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L’affirmation que les relations
sexuelles concomitantes jouent
un rôle clef dans la propagation
du VIH en Afrique subsaharienne
a pris une place centrale dans les
discussions sur le VIH/sida en
Afrique au cours de la dernière
décennie. Il a été démontré à
Vienne qu’elle ne tient pas.
Depuis le début de l’épidémie, de

nombreuses tentatives d’explication de
l’ampleur exceptionnelle de l’épidémie en
Afrique subsaharienne par des différences
dans les comportements sexuels se sont
succédées. Ces tentatives ont échoué,
notamment parce que les études com-
portementales montrent que les compor-
tements « à risque » (début précoce d’ac-
tivité sexuelle, nombre de partenaires
sexuels, fréquence des rapports sexuels
avant et hors mariage, etc.) n’étaient pas
plus – et bien souvent moins – répandus
en Afrique subsaharienne qu’ailleurs. Du
coup, l’argument des relations concomi-
tantes était en quelque sorte devenu la der-
nière explication comportementale consi-
dérée comme valide. Il n’est donc pas
étonnant qu’il y ait eu une forte affluence
lorsqu’à la Conférence de Vienne, Larry
Sawers et Eileen Stillwaggon ont présenté
leur poster annonçant que « les relations
sexuelles concomitantes ne sont pas le
moteur des épidémies de VIH en Afrique
subsaharienne ».
Les fondements empiriques et théoriques
de l’hypothèse des relations concomitan-

tes ont récemment été mis en cause par
des auteurs tels que Mark Lurie, Samantha
Rosenthal et Brian Williams1. Partant de
cette critique, Sawers et
Stillwaggon ont conduit
une analyse approfon-
die et systématique des
arguments en faveur de
l’hypothèse et des don-
nées empiriques dispo-
nibles2. La quasi-totalité des études qui
mentionnent la théorie des relations
concomitantes se réfèrent aux travaux de
Martina Morris, Timothy Mah, Daniel
Halperin et Helen Epstein. Sawers et
Stillwaggon ont réalisé une analyse exhaus-
tive des travaux de ces auteurs sur le sujet
et de l’intégralité des études auxquelles ces
auteurs font référence. Ce sont les conclu-
sions de ce travail qui sont présentées ci-
dessous. Avant d’entrer dans le détail de
leur critique, rappelons l’argument à l’ori-
gine de la théorie en cause.

Le raisonnement au fondement 
de la théorie des relations concomitantes
Une hypothèse centrale de la théorie des
relations concomitantes consiste à dire
qu’à nombre de relations sexuelles égales, le
VIH se propage plus ou moins bien dans
une population en fonction de la configu-
ration de ces relations sexuelles en réseau.
Des « réseaux sexuels » sont des groupes
de personnes indirectement reliées entre

elles à travers des rapports sexuels. A
nombre de relations égales, un réseau
peut être plus ou moins dense, c’est-à-dire

avoir des sous-ensem-
bles plus ou moins direc-
tement reliés. Dans cette
logique, plus il y a de
liens entre les différentes
parties (groupes) du
réseau, plus chaque per-

sonne au sein du réseau court le risque de
contracter le VIH.
Les personnes sexuellement inactives
ainsi que celles qui sont dans une relation
exclusivement monogame « à vie », ne
font pas partie d’un réseau sexuel. Restent
plusieurs cas de figure qui forment des
réseaux plus ou moins denses : 1) les rela-
tions exclusivement monogames « en
série » (les personnes changent de parte-
naires au cours du temps, mais n’ont pas
de rapports sexuels hors de la relation du
moment) ; 2) les relations essentielle-
ment « monogames » (en série) avec des
rapports sexuels ponctuels hors de cette
relation, et 3) les « relations sexuelles
concomitantes » qui consistent à avoir
des relations de longue durée avec plu-
sieurs partenaires sexuels au cours d’une
même période. Un élément central dans
la théorie des relations concomitantes est
l’existence d’une phase courte (six semai-
nes) de forte infectiosité suite à la sérocon-
version. C’est notamment parce que cette
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phase d’infectiosité aiguë existe que les
relations concomitantes pourraient per-
mettre une propagation particulièrement
rapide du VIH. En effet, seul ce type de
structure relationnelle fait qu’une per-
sonne qui vient d’être infectée par un(e)
de ses partenaires peut avoir assez de
rapports sexuels avec d’autres partenaires
pendant cette courte période de forte
infectiosité pour permettre une propaga-
tion rapide du virus.
Ce n’est pas, à proprement parler, ce rai-
sonnement que Sawers et Stillwaggon
mettent en cause, mais l’affirmation, par
les adeptes de la théorie des relations
concomitantes, que ce type de relations
sexuelles est particu-
lièrement répandu en
Afrique subsaharienne
et que ceci explique la
vulnérabilité exception-
nelle des populations
africaines au VIH. Pour
que l’hypothèse des
relations concomitantes comme moteur
des épidémies VIH en Afrique subsaha-
rienne soit crédible, deux conditions doi-
vent être réunies : 1) des modélisations
épidémiologiques devraient montrer que
le VIH se propage effectivement beau-
coup plus rapidement dans une popula-
tion avec relations concomitantes que
dans une population sans ce type de rela-
tion ; 2) des études empiriques devraient
clairement montrer que les relations
sexuelles concomitantes sont bien plus fré-
quentes dans les pays d’Afrique subsa-
harienne que dans d’autres parties du
monde.
C’est à travers une analyse systématique
et exhaustive des travaux des quatre prin-
cipaux adeptes de la théorie des relations
concomitantes (Epstein, Morris, Halperin
et May), et de toutes les études auxquel-
les ceux-ci font référence, que Sawers et
Stillwaggon montrent qu’aucune de ces
deux conditions n’est remplie.

Une modélisation irréaliste qui exagère
l’effet des relations concomitantes
La théorie des relations concomitantes
est fondée sur des modélisations mathé-
matiques de leur effet sur la propagation

du VIH. Ces modélisations ont été réali-
sées par Martina Morris et Mirjam
Kretzschmar3. Les variables clés de ce
modèle sont les suivantes : 1) la fréquence
des rapports sexuels dans chaque rela-
tion ; 2) le risque de transmission du VIH
par rapport sexuel non protégé ; 3) la pro-
portion des relations sexuelles qui sont
concomitantes.
Basé notamment sur ces variables, le
modèle calcule la propagation du VIH
dans une population en variant la propor-
tion de relations concomitantes, tout en
gardant un nombre constant de relations
au total. Sur une période de cinq ans (1 825
itérations = 5 x 365 jours) le modèle mon-

tre que si la moitié des
relations sont concomi-
tantes, le nombre d’infec-
tions est, en moyenne,
multiplié par dix comparé
à une situation sans rela-
tions concomitantes. C’est
ce résultat surprenant qui

est à l’origine du « succès » de la théorie
des relations concomitantes. Toutefois,
c’est un fait bien connu que le réalisme
d’un modèle, et donc la pertinence de ses
résultats pour le monde réel, est directe-
ment fonction du réalisme de ses hypothè-
ses. Or, comme le montrent Sawers et
Stillwaggon, les hypothèses qu’utilisent
Morris et Kretzschmar dans leurs modé-
lisations sont extrêmement éloignées des
données empiriquement observées.

1. La fréquence des rapports sexuels
Le modèle de Morris et Kretzschmar sup-
pose arbitrairement que chaque jour, cha-
que personne a un rapport sexuel avec
chacun(e) de ses partenaires. Cette hypo-
thèse est non seulement irréaliste, mais
elle est systématiquement contredite par
les études empiriques sur ce sujet. Si l’on
postulait, en s’inspirant des données empi-
riques disponibles, que chaque personne
a un rapport sexuel par mois avec cha-
cun(e) de ses partenaires, « cela prendrait
152 ans pour que les trajectoires des épidémies
avec et sans relations concomitantes diver-
gent de manière aussi importante que ce
que donneraient 5 ans de rapports sexuels
quotidiens »4.

2. Le risque de transmission du VIH
Dans tous leurs modèles, Morris et
Kretzschmar supposent un taux de trans-
mission du VIH par acte sexuel de 5 %,
c’est-à-dire un taux 50 fois supérieur au
taux moyen généralement observé (0,1 %)
et supérieur aux taux empiriquement
constatés en phase d’infection aiguë entre
des personnes sans coinfections (1 %-
2 %)5.
Comme le montrent Sawers et
Stillwaggon, une des « astuces » du
modèle de Morris et Kretzschmar réside
dans la combinaison des hypothèses
concernant le taux de transmission et la
fréquence des rapports sexuels : si, pour
la période d’infection aiguë, l’on suppose
un taux de transmission extrêmement
élevé de 5 % par acte sexuel et si toute per-
sonne infectée a un rapport sexuel par
jour avec chacun(e) de ses partenaires, la
transmission du virus à tou(te)s ses par-
tenaires dans une période de six semaines
est quasiment sûre. Si, comme l’indiquent
les études empiriques, le risque de trans-
mission pendant les six semaines d’in-
fection aiguë est moins élevé (1 %-2 %) et
que la fréquence des rapports sexuels l’est
également (un rapport par partenaire tous
les dix jours), la probabilité de transmis-
sion pendant cette période chute de
88,4 % à 4-8 %, puis à moins de 4 % par
an en supposant un taux de transmission
de 0,1 % par la suite (voir annexe C de l’ar-
ticle de Sawers et Stillwaggon). Dans le
modèle, l’effet considérable des relations
concomitantes sur la propagation du VIH
est en grande partie le résultat de cette
combinaison d’hypothèses irréalistes.

3. La proportion des relations 
qui sont concomitantes
Le résultat spectaculaire du modèle initial
de Morris et Kretzschmar (multiplication
par 10 de la transmission en raison des
relations concomitantes) était basé sur
l’hypothèse que 50 % des relations étaient
le fait de personnes qui avaient au moins
une autre relation simultanée. Cette hypo-
thèse extrême et irréaliste conduit à for-
tement exagérer l’effet des relations
concomitantes. Ainsi, dans un modèle
plus récent, Morris et Kretzschmar utili-
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sent la proportion (et la durée moyenne)
de relations concomitantes constatées à
Rakai (20,2 %), une région ougandaise où
ce taux est certainement supérieur à la
moyenne africaine6. Il résulte de cette
modélisation que, même en supposant
cinq ans de rapports sexuels quotidiens
avec chaque partenaire et des taux d’in-
fectiosité 50 fois supérieurs aux taux trou-
vés dans des études empiriques de cette
même région, les relations concomitan-
tes augmentent l’incidence du VIH de
seulement 26 % (et non pas de 1 000 %,
comme dans le modèle initial) comparé
à une situation sans relations concomi-
tantes.
Outre l’hypothèse d’un taux plus bas de
relations concomitantes, cette baisse
considérable de l’effet des relations conco-
mitantes sur la propagation du virus est
due à l’abandon, par les auteurs, de l’hy-
pothèse que les femmes ont autant de
relations concomitantes que les hommes.
En effet, les enquêtes montrent sans équi-
voque que les femmes déclarent moins fré-
quemment avoir des relations concomitan-
tes que les hommes7. Dans
une logique de réseaux de
relations sexuelles, ce fait a
une importance centrale,
car il conduit à « bloquer »
le virus en empêchant la
formation de réseaux lar-
ges (une femme infectée
par son partenaire mais qui
n’a pas d’autres relations
concomitantes ne transmet pas le virus).
L’abandon de l’hypothèse de la symétrie
entre les sexes a conduit, à lui seul, à divi-
ser par quatre l’effet des relations conco-
mitantes sur la propagation du virus.
Evidemment, l’adoption d’hypothèses réa-
listes concernant la fréquence des rap-
ports sexuels et le risque de transmission
réduirait encore davantage cet effet.
Enfin, Sawers et Stillwaggon argumen-
tent que même ce faible effet est probable-
ment dû au fait que le modèle compare
une situation avec des relations concomi-
tantes à une situation avec des relations
parfaitement monogames (où aucun des
deux partenaires n’a de rapport sexuel
hors de la relation) qui se succèderaient.

Admettre la possibilité de rapports sexuels
occasionnels à l’extérieur de la relation
« stable », dans le contre-exemple qui est
la base du calcul, diminuerait encore la dif-
férence entre la situation avec relations
concomitantes et sans. Pour arriver à
montrer un effet significatif des relations
concomitantes sur la propagation du VIH,
les auteurs ont recours à des hypothèses
sans aucun rapport avec les valeurs obser-
vées dans le monde réel. Dès que l’on
utilise des hypothèses réalistes, cet effet
s’effondre. En tout état de cause, l’effet
résiduel éventuel des relations concomi-
tantes sur l’incidence du VIH est très loin
d’expliquer l’intensité de l’épidémie en
Afrique australe et Afrique de l’Est, qui
connaissent une prévalence entre 20 et 50
fois plus élevée que le reste du monde.

Des données empiriques 
peu convaincantes
Comme mentionné précédemment, pour
que la théorie des relations concomitan-
tes soit plausible, des études quantitatives
devraient clairement établir que les rela-

tions concomitantes
sont significativement
plus fréquentes en
Afrique subsaha-
rienne qu’ailleurs.
Sawers et Stillwaggon
montrent que les don-
nées empiriques en
faveur de la théorie
sont loin d’être aussi

convaincantes que le suggèrent ses adep-
tes. En effet, ceux-ci ont commis des
erreurs sur plusieurs chiffres qu’ils citent
(toujours dans le sens qui confirme leur
hypothèse) et prétendent corroborer leur
théorie en présentant des données d’étu-
des qui n’ont pas mesuré les relations
concomitantes telles qu’ils les définis-
sent.
Par ailleurs, Halperin, Epstein et Mah
semblent omettre la nature nécessaire-
ment comparative de « l’administration de
la preuve ». Ainsi, ils oublient générale-
ment de mentionner la prévalence des
relations concomitantes dans des pays
non-africains ou généralisent de manière
abusive à partir de quelques études iso-

lées. Enfin, même dans leurs écrits les
plus récents, ces auteurs ignorent ou lais-
sent de côté sans justification valable les
données détaillées et représentatives de la
population globale des Demographic and
Health Surveys (DHS).
Ces enquêtes, conduites par USAID dans
14 pays d’Afrique subsaharienne au cours
des dernières années, montrent que les
relations concomitantes y sont assez rares
ou, pour le moins, pas plus fréquentes
qu’aux Etats-Unis ou dans de nombreux
autres pays occidentaux. Ces enquêtes
DHS contredisent les études conduites
par l’Organisation mondiale de la santé
(OMS) en 1989-1990, qui montraient des
taux de relations concomitantes significa-
tivement plus élevés en Afrique qu’ail-
leurs. Ces données de l’OMS étaient cer-
tainement exagérées pour plusieurs
raisons, notamment parce qu’elles pren-
nent en compte l’« intention » d’avoir
des rapports sexuels avec un(e) parte-
naire et que la définition de « partenaire
régulier » qu’adopte l’enquête inclut des
partenaires avec qui les enquêtés n’avaient
pas eu de rapport sexuel depuis plusieurs
mois, voire des années. Il n’est donc pas
surprenant qu’aucune enquête représen-
tative (au niveau national) n’ait confirmé
ces résultats depuis. La définition de “rela-
tions concomitantes” utilisée dans les
enquêtes DHS est, quant à elle, plus étroi-
tement liée à des rapports sexuels réels.
La liste que dressent Sawers et Stillwaggon
des omissions, imprécisions et erreurs
commises par les adeptes de la théorie des
relations concomitantes dans l’usage des
données est longue et parfois déconcer-
tante. Sawers et Stillwaggon concluent,
de manière compréhensible, que les rela-
tions concomitantes ne sont pas plus
(voire moins) fréquentes en Afrique qu’ail-
leurs.

Un effet négligeable 
sur l’incidence du VIH
En résumé, Sawers et Stillwaggon mon-
trent que non seulement une modélisation
mathématique utilisant des valeurs réalis-
tes n’indique qu’un effet négligeable des
relations concomitantes sur l’incidence
du VIH, mais que les enquêtes comporte-
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mentales existantes n’indiquent en rien
que ce type de relation est particulièrement
répandu en Afrique
subsaharienne. Les
deux volets du rai-
sonnement, la plau-
sibilité mathémati-
que que les relations concomitantes aient
un impact significatif sur la propagation
du VIH et les données empiriques mon-
trant une prévalence particulièrement
forte de ce comportement en Afrique sub-
saharienne, constituent des conditions
sine qua non de la crédibilité de la théorie.
Comme le disait Larry Sawers, non sans
un brin d’humour, lors de la discussion
suite à la présentation du poster : « Il
suffit que vous croyiez la moitié de ce que
nous disons » pour que l’hypothèse des
relations concomitantes comme cause
des épidémies africaines perde sa plausi-
bilité.
Pour Sawers et Stillwaggon et au regard
de leurs résultats, il serait temps de sus-
pendre les recherches concernant les
explications comportementales de l’ex-
traordinaire gravité de l’épidémie en
Afrique subsaharienne et de se concentrer
sur les pistes d’explication plus plausibles.
A titre d’exemple, ils citent des travaux
concernant les cofacteurs qui facilitent
la transmission du VIH (comme diffé-
rentes MST8, la malaria9 ou la schisto-
somiase génitale10) et les transmissions
nosocomiales11.
Les auteurs soulignent explicitement que
leur propos ne consiste pas à suggérer que
les comportements sexuels ne sont pas
importants et que les changements de
comportements ne devraient pas jouer
un rôle dans les politiques de prévention
du VIH. Ils affirment simplement que les
différences de comportement ne permet-
tent aucunement d’expliquer les varia-
tions extrêmement fortes de la prévalence
du VIH entre l’Afrique subsaharienne et le
reste du monde.
Malgré la rigueur et la pertinence de leur
travail, il semble peu probable que celui-
ci mette effectivement un terme définitif
aux tentatives d’explication par les com-
portements sexuels, tellement le sujet
passionne et alimente les représentations

occidentales de l’Afrique. Toutefois, en
montrant comment des raisonnements

peu plausibles, des impréci-
sions et des erreurs peuvent
avoir la vie longue au sein
même du monde scientifi-
que, ils envoient un avertisse-

ment fort et inquiétant concernant le
conformisme aveugle qui y règne dans
certains domaines.
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