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R é s u m é 
La progression spontanée de la maladie à VIH des femmes est similaire, 
voire plus lente, comparée à celle des hommes. L'initiation d'un traite­
ment pourrait ainsi être retardée chez les femmes puisque celui-ci est 
basé sur des niveaux de CD4 et de charge virale qui sont spontanément 
plus favorables chez ces femmes. Cependant, la réponse au traitement 
viro-immunologique et clinique est similaire, voire meilleure, chez elles, 
en dépit des taux d'interruption plus élevés, peut-être en rapport avec 
des effets indésirables plus fréquents. En dépit des progrès majeurs sur 
l'espérance de vie, un excès de mortalité par rapport à la population 
générale non infectée persiste. L'excès absolu est similaire chez les 
h o m m e s et chez les femmes, mais la mortalité des femmes étant plus 
faible en population générale que chez les hommes, l'excès relatif est 
plus important chez elles. Comprendre les déterminants de ces excès de 
mortalité et les réduire constituent un enjeu important. 

Mots clés : sexe, genre, progression de la maladie à VIH, réponse au 
traitement antiretroviral, effets indésirables, grossesse, cancer du col, 
ménopause. 

Les premiers cas de sida ont été décrits en 1981 aux États-Unis 
chez des homosexuels masculins. À ses débuts, l'épidémie à VIH 
a été considérée c o m m e touchant essentiellement les h o m m e s 
homosexuels, alors que la transmission hétérosexuelle était 
pourtant déjà une réalité dans la plupart des pays touchés par 
l'épidémie. Les premières cohortes de sujets atteints par le VIH/ 
sida, constituées dans les années 1983-1984, ont surtout recruté 
des h o m m e s homosexuels ou hémophiles. Cela explique sans 
doute, en partie, pourquoi la maladie a été longtemps moins bien 
décrite chez les femmes. Celles-ci représentent pourtant envi­
ron 50 % des personnes atteintes par le VIH dans le monde et 
plus encore dans certaines régions d'Afrique sub-saharienne. En 
France, 40 % des nouveaux diagnostics concernent actuellement 
des femmes. 
Dans cet article, sont examinés successivement d'éventuelles 
différences entre h o m m e s et femmes sur le taux de transmis­
sion hétérosexuelle de l'infection, sur l'évolution spontanée de 
la maladie et révolution à l'ère des combinaisons puissantes 
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de traitements antirétroviraux, et les aspects spécifiques aux 
femmes touchant la vie reproductive. 

Transmission hétérosexuelle du VIH 
Plusieurs études réalisées sur la transmission hétérosexuelle 
avant l'ère des thérapies antirétrovirale sont montré que le taux 
de transmission dépendait du stade de l'immunodéficience 
atteint par le cas index2, en termes de stade clinique, de taux 
de lymphocytes CD4 ou de niveau de charge virale [1,2]. Un très 
jeune âge était également un facteur de risque de transmission 
et d'acquisition, de m ê m e que, bien sûr, la non-utilisation sys­
tématique de préservatif lors des relations sexuelles. Le rôle de 
la présence d'une infection génitale dans le risque de contami­
nation n'est pas retrouvé de façon constante [1,2], et les études 
randomisées de prévention des maladies sexuellement transmis­
sibles n'ont pas toutes montré leur efficacité dans la réduction de 
l'incidence du VIH. Le taux de transmission de l'homme vers la 
f e m m e et de la f e m m e vers l'homme est comparable dans des 
populations où le taux de circoncision masculine est faible, que 
ce soit par exemple dans l'étude ougandaise [2] ou dans l'étude 
européenne sur la transmission hétérosexuelle [1]. 
La circoncision masculine a été depuis longtemps retrouvée 
associée à un risque diminué de contamination dans des études 
d'observation [2,3]. Un essai randomisé en Afrique du Sud vient 
de prouver la capacité de la circoncision à diminuer l'incidence 
du VIH chez les h o m m e s circoncis, diminution d'environ 60 % [4]. 
Ces résultats ont été confirmés par deux autres essais récents 
au Kenya et en Ouganda. Cette relative protection de la circonci­
sion pourrait expliquer que le taux de transmission dans le sens 
f e m m e - h o m m e dans des études menées aux États-Unis ait été 
inférieur à celui dans le sens homme-femme, car la prévalence 
de la circoncision y est élevée, de l'ordre de 70 %. Il n'existe pas 
de donnée à l'heure actuelle pour déterminer si la circoncision 
masculine diminue aussi directement le risque de transmission 
de l'homme vers la femme. La circoncision peut bénéficier égale­
ment indirectement aux femmes, en diminuant la prévalence du 
VIH dans la population des h o m m e s circoncis. L'implantation de 
programmes de circoncision dans les pays à prévalence élevée 

C a s index : sujet à l'origine de la contamination. 
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du VIH doit cependant s'accompagner de renforcement des 
recommandations de prévention, afin d'éviter une augmentation 
paradoxale du risque de contamination des femmes engendrée 
par un abandon des autres stratégies de prévention [5]. 
La diffusion des thérapies antirétrovirales dans les pays indus­
trialisés, en diminuant la charge virale dans le sang et dans les 
sécrétions génitales, s'est probablement accompagnée d'une 
diminution de la transmission hétérosexuelle au sein de couples 
sérodifférents : c'est ce que suggère une étude espagnole, 
qui a permis d'observer une diminution de l'ordre de 80 % du 
risque de transmission depuis 1999, par rapport à la période 
1991-1995 [6]. Cependant, la réduction des cas de transmission 
associée à la prise d'antirétroviraux pourrait être annihilée par la 
plus longue durée d'infectiosité, particulièrement si les compor­
tements sexuels de prévention des personnes traitées se modi­
fient [7]. En France, les données de la déclaration obligatoire des 
nouveaux diagnostics d'infection à VIH, disponibles depuis 2003, 
montrent, chez les sujets de nationalité étrangère, une stabilisa­
tion du nombre de nouveaux diagnostics chez les h o m m e s et une 
diminution chez les femmes. Le nombre de nouveaux diagnostics 
portés chez des h o m m e s et des femmes de nationalité française 
est stable depuis 2003 (cf l'article de Florence Lot sur la situation 
épidémiologique, page 7). 

La maladie à VIH chez les f e m m e s 
Les comparaisons entre h o m m e s et femmes de la progression 
de la maladie menées avant l'ère des multithérapies chez des 
sujets ayant un accès aux soins similaire nous renseignent sur 
l'histoire naturelle de la maladie. Les comparaisons selon le sexe 
menées depuis 1996, portant sur des sujets suivis ou des sujets 
traités, nous renseignent quant à elles sur les bénéfices respec­
tifs apportés par les avancées thérapeutiques, les recommanda­
tions à formuler et les voies de recherche à poursuivre. 

Progression spontanée de la maladie 

Progression clinique 
Des premières études réalisées dans les années 1990 aux États-
Unis avaient suggéré une progression plus rapide de la mala­
die chez les femmes. En fait, il n'en est rien, et les différences 
observées étaient sans doute attribuables à des différences dans 
l'accès aux soins. La plupart des études et des collaborations 
menées chez des séroconverteurs3 suivis avant 1996, c'est-à-
dire avant l'avènement des traitement antirétroviraux haute-
ments actifs, ont montré soit un risque de progression spontanée 
comparable chez les h o m m e s et les femmes, soit une tendance, 
3 Sujets à date de contamination connue et suivis dès leur séroconversion. Les études 
de séroconverteurs sont les seules valides, lorsque l'on veut comparer des groupes sur le 
risque de progression de la maladie à VIH depuis la contamination, surtout lorsque, c o m m e 
c'est le cas pour les f e m m e s c o m p a r é e s aux h o m m e s , les taux de C D 4 à délai égal depuis la 
contamination diffèrent. 

en général de faible ampleur, vers une progression moins rapide 
chez les femmes [8-13]. La différence entre les sexes apparais­
sait un peu plus marquée pour le risque de décès que pour le 
risque de sida. Ces résultats ont été retrouvés récemment dans la 
large collaboration Cascade à laquelle participent la plupart des 
cohortes européennes de séroconverteurs [14]. 

Comparaison des niveaux des marqueurs CD4 et charge virale 
La charge virale plasmatique et le taux de C D 4 sont des mar­
queurs très prédictifs de la progression spontanée ultérieure de 
la maladie [15,16], qu'ils soient mesurés chez des séroconver­
teurs ou chez des sujets diagnostiqués au stade chronique. 
Des taux de C D 4 différents entre les sexes ont été décrits chez 
des sujets non infectés, soit en population générale [17], soit chez 
des enfants non infectés nés de mères séropositives [18]. Les 
comparaisons femmes-hommes menées chez des séroconver­
teurs suivis avant 1996 dans les pays industrialisés ont retrouvé 
de telles différences chez les sujets infectés : les femmes avaient, 
en tout cas dans les premières années suivant la contamination, 
des taux de C D 4 plus élevés que les hommes, d'environ 50 à 
100 CD4/ml [voir revue dans 19]. Le mécanisme n'en est pas 
clair ; l'influence de facteurs hormonaux a bien sûr été invoquée. 
En effet, les femmes ménopausées, qu'elles soient infectées par 
le VIH ou non, ont des taux de CD4 plus bas que les femmes 
en âge de procréer [20, 21]. Des données préliminaires récen­
tes provenant des cohortes Anrs-Primo et Primo-CI suggèrent 
cependant que l'on ne retrouve pas des taux de CD4 plus élevés 
chez les femmes infectées en population africaine. Cela pourrait 
être expliqué par des taux de CD4 d'emblée plus bas chez les 
Africains. Enfin, des résultats discordants existent sur la persis­
tance éventuelle de cette différence de C D 4 au cours de la pro­
gression spontanée de l'immunodéficience. En France, femmes 
et h o m m e s avaient des taux de CD4 identiques au moment du 
diagnostic de sida clinique, avant l'avènement des traitements 
antirétroviraux4 ; ce résultat plaide plutôt en faveur d'une dimi­
nution de la différence, au fur et à mesure de l'aggravation de 
l'immunodéficience. 
De nombreuses études, résumées dans plusieurs revues de la 
littérature, ont également rapporté des charges virales plus bas­
ses chez les femmes que chez les h o m m e s [19, 22, 23]. Les 
écarts de charge virale, de l'ordre de 0,3 à 0,7 log5, paraissent 
d'autant moins importants que le taux de CD4 est moins élevé. 
Cela semble indiquer que l'écart entre les sexes diminuerait au 
cours de la progression de la maladie à VIH. Des différences de 
charge virale selon le sexe ont aussi été décrites en Afrique et en 
Thaïlande [24-26], 

4 Source : Florence Lot, Institut national de veille sanitaire, 
5 En d'autres termes, si on exprime une charge virale en n o m b r e absolu de copies plutôt 
qu'en log de copies : pour une valeur m o y e n n e de 10 0 0 0 copies/ml dans un groupe d'hom­
m e s , la valeur m o y e n n e dans un groupe de f e m m e s comparables est plus basse et peut aller 
de 2 0 0 0 à 5 0 0 0 copies/ml. 
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Ces différences dans les niveaux des marqueurs CD4 et charge 
virale entre h o m m e s et femmes appellent plusieurs remarques. 
Elles pourraient expliquer que les femmes contrôlent spontané­
ment plus souvent leur charge virale que les h o m m e s [27] et 
qu'elles gardent plus souvent que les h o m m e s leur statut asymp-
tomatique à long terme [28]. Ces différences, dont le mécanisme 
reste encore à trouver, semblent cependant avoir peu d'impact 
sur la progression spontanée de la maladie vers le sida et le 
décès, qui diffère peu entre h o m m e s et femmes 6. 

Progression de la maladie 
à l'ère des traitements antirétroviraux 
Pharmacocinétique, effets secondaires 
Du point de vue pharmacocinétique, quelques études, peu 
nombreuses et portant sur un nombre limité de molécules (zidovu-
dine, lamivudine, abacavir, névirapine, saquinavir), ont décrit des 
concentrations sanguines plus élevées chez les femmes [29-32]. 
Les études de pharmacocinétique sont sensibles à de multiples 
facteurs de variabilité, et le rôle du sexe ici pourrait s'expliquer 
par des différences de masse corporelle. Ces résultats peuvent 
expliquer que les femmes expérimentent plus souvent que les 
h o m m e s certains effets indésirables liés à des nucléosidiques, 
des non nucléosidiques ou des inhibiteurs de protéase [33-42]. 
Plusieurs études multicentriques ont également montré des taux 
d'interruption de traitement supérieurs chez les femmes [43,44], 
les posologies ne tenant en général pas compte du poids, qui est 
en moyenne plus faible chez ces dernières. 

Réponse viro-immunologique et clinique au traitement 
L'initiation d'un traitement antirétroviral se fait principalement sur 
des seuils des marqueurs C D 4 et charge virale. Si ceux-ci n'ont 
pas les m ê m e s niveaux chez les h o m m e s et chez les femmes à 
délai égal depuis la contamination, les femmes pourraient débu­
ter le traitement à un stade plus tardif que les hommes, voire 
trop tardif. En pratique, un faisceau d'arguments différents ne 
conduit pas actuellement à plaider en faveur d'une adaptation 
des recommandations d'initiation thérapeutique selon le sexe. 
D'une part, la plupart des études ont montré que la réponse viro-
immunologique à court terme ne diffère pas entre h o m m e s et 
femmes, de m ê m e que la réponse clinique, sida ou décès, à plus 
long terme [revue dans 19]. Ces résultats ont été établis sur de 
larges collaborations internationales, où le nombre de sujets et 
le nombre d'événements assurent une puissance raisonnable 
[45]. Par ailleurs, des analyses menées cette fois à l'échelle de la 
population, incluant donc à la fois des sujets traités et des sujets 
non traités, montrent que la progression clinique de la maladie 

6 Elles impliquent, en revanche, que, lorsque l'on étudie la progression de la maladie chez 
des sujets dont on ignore la date de contamination (cas le plus fréquent dans les files actives 
hospitalières), il ne faut pas ajuster sur la charge virale et le taux de C D 4 pour les comparai­
sons h o m m e s - f e m m e s : un tel ajustement, contre-productif, aurait c o m m e conséquence de 
créer artificiellement une différence entre les deux groupes. 

n'est pas plus rapide depuis 1996 chez les femmes que chez les 
hommes. Cela suggère que femmes et h o m m e s ont bénéficié de 
la m ê m e façon des avancées thérapeutiques en termes de ralen­
tissement d'évolution clinique de la maladie. Des données plus 
récentes issues de la collaboration Cascade ont m ê m e montré 
depuis 1997, chez les femmes, une diminution significative du 
risque d'évolution vers le sida et vers le décès [14]. On ne peut 
exclure que les femmes aient en moyenne une meilleure obser­
vance que les hommes. Il est possible également que l'effet puis­
sant des traitement antirétroviraux permette, sur le long terme, de 
retrouver ce qui est bien connu en population générale, à savoir 
à la fois une mortalité plus faible et une incidence plus faible 
de certaines pathologies telles que la tuberculose, la maladie de 
Kaposi ou les lymphomes [14]. 

Comparaisons de la mortalité 
à celle de la population générale 
Si l'on compare maintenant non plus seulement h o m m e s et 
femmes infectés entre eux, mais les taux de mortalité observés 
chez les personnes infectées à ceux de la population générale, 
les travaux des cohortes Anrs-Aproco et Aquitaine ont montré 
que, pour les patients mis au traitement en France entre 1997 
et 1999 et suivis jusqu'en 2005, les ratios de mortalité standar­
disés sur l'âge étaient de 4,7 pour les h o m m e s et de 19,5 pour 
les femmes [46]. En d'autres termes, si la survie des femmes 
infectées tendait à être meilleure que celle des h o m m e s infectés 
dans les périodes les plus récentes, elle restait cependant consi­
dérablement moins bonne que celle des femmes non infectées 
de m ê m e âge. De m ê m e , aux Pays-Bas, les ratios de mortalité 
standardisés sur l'âge pour les patients ayant reçu une multi-
thérapie entre 1996 et 2003 ont été également retrouvés plus 
élevés chez les femmes que chez les hommes, par rapport à 
la population générale néerlandaise [47]. Plusieurs précautions 
doivent cependant être apportées à ces résultats. Ce type de 
comparaison à la population générale ne peut pas tenir compte 
de certains facteurs, c o m m e la co-infection à VHC, la consom­
mation de tabac et le niveau socio-économique, dont le poids sur 
la mortalité est élevé7. Or les fréquences du tabagisme et de la 
coinfection à VHC ont été plus élevées chez les sujets infectés par 
le VIH qu'en population générale, m ê m e si elles sont actuellement 
en diminution. De plus, ces analyses comprennent pour partie 
des patients ayant nécessité une mise au traitement dans les 
années 1996-1999 ; ces patients avaient des facteurs pronos­
tiques sans doute moins bons que ceux observés actuellement 
et ont reçu des combinaisons thérapeutiques sans doute moins 
optimales. Ces résultats doivent aussi s'interpréter en regard des 
chiffres absolus d'excès de mortalité. Ils sont de l'ordre de 2 pour 
100 personnes-années, et varient peu avec l'âge et le sexe [47, 
48]. La mortalité des femmes en population générale étant très 
7 Ce type de renseignements n'est pas disponible en routine dans les statistiques de 
mortalité. 
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inférieure à celle des hommes, une m ê m e différence absolue 
engendre des rapports de risque plus importants chez les fem­
mes que chez les hommes. 

Événements et pathologies spécifiques des f e m m e s 
Grossesses 
Chez les femmes non infectées, la grossesse peut modifier 
révolution de certaines maladies auto-immunes. Par contre, 
les nombreuses études menées sur l'influence éventuelle d'une 
grossesse sur révolution clinique spontanée de la maladie à VIH 
chez la f e m m e ont permis de conclure à l'absence d'effet péjo­
ratif [49]. Ces résultats sont concordants avec ceux observés 
sur l'évolution des CD4 pendant la grossesse : un déclin dans 
le nombre de CD4/ml pendant le premier trimestre, suivi d'une 
remontée graduelle pour atteindre les taux de départ dans les 
premiers mois suivant l'accouchement. En revanche, le pourcen­
tage de C D 4 est beaucoup plus stable au cours de la grossesse. 
Enfin, la survenue d'une grossesse ne modifie pas la dynamique 
d'évolution du taux de C D 4 sur une période de plusieurs années 
chez des femmes à date de contamination connue [21]. Une 
étude récente menée à l'ère des traitements antirétroviraux a 
m ê m e montré un risque réduit de progression de la maladie chez 
les femmes ayant eu une grossesse par rapport aux autres [50]. 
Un tel résultat s'explique très probablement par un meilleur état 
de santé préalable à la grossesse, qui contribuerait ainsi à sa 
survenue. 
Le déclin majeur du taux de transmission mère-enfant lié à 
l'administration d'antirétroviraux a probablement conduit de plus 
en plus de femmes infectées à souhaiter un enfant. C'est ce qui 
avait été observé dans les cohortes françaises Anrs-Seroco et 
Serogest, où le taux d'incidence des naissances tendait à aug­
menter dans la période 1994-1996, par rapport aux périodes 
antérieures [51]. Peu de recherches ont jusqu'à présent étudié 
l'impact de la diffusion des traitements antirétroviraux sur l'in­
cidence des grossesses ; une diminution de la proportion des 
avortements parmi les grossesses a été observée depuis 1996 
en Europe et aux États-Unis [52,53]. La complexité grandissante 
de la prise en charge thérapeutique des femmes enceintes infec­
tées par le VIH nécessite de continuer à surveiller à la fois le taux 
de transmission mère-enfant et la survenue de potentiels effets 
néfastes chez la mère c o m m e chez l'enfant. 

Aménorrhée, anovulation, ménopause 
Très peu d'études se sont jusqu'à présent intéressées aux 
troubles des cycles, aménorrhée, anovulation, et aux troubles 
de la ménopause en rapport avec l'infection à VIH [54-59]. Elles 
nécessitent un groupe témoin de femmes non infectées, les 
cycles anovulatoires étant fréquents en population générale (5 à 
30 % chez des femmes ayant des cycles réguliers). Ces compa­
raisons doivent de plus tenir compte de nombreux facteurs tels 

que l'index de masse corporelle, l'usage de substances illicites, 
et le statut socio-économique. On dispose également de très peu 
de données sur les relations potentielles entre les troubles du 
cycle menstruel chez les femmes traitées par traitements anti­
rétroviraux et la survenue de lipodystrophies. Ces champs de 
recherches sont en cours d'exploration en France dans la cohorte 
Anrs-Copana. 

Pathologies du col utérin 
La relation entre papillomavirus, virus à transmission sexuelle, 
et lésions cervicales intra-épithéliales et cancer est main­
tenant bien établie. Un taux très élevé de lésions cervicales a 
été observé chez les femmes infectées par le VIH, comparé à 
celui observé chez des femmes non infectées, y compris après 
prise en compte du comportement sexuel (âge au premier rap­
port sexuel et nombre de partenaires sexuels essentiellement). 
L'incidence des lésions squameuses intra-épithéliales avant la 
période des traitement antirétroviraux était de 8,3 pour 100 per­
sonnes-années, versus 1,8 chez des femmes non infectées de 
m ê m e niveau socio-économique [60]. L'association est d'autant 
plus forte que le taux de CD4 des femmes infectées est bas. Le 
taux de régression est inversement proportionnel au niveau de 
CD4, mais est deux fois plus fréquent chez les femmes recevant 
un traitement antiretroviral [61,62]. À l'inverse du cancer in situ, 
l'incidence du cancer invasif, plus sensible à un défaut de dépis­
tage, n'a pas été trouvée plus élevée chez les femmes infectées 
dans une large étude récente portant sur des femmes ayant un 
accès aux soins régulier et comparable à celui de femmes non 
infectées [63]. 

Accès au diagnostic et à la prise en charge 
Enfin, pour conclure cet article, il faut souligner que les 
comparaisons femmes-hommes menées dans des études réali­
sées chez des sujets pris en charge à l'ère des traitements anti­
rétroviraux ne sont généralisâmes que si l'accès au diagnostic 
et aux soins ne diffère pas trop entre h o m m e s et femmes. En 
effet, s'il n'y a pas d'argument fort pour penser qu'un traitement 
précoce, lors de la primo-infection, peut ralentir l'évolution ulté­
rieure de la maladie par rapport à un traitement différé [64, 65], 
il est certain, en revanche, qu'une prise en charge à un stade 
trop avancé de l'immunodépression est associée à une surmor­
talité importante dans les premiers mois suivant l'instauration 
d'un traitement [66]. D'après la base de données française FHDH, 
qui recense environ 70 % des personnes infectées par le VIH 
et prises en charge à l'hôpital en France, les h o m m e s étaient 
plus à risque que les femmes de se présenter tardivement au 
stade sida ou avec des taux de CD4 inférieurs à 200/ml [66]. De 
m ê m e , les données de la déclaration obligatoire des nouveaux 
diagnostics de séropositivité montrent que le pourcentage de 
femmes diagnostiquées au stade de sida clinique est inférieur 
au pourcentage d'hommes, qu'il s'agisse de patients français ou 
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de nationalité étrangère8. Le dépistage du VIH est systématique­
ment proposé aux femmes enceintes en France, ce qui peut sans 
doute expliquer que le diagnostic soit en moyenne moins tardif 
chez les femmes. En revanche, le pourcentage de femmes chez 
les patients diagnostiqués au stade très précoce de la primo­
infection est de 20 % dans la cohorte Anrs-Primo, plus faible que 
celui de 39 % observé chez les patients pris en charge au stade 
chronique [67]. Cette différence s'explique probablement par un 
accès au dépistage très précoce plus important chez les h o m m e s 
homosexuels. En conclusion, s'il y a moins de dépistage tardif 
chez les femmes que chez les hommes, il y a également moins 
de dépistage très précoce, au stade de la primo-infection. 

Conclusion 
Dans les pays industrialisés, avant la diffusion des traitements 
antirétroviraux, la progression spontanée de la maladie chez les 
femmes était similaire à celle des hommes, voire légèrement 
plus favorable. La plupart des études ont relevé une charge virale 
plus basse et des taux de CD4 plus élevés chez les femmes que 
chez les h o m m e s dans les premières années suivant la contami­
nation. On dispose de peu d'arguments pour expliquer de telles 
différences, qui ne sont pas retrouvées dans toutes les popula­
tions, au moins pour ce qui concerne le taux de CD4. L'initiation 
d'un traitement pourrait être tardive chez les femmes, puisqu'il 
est basé sur le taux de CD4, qui est spontanément plus élevé 
chez les femmes. Les études de séroconverteurs n'ont pourtant 
pas montré, depuis l'avènement des traitements antirétroviraux, 
de progression clinique de la maladie plus défavorable chez les 
femmes à l'échelle de la population. Quand on considère les 
sujets traités, la réponse au traitement viro-immunologique ou 
clinique est similaire, voire meilleure, chez les femmes, malgré 
des taux d'interruption plus élevés, possiblement en rapport avec 
des survenues d'effets indésirables plus fréquents. En dépit des 
progrès majeurs sur l'espérance de vie réalisés depuis 1996, 
il persiste en France un excès de mortalité chez les personnes 
infectées, par rapport à la population générale non infectée. 
L'excès absolu est du m ê m e ordre chez les h o m m e s et chez les 
femmes, mais, du fait de la faible mortalité des femmes en popu­
lation générale, l'excès relatif est plus important chez celles-ci. 
Comprendre les déterminants de ces excès de mortalité et les 
réduire constituent un des enjeux importants des recherches à 
venir, dans les pays industrialisés c o m m e dans les pays moins 
développés. Par ailleurs, avec l'allongement de l'espérance de 
vie apporté par les traitements antirétroviraux, des événements 
inattendus et des excès d'incidence de certaines pathologies 
peuvent apparaître. Continuer à surveiller l'incidence de tels 
événements au sein de cohortes d'hommes et de femmes suivis 
au long cours est ainsi une priorité. Enfin, les essais randomisés 
récents ont prouvé l'efficacité de la circoncision masculine dans 

Source : Florence Lot, Institut national de veille sanitaire. 

la diminution de l'incidence de l'infection à VIH chez les h o m m e s 
circoncis. La capacité des programmes de circoncision mascu­
line, qui vont être mis en place dans des pays à forte prévalence 
du VIH, à diminuer l'incidence de l'infection à VIH également chez 
les femmes est un des enjeux majeurs actuels de la prévention. 
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