle l’utilisation des préservatifs reste constante après 2008 (figure 5).
Le cercle (resp. le point noir) dans la figure 9a représente l’estimation pour 2008
d’ONUSIDA (resp. d’ASSA, la Société des actuaires d’Afrique du Sud) pour
l’incidence chez les adultes [10, p. 35]. D’après notre modèle, l’incidence avec le
programme actuel d’antirétroviraux serait encore au-dessus de 0,5% par an en
2020.
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Figure 9 – (a) Incidence du VIH chez les adultes (âge ≥ 15) dans le modèle et
estimations pour 2008 d’ONUSIDA (cercle) et d’ASSA (point noir) [10, p. 35].
(b) Hypothèse sur la distribution par âge normalisée de l’incidence du VIH
d’après le logiciel Spectrum [23, p. 16] pour les épidémies généralisées (échelle
verticale non indiquée).

Après ces statistiques agrégées, regardons celles structurées par âge. Rappe-
lons tout d’abord que Spectrum, le logiciel utilisé par ONUSIDA pour ses esti-
mations, suppose que la distribution par âge normalisée de l’incidence du VIH
chez les hommes et les femmes est constante au cours du temps (figure 9b) ;
la variation temporelle de l’incidence totale y est donnée par un autre logiciel,
EPP [23, p. 16]. La figure 10 montre par contraste comment la distribution par
âge de l’incidence du VIH change au cours du temps dans notre modèle. Il y a
un changement assez significatif. Que ce soit pour les hommes (figure 10a) ou
pour les femmes (figure 10b), l’âge auquel l’incidence est maximale se décale
vers les âges croissants entre 1990 et 2010, probablement parce qu’on suppose,
conformémement aux données de la figure 5, que l’utilisation des préservatifs a
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augmenté beaucoup plus rapidement chez les jeunes adultes que chez les per-
sonnes plus âgées. Noter que la distribution pour les hommes utilisée dans Spec-
trum (figure 9b) est proche de celle que l’on obtient pour l’an 2000, l’incidence
maximale étant atteinte entre 25 et 30 ans. Mais notre simulation suggère que le
pic est atteint vers 35 ans en 2010 (figure 10a). De même, la distribution utilisée
par Spectrum pour les femmes (figure 9b) est proche de celle que l’on obtient
pour l’année 1990, avec une incidence qui décrôıt en fonction de l’âge. Mais on
obtient des distributions assez différentes pour les années 2000 et 2010.
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Figure 10 – (a) Distribution par âge de l’incidence du VIH chez les hommes
en 1990, 2000 et 2010. (b) La même chose chez les femmes.

La figure 11 montre la pyramide des âges produite par le modèle. On compare
la pyramide tous les 5 ans avec celle donnée par [26] (cercles blancs), pour
vérifier. Il est important d’avoir une structure par âge correcte pour pouvoir
ajuster à la fois les données agrégées et les données désagrégées par âge.

La figure 12 montre comment le modèle s’ajuste aux données par âge concer-
nant la prévalence du VIH par groupes d’âge de 5 années au cours de la période
1991-2008. Rappelons avec la figure 7a que nos trois scénarios ne commencent à
différer qu’après 2010. Il y a deux séries de données. La première série représente
la prévalence du VIH parmi les femmes dans les cliniques prénatales : elle est
donnée sans intervalle de confiance pour les années 1991-1997 dans [8, p. 8] et
avec des intervalles de confiance pour les années 1998-2000 dans [5], pour les
années 2001-2002 dans [7, p. 9], pour les années 2003-2005 dans [9, p. 13] et
pour les années 2006-2008 dans [10, p. 8]. La seconde série de données provient
des trois enquêtes nationales faites en 2002 [19], 2005 [20] et 2008 [21]. Elles
couvrent non seulement les femmes mais aussi les hommes et les enfants. Les
intervalles de confiance sont représentés par des barres horizontales dans la fi-
gure 12. Les données sont pour des groupes d’âge de 5 ans sauf pour les enfants
en 2002 et 2008 qui sont regroupés dans la classe d’âge de 2 à 14 ans. Les points
dans la figure 12 sont mis à l’âge médian des groupes d’âge. Les données des
cliniques prénatales surestiment la prévalence chez les femmes du même groupe
d’âge, comme on peut le voir pour les années 2002, 2005 et 2008. On a choisi les
paramètres de notre modèle pour qu’il s’ajuste aux données de la population.
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Figure 11 – Pyramide des âges en 1990, 1995, 2000 et 2005.

Les données des cliniques prénatales sont donc des bornes supérieures pour la
prévalence simulée. L’ajustement dans la figure 12 est loin d’être parfait : la
prévalence du VIH est clairement sous-estimée pour les femmes les plus âgées
en 2002 et surestimée pour les jeunes femmes en 2005. L’ajustement avec les
données de 2008 est assez bon.

La figure 13 montre comment le modèle s’ajuste aux données par âge concer-
nant la mortalité pour des groupes d’âge de 5 ans. Il y a à nouveau deux séries
de données : une série pour les décès enregistrés pour les années 1997-2007 [22,
p. 45-48], une série pour les décès corrigés uniquement pour les années 1997-
2004 [1, p. 169]. On a calculé les mortalités qui correspondent à ces données
en divisant le nombre de décès dans les groupes d’âge de 5 ans d’une certaine
année par la population dans ce groupe d’âge d’après [26]. On a essayé d’ajuster
le modèle avec les mortalités corrigées. Il y a une différence significative avec les
mortalités issues des décès enregistrés, notamment pour les enfants de moins de
5 ans.

4 Discussion

Si l’on étendait la différence entre les courbes de la figure 9a pour l’incidence
du VIH à la totalité de la population adulte en Afrique du Sud (environ 35
millions de personnes), la stratégie ≪ tester et traiter ≫ avec 20% (resp. 50%)
de la population testée chaque année permettrait d’éviter 850 000 (resp. 1,4
million) nouvelles infections par rapport au programme actuel d’antirétroviraux
sur la période 2010-2020.
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Figure 12 – Prévalence du VIH chez les hommes et les femmes en fonction de
l’âge (axe vertical) entre 1991 et 2008. Les données proviennent des cliniques
prénatales (1991-2008) et des enquêtes de population (2002, 2005 et 2008).
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Figure 13 – Mortalité masculine et féminine en fonction de l’âge (axe vertical)
de 1997 à 2007. Les données correspondent aux décès enregistrés (1997-2007) et
aux décès corrigés (1997-2004).
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Si l’on compare maintenant les courbes de la figure 8a pour la mortalité et si
l’on considère que la population totale de l’Afrique du Sud est d’environ 48 mil-
lions d’habitants, on peut estimer que la stratégie ≪ tester et traiter ≫ avec 20%
(resp. 50%) de la population testée chaque année permettrait d’éviter 1,0 million
(resp. 1,5 million) de décès par rapport au programme actuel d’antirétroviraux
sur la période 2010-2020.

Si l’on compare enfin les courbes de la figure 8b pour la prévalence des anti-
rétroviraux, si l’on remet cela à l’échelle de la population totale de l’Afrique
du Sud, et si l’on suppose que les antirétroviraux de première ligne (et éven-
tuellement de seconde ligne) et le suivi médical coûtent environ 1 000 dollars
américains par an (voir [14] pour une discussion plus détaillée), on peut esti-
mer que la stratégie ≪ tester et traiter ≫ avec 20% (resp. 50%) de la popula-
tion testée chaque année représenterait environ 14 millions (resp. 22 millions)
de personnes×années d’antirétroviraux de plus que le programme actuel d’an-
tirétroviraux sur la période 2010-2020. Cela coûterait en plus 14 (resp. 22) mil-
liards de dollars. Le surcoût par vie sauvé serait d’environ 14 000 (resp. 15 000)
dollars.

Ces conclusions ressemblent à celles de [14]. Cependant notre modèle suggère
que la fréquence annuelle des tests requise par [14] pour l’élimination à long
terme du VIH n’est probablement pas si critique. L’objectif d’une stratégie ≪ tes-
ter et traiter ≫ serait plus de détecter un maximum de personnes séropositives
parmi les 5 millions qui vivent actuellement en Afrique du Sud et d’éviter leur
décès prévisible dans les prochaines années. D’un point de vue plus pratique,
une telle stratégie soulève de nombreux problèmes. Mais nos résultats suggèrent
qu’il serait intéressant de commencer des essais avec seulement 20% d’une com-
munauté testée chaque année. Tester chaque année un quart de tous les adultes
était d’ailleurs déjà un objectif du plan stratégique national pour 2007-2011 en
Afrique du Sud (www.info.gov.za/otherdocs/2007/aidsplan2007/).

La seconde leçon de notre modèle est que la distribution par âge de l’inci-
dence du VIH a probablement beaucoup varié en Afrique du Sud. Ceci fait dou-
ter d’une hypothèse utilisée dans la version actuelle du logiciel EPP/Spectrum
utilisé par ONUSIDA pour ses estimations des statistiques du VIH à travers le
monde. Plus précisément, Spectrum suppose que la distribution par âge de l’in-
cidence du VIH ne varie pas au cours de l’épidémie. Dans le logiciel Spectrum,
la dépendance en temps et en âge de l’incidence n’est pas calculée avec une hy-
pothèse mécaniste, contrairement à notre modèle (voir les équations (1)-(2) de
l’appendice). Au lieu de cela, Spectrum utilise l’incidence chez les adultes pro-
duite par le logiciel EPP ; cette incidence dépend du temps mais pas de l’âge ;
elle est obtenue par ajustement à des données agrégées de prévalence. Spectrum
suppose ensuite que la distribution par âge de l’incidence est telle que dans la
figure 9b s’il n’y a pas d’enquête sur la démographie et la santé indiquant la
prévalence du VIH dans le pays. S’il y a une ou deux enquêtes, alors la distribu-
tion par âge de l’incidence pour une année est calculée à partir de ces enquêtes
[15]. Mais la distribution par âge ainsi obtenue est ensuite supposée être restée
constante depuis le début de l’épidémie [23, p. 15-17]. Spectrum peut ainsi dis-
tribuer l’incidence chez les adultes donnée par EPP entre les différents groupes
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d’âge. La figure 10 tend à montrer que la distribution par âge de l’incidence
peut varier considérablement pendant une épidémie. En résumé, notre modèle
suggère de changer la manière avec laquelle Spectrum calcule la distribution par
âge de l’incidence en fonction du temps. Une approche mécaniste comme dans
notre modèle pourrait être une alternative.
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Appendice : équations du modèle

L’indice k désigne soit les femmes (k = f), soit les hommes (k = m). Sk(t, x)
est la population susceptible, c’est-à-dire non infectée, du sexe k dans la classe
d’âge x (x ≥ 1) au temps t (t ≥ t0) ; la classe d’âge x correspond en réalité
aux personnes dont l’âge exact est compris entre x − 1 et x. Ik(t, x, y) est la
population de sexe k dans la classe d’âge x au temps t qui est séropositive depuis
y années (1 ≤ y ≤ x) et qui ne reçôıt pas d’antirétroviraux. At(t, x, y) est la
population séropositive de sexe k dans la classe d’âge x au temps t qui reçôıt des
antirétroviraux et qui a passé y années (1 ≤ y < x) avec l’infection mais sans
traitement. Autrement dit, le compteur y crôıt avec le temps quand la personne
infectée ne reçôıt pas de traitement. Il reste constant pendant le traitement. Si
le traitement est arrêté, alors la personne retourne dans le compartiment I et
le compteur y crôıt à nouveau avec le temps. Par commodité, on pose

I∗k (t, x) =
∑

y≤x

Ik(t, x, y) , A∗
k(t, x) =

∑

y<x

Ak(t, x, y) ,

et Nk(t, x) = Sk(t, x) + I∗k (t, x) +A∗
k(t, x).

Le tableau 1 définit les différents paramètres et leurs valeurs. Plus précisément,
la surmortalité due au SIDA est ρ(x, y) = ρ0(1− x/4)+ ρ1(y)x/4 avec ρ0 = 0,4

et (1 − ρ1(1))(1 − ρ1(2)) · · · (1 − ρ1(y)) = exp(−0,0039 y2,25). Par ailleurs,

c(t, x) = c0(t) exp(−c1(t) (x − 14)1,2) pour x ≥ 14. On suppose que le pa-
ramètre c0(t) crôıt linéairement de 0 à 10% entre 1987 et 1995, puis de 10% à
80% entre 1995 et 2007, et reste constant par la suite. Le paramètre c1(t) est
égal à 0,03 jusqu’en 1998, décrôıt linéairement jusqu’à 0,01 en 2008, et reste
constant par la suite. Il est difficile d’éviter des hypothèses aussi laborieuses vue
la forme désirée de la courbe de survie pour les enfants séropositifs (figure 6a)
et vues les données concernant l’utilisation des préservatifs (figure 5a,b).
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Table 1 – Notations et valeurs des paramètres.

k sexe (féminin ou masculin) f ou m
t0 année d’introduction du VIH 1986 [12]
t temps t ≥ t0
ω âge maximum considéré 100 ans
x âge 1 ≤ x ≤ ω
y temps depuis l’infection sans anti-

rétroviraux
1 ≤ y ≤ x

x0 âge de la première femme infectée 16 ans choix
b(t0) naissances annuelles masculines (et

féminines) à t = t0

20 ajustement

pf probabilité de transmission du VIH
(homme vers femme)

85% ajustement

pm probabilité de transmission du VIH
(femme vers homme)

50% ajustement

q0 probabilité de transmission de la
mère à l’enfant

40% [23]

q1 probabilité de transmission de la
mère à l’enfant avec prévention

5% [23]

ε infectiosité relative des personnes
sous antirétroviraux

1% [14]

φ arrêt des antirétroviraux 1,5% [14]
τ proportion annuelle testée pour le

VIH
0, 20, 50%

Nk(t0, x) pyramide des âges à t = t0 figure 1a [26]
µk(x) mortalité si séronégatif figure 1b [1]
b(t)/b(t0) évolution des naissances figure 2a [26]
β(x) fertilité féminine normalisée figure 2b [25]
u sous-déclaration des partenaires

sexuels masculins
0,5 ajustement

u r(x) taux de rotation des partenaires
sexuels masculins

figure 3 B. Auvert

s(x, y) choix du partenaire sexuel masculin figure 4 données
c(t, x) utilisation des préservatifs figure 5 [6, 21]
ρ(x, y) surmortalité due au SIDA figure 6a [13]
ρ1(y) surmortalité due au SIDA chez les

adultes
figure 6a [14]

σ(y) mortalité sous antirétroviraux ρ1(y)/2
h1(t) accès à la prévention de la transmis-

sion de la mère à l’enfant
figure 6b [27]

h2(t) accès au programme actuel d’anti-
rétroviraux

figure 7a

h3(t) accès à ≪ tester et traiter ≫ figure 7a
ψ proportion démarrant les anti-

rétroviraux actuellement
40% ajustement
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Gardons les notations de [14] et posons Jk(t, x) = I∗k (t, x) + εA∗
k(t, x). On

suppose que la force d’infection est

λf (t, x) = 1− exp
(

−pf (1− c(t, x)) r(x)
∑

z

s(x, z)Jm(t, z)/Nm(t, z)
)

,

λm(t, x) = 1− exp
(

−pm
∑

z

(1 − c(t, z)) r(z) s(z, x)Jf (t, z)/Nm(t, x)
)

.

Noter que λf (t, x) et λm(t, x) sont tous les deux compris entre 0 et 1 et que
lorsque la prévalence du VIH et des antirétroviraux est petite, on a

λf (t, x) ≃ −pf (1− c(t, x)) r(x)
∑

z

s(x, z)Jm(t, z)/Nm(t, z) , (1)

λm(t, x) ≃ −pm
∑

z

(1− c(t, z)) r(z) s(z, x)Jf (t, z)/Nm(t, x) . (2)

Pour λf (t, x), on voit qu’une femme d’âge x a un taux de rotation de ses par-
tenaires sexuels masculins égal à r(x), que le partenaire masculin est d’âge z
avec une probabilité s(x, z), et que ce partenaire masculin est infectieux avec
une probabilité Jm(t, z)/Nm(t, z). Pour λm(t, x), on voit que les femmes d’âge
z choisissent les hommes d’âge x avec une probabilité s(z, x) et qu’un homme
d’âge x a une part 1/Nm(t, x) de la ≪ demande sexuelle≫ pour des hommes d’âge
x. Ce modèle est complètement guidé par les choix faits par les femmes ; ainsi
on évite le problème de l’équilibre entre les préférences masculines et féminines.
D’une certaine manière, cela ressemble aux modèles démographiques classiques
où le nombre de naissances dépend du nombre de femmes mais pas du nombre
d’hommes, ou aux modèles pour les maladies à vecteurs où les moustiques
piquent les humains à un certain taux [2].

La probabilité pour qu’un nouveau-né soit séropositif est

π(t) =
(

q0(1− h1(t)) + q1h1(t)
)

∑

x β(x) I
∗
f (t, x)

∑

x β(x)Nf (t, x)
,

ce qui suppose que les femmes sous antirétroviraux depuis quelques années ne
transmettent pas le VIH à leurs enfants.

On suppose que le taux de démarrage des antirétroviraux est

θ(t, x, y) = h2(t) ρ(x, y)ψ/(1− ψ) + h3(t) τ.

Noter qu’avec le programme d’antirétroviraux actuel (h2 = 1 et h3 = 0), les
personnes séropositives sont sujettes à deux risques en parallèle : le risque de
mourir au taux ρ(x, y) et le risque (ou plutôt la chance) de démarrer les anti-
rétroviraux au taux ρ(x, y)ψ/(1 − ψ). Ainsi une fraction ψ finit par démarrer
les antirétroviraux.

Définissons la condition initiale à t = t0. Rappelons que Nk(t0, x) est donné
pour tout 1 ≤ x ≤ ω. Pour tout 1 ≤ x ≤ ω, on suppose que Sk(t0, x) = Nk(t0, x)
sauf que Sm(t0, x0) = Nm(t0, x0) − 1. Pour tout 1 ≤ y ≤ x ≤ ω, on suppose
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que Ik(t0, x, y) = 0 sauf que Im(t0, x0, 1) = 1. Enfin, Ak(t0, x, y) = 0 pour tout
1 ≤ y < x ≤ ω.

Pour t ≥ t0 et 1 ≤ x ≤ ω − 1, la population susceptible est donnée par

Sk(t+ 1, 1) = b(t) (1− π(t)),

Sk(t+ 1, x+ 1) = (1− µk(x))(1 − λk(t, x))Sk(t, x) .

La population infectée sans traitement est donnée pour t ≥ t0 et 1 ≤ y ≤ x ≤

ω − 1 par

Ik(t+ 1, 1, 1) = b(t)π(t),

Ik(t+ 1, x+ 1, 1) = (1− µk(x))λk(t, x)Sk(t, x),

Ik(t+ 1, x+ 1, y + 1) = (1− µk(x))(1 − ρ(x, y))(1 − θ(t, x, y)) Ik(t, x, y)

+ φ (1− µk(x))(1 − σ(y))Ak(t, x, y) .

La population sous traitement est donnée pour t ≥ t0 et 1 ≤ y ≤ x ≤ ω − 1 par

Ak(t+ 1, x+ 1, y) = (1− φ)(1 − µk(x))(1 − σ(y))Ak(t, x, y)

+ (1− µk(x))(1 − ρ(x, y)) θ(t, x, y) Ik(t, x, y) ,

et Ak(t, 1, 1) = 0 pour tout t.

Références

[1] B.A. Anderson, H.E. Phillips, (2006), Adult mortality (age 15-64) based on
death notification data in South Africa : 1997-2004, Report No. 03-09-05,
Statistics South Africa, Pretoria. www.statssa.gov.za

[2] R.M. Anderson, R.M. May, (1990), Infectious Diseases of Humans : Dyna-
mics and Control, Oxford University Press, Oxford.

[3] J. Math. Biol. 57, 557–593.

[4] Popul. Stud. (Camb.) 61(1), 73–83.

[5] Department of Health of South Africa, (2001), National HIV and Syphilis
Sero-prevalence Survey of women attending Public Antenatal Clinics in
South Africa 2000. www.doh.gov.za

[6] Department of Health, Medical Research Council, Measure DHS+, (2002),
South Africa Demographic and Health Survey 1998, Department of Health,
Pretoria. www.doh.gov.za/facts/1998/sadhs98/

[7] Department of Health of South Africa, (2003), National HIV and Syphilis
Antenatal Sero-prevalence Survey in South Africa 2002. www.doh.gov.za

[8] Department of Health of South Africa, (2004), National HIV and Syphilis
Antenatal Sero-prevalence Survey in South Africa 2003. www.doh.gov.za

[9] Department of Health of South Africa, (2006), National HIV and Syphilis
Antenatal Sero-prevalence Survey in South Africa 2005. www.doh.gov.za

21

www.statssa.gov.za
www.doh.gov.za
www.doh.gov.za/facts/1998/sadhs98/
www.doh.gov.za
www.doh.gov.za
www.doh.gov.za


[10] Department of Health of South Africa, (2009), 2008 National An-
tenatal Sentinel HIV and Syphilis Prevalence Survey, South Africa.
www.doh.gov.za

[11] R. Dorrington, L. Johnson, D. Bradshaw, et al., (2006), The demo-
graphic impact of HIV/AIDS in South Africa : National and Provin-
cial Indicators for 2006, Centre for Actuarial Research, South African
Medical Research Council and The Actuarial Society of South Africa.
www.mrc.ac.za/bod/DemographicImpactHIVIndicators.pdf

[12] Am. J. Epidemiol. 129, 138-45.

[13] AIDS 23, 2039–2046.

[14] Lancet 373(9657), 48–57.

[15] PLoS Med. 5(4) : e80.

[16] South African J. Sci. 104, 53–61.

[17] Demogr. Res. 14, 541–573.

[18] Demogr. Res. 21, 289–339.

[19] O. Shisana, L. Simbayi, (2002), Nelson Mandela HSRC Study of
HIV/AIDS, HSRC Press, Le Cap, Afrique du Sud. www.hsrcpress.ac.za

[20] O. Shisana, T. Rehle, L. Simbayi, et al., (2005), South African National
HIV Prevalence, HIV Incidence, Behaviour and Communication Survey
2005, HSRC Press, Le Cap, Afrique du Sud. www.hsrcpress.ac.za

[21] O. Shisana, T. Rehle, L. Simbayi, et al., (2008), South African National
HIV Prevalence, Incidence, Behaviour and Communication Survey 2008,
HSRC Press, Le Cap, Afrique du Sud. www.hsrcpress.ac.za

[22] Statistics South Africa, (2009), Mortality and causes of death in South
Africa, 2007 : Findings from death notification. www.statssa.gov.za

[23] J. Stover, (2009), AIM : A computer program for making
HIV/AIDS projections and examining the demographic and so-
cial impacts of AIDS, Futures Group International, Washington.
http://software.futuresgroup.com/Spectrum/AimmanE.pdf

[24] ONUSIDA, (2008), Report on the global AIDS epidemic. www.unaids.org

[25] United Nations Statistics Division, (2009), UNData. http://data.un.org

[26] US Census Bureau, (2009), International Database.
www.census.gov/ipc/www/idb/country.php

[27] OMS, ONUSIDA, UNICEF, (2009), Towards universal access, scaling up
priority HIV/AIDS interventions in the health sector, progress report 2009.
www.who.int/hiv/pub/2009progressreport/en/index.html

[28] PLoS Med. 3(7), 1032–1040.

22

www.doh.gov.za
www.mrc.ac.za/bod/DemographicImpactHIVIndicators.pdf
www.hsrcpress.ac.za
www.hsrcpress.ac.za
www.hsrcpress.ac.za
www.statssa.gov.za
http://software.futuresgroup.com/Spectrum/AimmanE.pdf
www.unaids.org
http://data.un.org
www.census.gov/ipc/www/idb/country.php
www.who.int/hiv/pub/2009progressreport/en/index.html

	Introduction
	Le modèle
	Démographie
	Comportement sexuel
	Utilisation de préservatifs
	VIH, prévention de la transmission de la mère à l'enfant et antirétroviraux
	Probabilités de transmission , sous-déclaration des partenaires sexuels et la méthode d'ajustement

	Simulations
	Discussion

