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SARS-CoV-2 is a new coronavirus that first emerged in 
China in 2019. It is the seventh coronavirus known to 
infect humans and is responsible for the third major 
coronavirus outbreak over the past two decades. SARS-
CoV-2 is an enveloped RNA virus that is inactivated by 
alcohol, sodium hypochlorite and heat. Sequence ana-
lysis of SARS-CoV-2 isolates suggests that the genome 
encodes as many as 29 proteins. The function of some 
of these proteins remains unknown. S protein (spike) is 
used by the virus to invade cells via ACE2 receptors, like 
SARS-CoV. This protein is an ideal candidate for vaccine 
and serologic assays development. Genome sequencing 
has led to develop reliable PCR assays that are used for 
diagnosis of the infection using respiratory samples, es-
pecially nasopharyngeal swab. Serologic assays are cur-
rently under evaluation. Until now, these assays are used 
for epidemiological studies and delayed diagnosis to 
complement the PCR but not for assessing protective im-
munity. In the other hand, most of the therapeutic trials 
conducted with drugs already in use are disappointing.    

Abstract

Résumé
Le SRAS-CoV-2 est un nouveau coronavirus qui a émergé 
en 2019 en Chine. Il est responsable qu’une pandémie iné-
dite. C’est le septième virus de la famille des coronavirus 
à pouvoir infecter l’homme et c’est le troisième coronavi-
rus à avoir émergé à partir d’un réservoir animal depuis 
le début de ce siècle. Le SRAS-CoV-2 est un virus à ARN 
enveloppé, inactivé par l’alcool, l’eau de javel et la chaleur. Il 
coderait pour 29 protéines dont les fonctions de certaines 
sont inconnues. La protéine S (spike) lui permet de s’atta-
cher et d’infecter la cellule via le récepteur cellulaire ACE2, 
tout comme le SRAS-CoV de 2002. Cette protéine est un 
candidat idéal pour le développement de vaccins et de tests 
sérologiques.  Le séquençage du génome du SRAS-CoV-2 
a permis la mise au point rapidement de tests PCR fiables 
pour le diagnostic de l’infection à partir de prélèvements 
respiratoires, notamment l’écouvillonnage nasopharyngé. 
Les tests sérologiques sont en cours d’évaluation. A ce jour, 
ils ont une place dans la surveillance épidémiologique et 
dans le diagnostic de rattrapage en complément de la PCR 
mais pas pour identifier les personnes potentiellement 
protégées contre le virus. Côté traitement, la plupart des 
essais cliniques menés sur des médicaments déjà existants 
ont été décevants.

>>>   Mots-clés : 
SRAS-CoV-2, génome, structure, pathogenèse, diagnostic, 
PCR, sérologie

>>>   Key-words : 
SARS-CoV-2, genome, structure, pathogenesis, diagnostic, 
PCR, serology

En décembre 2019, une épidémie de pneumopathie 
atypique prend naissance à Wuhan en Chine. L’agent 
étiologique a été rapidement identifié, il s’agit d’un 
nouveau coronavirus qui a été dénommé SRAS-CoV-2 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) (1) et la 
maladie qu’il induit est appelée Covid-19 (coronavirus 
disease-19). L’épidémie s’est répandue en quelques mois 
à travers le monde causant à ce jour plus de 5 millions 

d’infections et plus de 333.000 décès ainsi qu’une pertur-
bation de la vie socio-économique (2). Le SRAS-CoV-2 
est le troisième coronavirus à avoir émergé à partir d’un 
réservoir animal depuis le début de ce siècle, mais de 
façon inattendue, c’est la première fois qu’un virus de 
cette famille soit responsable d’une pandémie d’une telle 
ampleur. A ce jour aucun vaccin ni traitement efficace 
n’a encore été approuvé contre les coronavirus. 

Introduction
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Structure et génome (figures 1 et 2)
Les coronavirus doivent leur nom à leur morphologie ca-
ractéristique « en couronne » en microscopie électronique. 
Les coronavirus forment une grande famille de virus 
qui infectent l’homme et les animaux (chauve-souris, 
chameau, civette). Ces virus sont connus chez l’homme 
depuis les années soixante comme des agents respon-
sables d’infections respiratoires de gravité faible chez 
l’immunocompétent, mais le passage de coronavirus 
des animaux à l’homme (émergence) a changé notre 
perception de ces virus. En effet, depuis le début de ce 
siècle trois émergences ont eu lieu : en 2002 en Chine 
(SRAS-CoV), en 2012 à Djeddah (MERS-CoV : Middle 
East respiratory syndrome coronavirus) et plus récem-
ment en 2019 en Chine (SRAS-CoV-2). Ces virus émer-
gents sont par contre plus dangereux, ils peuvent être 
responsables de syndrome de détresse respiratoire aigu, 
principalement chez les adultes.
A ce jour, on dénombre 7 coronavirus pouvant infecter 
l’homme, notés HCoV (Human Coronavirus) : 
• Les HCoV saisonniers : 229E, OC43, HCoV-NL63 et 
HCoV-HKU1
• Les coronavirus émergents : SRAS-CoV, MERS-CoV et 
SARS-CoV-2. Le SARS-CoV a cessé de circuler depuis 2004, 
alors que MERS-CoV est toujours en circulation (3). SRAS-
CoV-2 partage 80% d’identité génétique avec le SRAS-CoV 
et 96% d’identité avec un virus de chauve-souris (4)

Les coronavirus sont des virus à ARN, enveloppés. Ils pos-
sèdent le plus grand ARN viral connu, de taille environ 
30.000 bases. L’enveloppe est un point faible de ces virus, 
elle peut être dissoute par des solvants organiques et rendre 
le virus inactif. Les coronavirus sont inactivés par (5) :
• La chaleur à 56°C pendant 30 mn
• L’alcool 62-71% pendant 1 mn
• Hypochlorite de sodium (eau de javel) 0.1% pendant 1 mn
La résistance de ces virus dans l’environnement peut al-
ler de quelques heures à quelques jours, selon la surface, 
la température et le degré d’humidité. Dans une étude, 
le SRAS-CoV-2 était plus stable sur le plastique et l’acier 
inoxydable que sur le cuivre et le carton (6).
Le génome du SRAS-CoV-2 est un ARN simple brin de 
polarité positive, c’est-à-dire qu’il est traduit directement 
par les ribosomes cellulaires. L’analyse de la séquence 
d’isolats de SRAS-CoV-2 suggère que son génome code 
pour 29 protéines. Celles-ci sont de trois types : les pro-
téines non structurales (notées Nsp), les protéines struc-
turales et les protéines accessoires (7,8). 
Les protéines Nsp sont codées par les gènes Orf1a et 
Orf1b sous forme d’une polyprotéine qui sera clivée en 
16 protéines, Nsp1 à Nsp16 (8). Citons :
• La Nsp12 assure la réplication du génome virale, 

c’est une ARN polymérase ARN dépendante. Le Remde-
sivir, un antiviral qui interfère avec les Nsp12 d’autres 
coronavirus, a été testé dans des essais cliniques sur le 
SRAS-CoV-2, les résultats sont controversés (9) 
• Nsp5 est la principale protéase du SRAS-CoV-2, elle 
permet la maturation de la polyprotéine Orf1ab. L’asso-
ciation Lopinavir/Ritonavir (inhibiteur de protéase du 
VIH) n’a pas montré d’efficacité sur des cas sévères (10) 
• Nsp14 est responsable de la fonction de proof reading ; 
elle corrige les erreurs commises par la polymérase lors 
de la réplication de l’ARN viral. Les coronavirus sont les 
seuls virus à ARN connus qui possèdent cette fonction, 
ce qui explique leur relative stabilité génétique. 
Les protéines structurales sont au nombre de quatre : 
• S (spike ou spicule), glycoprotéine de surface. Elle est 
formée de deux sous-unités, S1 et S2. S1 est respon-
sable de l’attachement du virus au récepteur cellulaire 
par son domaine RBD (Receptor Binding Domain). S2 
est responsable de la fusion entre l’enveloppe virale et 
la membrane cellulaire, libérant ainsi l’ARN viral dans 
le cytoplasme. Les anticorps produits contre cette pro-
téine, notamment contre le RBD, sont prévus pour neu-
traliser l’infectivité du virus, c’est pourquoi cette pro-
téine est un candidat idéal pour le développement du 
vaccin. En outre, la protéine S avec la protéine N, étant 
les plus immunogènes, elles sont ainsi utilisées pour le 
développement de tests sérologiques (8, 11). 
• N : phosphoprotéine de la nucléocapside, se lie à l’ARN 
viral et le protège. C’est la protéine virale la plus abon-
dante, c’est une autre raison pour son utilisation dans le 
développement de tests sérologiques.  
• E : protéine d’enveloppe
• M : glycoprotéine de membrane 
Enfin, le SRAS-CoV-2 semble coder pour neuf autres 
protéines accessoires, dont la fonction est inconnue 
pour la plupart (8, 12).

Figure 1 : Particule SRAS-CoV-2 assaygenie.com. (S : glycoprotéine 
de surface (spike) ; E : protéine d’enveloppe ; M : glycoprotéine de 
membrane ; N : protéine de la nucléocapside).
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Le génome du SRAS-CoV-2 a subi des mutations depuis 
son apparition chez l’homme, mais il semble qu’il reste 
relativement stable, à cause probablement de l’activité 

proof reading de la Nsp14.
Les chercheurs ont traqué ces mutations, et une carte de 
celles-ci a été dressée (13) (figure 3)

Modes de transmission 
Le SRAS-CoV-2 est généralement considéré comme trans-
mis par des gouttelettes dites de Flügge (particules >5 µm 
qui sédimentent rapidement après leur émission par 
toux, éternuements et parole) plus que par le biais d’aé-
rosols (fines particules <5 µm véhiculées par des flux 
d’air) (14). En condition expérimentale, le SRAS-CoV-2 
est resté viable dans les aérosols pendant au moins 3 
heures mais l’expérimentation n’a pas tenu compte de 
facteurs physiologiques (6). La transmission par voie 
aérienne (par aérosols) reste discutée (15), cependant elle 
peut se voir en milieu de soins lors de manœuvres géné-
rant des aérosols (intubation trachéale, bronchoscopie). 
La transmission par les selles, où l’ARN viral est souvent 
détecté, reste aussi discutée (14). 
Le nouveau coronavirus peut se transmettre aussi par 
voie manuportée, c’est-à-dire après avoir touché la 
bouche ou le nez avec ses mains infestées par le virus.   
La transmission se fait aussi bien à partir de sujets 
symptomatiques ou en phase pré-symptomatique (1 à 2 
jours avant l’apparition des symptômes) ou bien à partir 
de porteurs asymptomatiques. La proportion estimée 
de transmission pré-symptomatique/asymptomatique 
serait importante (16-19), ce qui rend l’épidémie plus 
difficile à contenir.

Éléments de pathogénèse
Le SRAS-CoV-2 pénètre à l’intérieur de la cellule cible 
en s’attachant, par l’intermédiaire de sa protéine spike, 
au récepteur cellulaire ACE2 (angiotensin converting 
enzyme 2) (20). Celui-ci est présent dans le poumon, 
l’intestin, le rein et le cœur (21, 22). 

La présence d’ACE2 sur les cellules d’organes autres que 
le poumon pourrait expliquer certaines manifestations 
cliniques de l’infection par SRAS-CoV-2 comme les 
troubles digestifs, les troubles cardiaques et l’insuffi-
sance rénale. Ce récepteur a la fonction d’une enzyme 
qui équilibre l’effet vasopresseur du système rénine 
angiotensine. Certains auteurs ont suggéré d’arrêter les 
traitements antihypertenseurs à base d’inhibiteurs de l’en-
zyme de conversion (IEC) ou d’antagonistes des récepteurs 
de l’angiotensine 2 (ARA 2) car ils pourraient augmenter 
l’expression de l’ACE2 dans les tissus (23), mais les socié-
tés savantes internationales recommandent toujours de 
maintenir ces traitements, vu qu’il n y a pas de preuves 
scientifiques que l’utilisation des IEC ou des ARA 2 
soient associée au risque d’infection par le SRAS-CoV-2, et 
au risque de Covid-19 sévère (23).
Une serine protéase transmembranaire (TMPRSS2) 
intervient également dans l’entrée du virus dans les cel-
lules en apprêtant la protéine S (20). La TMPRSS2 serait 
inhibée par le camostat mesylate, molécule prescrite 
dans le traitement des pancréatites. Celle-ci a été auto-
risée pour des essais cliniques au Japon sur des cohortes 
de patients infectés par le SRAS-CoV-2.
Classiquement l’infection par le SRAS-CoV-2 évolue en 
trois stades (12, 24) :
• Stade 1 (initial) : correspond à la réplication et la dif-
fusion virale, les symptômes sont mineurs et pour une 
bonne partie des patients cela s’arrête là.
• Stade 2 (modéré) : la multiplication virale et l’inflam-
mation localisée aux poumons sont la norme. Durant 
ce stade, les patients développent une pneumonie virale 
avec dyspnée et une possible hypoxie. 

Figure 2 : ARN du SARS-CoV-2. ORF : open reading frame (cadre de lecture ouvert) 

Figure 3 : Mutations nucléotidiques observées après séquençage de 4.798 génomes entre Décembre 2019 et Mai 2020. On note des régions avec un 
fort taux de mutations et des gaps correspondant aux régions conservées (Source : GISAID).

ORF 1a ORF 1b S E M N
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La numération sanguine révèle une aggravation de la 
lymphopénie. C’est la phase d’indication des traitements 
anti-inflammatoires, alors qu’ils peuvent être délétères 
en phase 1. 
• Stade 3 (sévère) : hyper-inflammation systémique, de 
mauvais pronostic. L’on observe ce qui est appelé l’orage 
cytokinique à savoir une libération massive de cytokines 
pro inflammatoires dont l’IL-6, IL-1 et le TNF. Cet orage 
cytokinique est à l’origine du syndrome de détresse res-
piratoire aigu. Des essais cliniques sur le Tocilizumab 
(inhibiteur de l’IL-6) sont menés actuellement.  

Diagnostic virologique 
Deux types de tests sont disponibles pour le diagnos-
tic de Covid-19 : soit la recherche directe de l’ARN viral 
dans des prélèvements respiratoires, ou la recherche de 
la réponse anticorps IgM et/ou IgG dans un prélève-
ment sanguin.

Diagnostic moléculaire 
Consiste en la recherche de l’ARN viral au niveau de 
prélèvements respiratoires par technique de PCR (Poly-
merase Chain Reaction) en temps réel. Les gènes ciblés 
sont : Orf1ab, N et E
Les prélèvements peuvent être réalisés au niveau de l’ap-
pareil respiratoire haut : écouvillonnage nasopharyngé 
(figure 4), écouvillonnage oropharyngé ou prélèvement 
nasal. Ils peuvent être aussi réalisés au niveau de l’appa-
reil respiratoire bas : expectorations, aspiration endotra-
chéale, LBA (25)

Le type et la qualité du prélèvement influencent le ren-
dement de la technique. Ainsi, les prélèvements respira-
toires profonds sont de meilleur rendement que ceux du 
haut appareil (26, 27).

Figure 4 : Prélèvement nasopharyngé. Cepheid

La PCR se fait en 2 temps : 
• Extraction et purification de l’ARN viral éventuelle-
ment présent dans l’échantillon. 
• Amplification et détection de cet ARN 
Avec cette technique on peut traiter une série d’échantil-
lons et le résultat est obtenu en quelques heures. 
Actuellement, il existe des formats portables appelés POCT 
(Point Of Care Test) où l’extraction et l’amplification sont 
intégrées. Ce sont des tests unitaires et plus rapides avec 
des résultats obtenus en 1 heure, en 45 mn voir en 13 mn ! 
Ces tests PCR, outre la rapidité, se différencient par 
leurs sensibilités (ou limite de détection), c’est-à-dire le 
nombre de copies au delà desquelles l’ARN viral est dé-
tecté dans plus de 95% des cas. Certains tests sont mul-
tiplex, c’est-à-dire qu’ils détectent plusieurs pathogènes 
en même temps, d’autres sont single (détectent le virus 
de Covid-19 seulement). Enfin, la charge virale, c’est-à-
dire la quantité de virus présente dans l’échantillon, peut 
être estimée par le Ct (cycle seuil ou treshold). Le Ct 
est le nombre de cycles d’amplification requis pour pro-
duire un signal fluorescent, plus ce nombre est bas plus 
la charge est élevée (28). A titre indicatif, voici quelques 
exemples de systèmes PCR commercialisés :  

Techniquement il n’y a pas de faux négatifs car chaque 
échantillon est flanqué d’un contrôle interne qui valide 
la réaction PCR. Les faux négatifs peuvent se voir si le 
prélèvement est de mauvaise qualité ou quand le pré-
lèvement est effectué à un moment inapproprié où la 
charge virale du patient est faible, en dessous de la limite 
de détection de la technique. Par contre les faux posi-
tifs ne peuvent se voir qu’en cas d’erreur technique car 

la spécificité est à 100% pour la plupart de ces tests (28).  

Cinétique de l’ARN viral (figure 5) 
L’écouvillonnage nasopharyngé est actuellement le pré-
lèvement qui est effectué en première intention. Dans 
ce type d’échantillon, l’ARN viral devient détectable dès 
le début des symptômes et cette détection est optimum 
durant la 1ère semaine de la maladie, puis la charge virale 

Limite de détection Type Résultat en 
Qiastat (Qiagen- Allemagne) 400 copies/mL Multiplex 70 mn
GeneXpert (Cepheid-USA) 250 copies/mL Single 50 mn
ID NOW (Abbott-USA) 125 copies/mL Single 13 mn
SYSTAAQ (USA) 10 copies/mL Single Quelques heures
Da An Gene (Chine) 500 copies/mL Single Quelques heures
Argene (Biomerieux-France) / Single Quelques heures
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commence à décliner à partir de la 3ème semaine pour 
se négativer à la fin (28). Cependant chez les cas sévères, 
la charge virale est plus importante et la positivité de la 
PCR persiste plus longtemps au delà de 3 semaines après 
le début de la maladie (29). A partir de J8 après l’appa-
rition des symptômes, la présence de l’ARN viral dans 
le prélèvement nasopharyngé n’est pas corrélée avec 
l’infectiosité du virus (30). En effet, la détection par PCR 
d’ARN viral ne signifie pas contagiosité, il est bien connu 
que pour plusieurs infections virales que l’ARN peut être 
détecté longtemps après disparition du virus infectieux. 
Avec la rougeole, l’ARN viral peut être détecté 6-8 semaines 
après l’élimination du virus infectieux (31). 

C’est une des raisons pour laquelle le CDC américain 
(Centers for Disease Control) propose une stratégie ba-
sée uniquement sur la clinique pour décider du retour 
au travail du personnel de santé infectés (32). 
Par ailleurs, la charge virale est plus importante et plus 
durable dans les prélèvements respiratoires profonds 
que dans le nasopharynx ou la gorge (26, 30).
L’ARN viral est aussi détecté au niveau d’autres prélève-
ments biologiques comme les selles ou le sérum, sans 
préjuger de l’infectiosité de ces derniers. 
La présence de l’ARN est plus prolongée dans les selles 
que dans les prélèvements respiratoires et le sérum (29).

Tests sérologiques
C’est la recherche de la réponse anticorps IgM et/ou 
IgG au niveau d’un prélèvement sanguin. La réponse 
anticorps est décalée de quelques jours par rapport à la 
détection de l’ARN viral (figure 5). 
Ces tests sont plus longs et plus difficiles à développer 
car cela nécessite l’étude des protéines virales et la pro-
duction de celles-ci sur un système cellulaire sans altérer 
leurs formes natives (33).

Les antigènes les plus utilisés pour la détection des an-
ticorps sont les protéines S et N car elles sont les plus 
immunogènes, et il semble que la sous-unité S1 soit la 
partie qui croise le moins avec les autres coronavirus (34).
Plusieurs tests de type ELISA, manuels ou automatisés, 
qualitatifs ou semi-quantitatifs, sont commercialisés, 
mais beaucoup manquent de fiabilité. En effet un test 
fiable doit posséder une bonne sensibilité (pas ou très 
peu de faux négatifs) et une bonne spécificité (pas ou 

Figure 5 : Cinétique de détection de l’ARN du SARS-CoV-2 par PCR au niveau de différents prélèvements: écouvillonnage nasopharyngé (en bleu), 
lavage broncho-alvéolaire et crachats (en violet) et selles (en jaune). Isolement du virus infectieux au niveau du tractus respiratoire (en rouge). 
Cinétique des anticorps IgM et IgG (en pointillés). a: détection uniquement chez les patients suivis activement après exposition. b: PCR probable-
ment négative sur écouvillonnage nasopharyngé.

Before Symptom onest After symptom onset

Detection unlikelya PCR - Likely positive PCR - Likely positiveb

Antibody detection

SARS-CoV-2
Exposure

Week-2 Week-1

Symptom onset

Week 1 Week 2 Week 3 Week 4 Week 5 Week 6

Nasopharyngeal swab PCR Bronchoalveolar lavage/sputum PCR Bronchoalveolar lavage/sputum PCR
Virus isolation from respiratory tract Stool PCR Stool PCR
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très peu de faux positifs) et il faut vérifier aussi qu’il ne 
présente pas de réactions croisées avec les coronavirus 
saisonniers (35,36). Actuellement plusieurs tests de type 
ELISA ont été autorisés par la FDA sous la formule EUA 
(Emergency Use Authorization) (37).
La cinétique des Acs montre que ces tests peuvent être 
utilisés à partir d’une semaine après l’apparition des 
symptômes et de façon optimale chez tous les patients 
au 14ème jour (30, 38), les IgM tendent à disparaitre vers 
la 7ème semaine alors que les IgG persistent au delà de 
7 semaines (39). Il semble que les patients avec maladie 
sévère développent plus rapidement ces Acs et avec des 
taux plus importants (40).
Parmi les anticorps (Acs) détectés par ces tests, il y a 
ceux qui sont neutralisants et d’autres non. Les Acs 
neutralisants empêchent le virus d’infecter les cellules 
in vitro, ils sont dirigés contre la protéine de surface S 
(notamment le domaine RBD), et ils sont objectivés par 
la technique de séro-neutralisation, technique de réfé-
rence mais lourde à mettre en place. On peut penser à 
priori que les Acs neutralisants sont protecteurs mais ce 
n’est pas encore formellement démontré, car on n’a pas 
assez de recul. Une autre inconnue subsiste : quelle est 
la durée de cette protection que conféreraient ces Acs. 
Il a été montré par ailleurs une corrélation entre les 
titres élevés d’IgG détectés par certaines trousses ELISA 
et la présence d’Acs neutralisants (34,41).
Au final, la plupart des individus développerait une 
réponse anticorps suite à une infection par le SRAS-
CoV-2. Toutefois, la présence d’anticorps n’est pas syno-
nyme de protection immunitaire. En effet, si la présence 
d’anticorps neutralisants a pu être observée chez certains 
patients, il n’existe pas encore de corrélat de protection. 
La survenue de réinfection n’est donc pas à exclure en 
l’état actuel des connaissances, comme c’est le cas pour 
d’autres coronavirus.
Par conséquent, à ce jour, les tests sérologiques ont une 
place dans la surveillance épidémiologique, dans le dia-
gnostic de rattrapage en complément de la PCR (qui 
reste le test de première intention pour le diagnostic de 
la phase aiguë du Covid-19) mais pas pour identifier les 
personnes potentiellement protégées contre le virus (35, 36, 42).
Quant aux tests rapides, l’OMS, lors d’une brève note 
scientifique du 8 avril, ne recommandait pas l’utilisation 
de ces tests dans la prise en charge des patients, mais 
encourageait la poursuite des efforts pour établir leur 
utilité dans la surveillance de la maladie et la recherche 
épidémiologique (43). Plus récemment, dans son rapport 
d’évaluation du 14 mai, la haute autorité de santé (HAS) 
en France stipule que : « les indications des tests séro-
logiques rapides sont les mêmes que celles des tests de 

type ELISA, sous réserve de performances cliniques 
supérieures ou égales à celles définies par la HAS dans 
son cahier des charges (sensibilité de 90/95 % selon 
l’usage et spécificité de 98 %) après évaluation par le 
centre national de référence » (44).

Conclusion
L’émergence et la diffusion du SRAS-CoV-2 constitue 
un défi pour la santé publique à travers le monde. L’état 
des connaissances sur ce virus est en perpétuel amélio-
ration mais beaucoup de choses restent encore incon-
nues ou non résolues. Le séquençage rapide du génome 
viral a permis de développer les tests de diagnostic 
PCR, qui constituent actuellement un outil majeur pour 
le contrôle de l’épidémie. Les tests sérologiques sont en 
cours d’évaluation mais il reste à connaitre la durée de 
cette potentielle immunité conférée par les anticorps. 
Une information importante qui permet d’anticiper sur 
l’efficacité des futurs vaccins. Enfin, d’autres pistes thé-
rapeutiques doivent être prospectées après les résultats 
décevants de plusieurs essais cliniques menés avec des 
médicaments déjà existants. 
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