Prevention du cancer cervical

AIDE-MEMOIRE

Facteurs de risque du cancer du col utérin :

connaissances actuelles

Le virus du papillome humain (VPH)

est considéré comme la cause princi-
pale mais non suffisante a elle seule du
cancer du col utérin.! La grande majorité
des femmes infectées par un type de
VPH oncogene ne développent pas de
cancer du col, ce qui laisse penser que
d’autres facteurs, agissant en méme
temps que le VPH, influencent le risque
de provoquer la maladie. Certains
facteurs concomitants ou « cofacteurs »,
comme le nombre de grossesses,
I'utilisation de contraceptifs oraux, le
tabac, l'immunodépression (en particu-
lier, lorsqu’elle est liée au VIH), les infec-
tions dues a d’autres maladies sexuelle-
ment transmissibles et une mauvaise
alimentation, ont été associés, dans dif-
férentes mesures, au développement du
cancer invasif du col utérin. Cependant,
leur role spécifique dans le développe-
ment du cancer du col utérin reste peu
clair. 'age du premier rapport sexuel,

le nombre de partenaires sexuels au
cours de la vie, I'historique des maladies
sexuellement transmissibles, et autres
caractéristiques de la vie sexuelle sont
liés au risque de contracter le VPH et ne
sont pas considérés comme des co-
facteurs de la progression de I'infection a
VPH vers le cancer du col utérin.

Le role de ’infection par le VPH
Alors que plus de 50 types de VPH
peuvent infecter les voies génitales, 15
d’entre eux (les types 16, 18, 31, 33, 35,
39,45, 51,52,56,58,59,68, 73, et 82)
sont considérés a fort potentiel oncogene
pour le col utérin. Uanalyse de données
groupées provenant de 11 études cas-
témoins menées dans 9 pays (tous sauf
deux étant des pays en développement)

incluant 1 918 femmes présentant un
cancer du col utérin ont montré que 8
types de VPH (16, 18, 31, 33, 35, 45, 52,
et 58) étaient impliqués dans 95 % des
cancers du col.? Le VPH-16, type le plus
courant, est impliqué dans 50 a 60 % des
cas de cancer du col. Le VPH-18, second
type le plus courant, est en cause dans
10 a 12 % des cas.’ Les types les plus
courants de VPH a haut risque varient
selon les pays et les régions.

Uinfection a VPH est I'une des infec-
tions sexuellement transmissibles les plus
répandues. Toutefois, dans la plupart

des cas, l'infection disparait ou devient
indétectable en une ou deux années. Par
exemple, dans une cohorte d’étudiantes
a l'université, négatives pour le VPH,

46 % ont contracté une infection par le
VPH en l'espace de trois ans. Aprés un
suivi moyen de 60 mois, la plupart des

infections par le VPH n’avaient pas pro-
gressé vers des lésions cervicales.*

Une parité élevée est un cofacteur
de I'infection a VPH

Les données groupées de huit études cas-
témoins sur le cancer invasif du col utérin
et deux études sur le cancer in situ (CIS)
provenant de quatre continents semblent
montrer que, par rapport a des femmes
qui n’ont jamais eu d’enfant, celles qui
en ont eu trois ou quatre ont 2,6 fois plus
de risque de contracter un cancer du col
utérin ; celles qui en ont eu sept ou plus
avaient 3,8 fois plus de risque.® D’autres
études corroborent cette relation positive
établie entre le nombre d’enfants et le
cancer du col.” La raison physiologique
de cette association n’est pas claire ; des
facteurs hormonaux liés a la grossesse ou
le trauma cervical lié a I'accouchement
sont des explications possibles.

Nombre d’enfants et utilisation de contraceptifs oraux liés au cancer du col

utérin : Réponse de ’'OMS

« Des méthodes de dépistage appro-
priées permettent d’éviter de nombreux
cas de cancer du col utérin. Lorsqu'il
existe des services de dépistage, les uti-
lisatrices de contraceptifs oraux doivent
y faire appel, comme il est conseillé a
d’autres femmes de le faire. Toutefois,
ces services de dépistage n’existent pas
dans beaucoup d’endroits ot, souvent,
les risques de morbidité et de mortalité
liés a la grossesse sont élevés et ot les
cestro-progestatifs constituent 'une des
quelques méthodes contraceptives large-
ment disponibles. De plus, du fait que

la parité semble constituer un facteur
de risque de cancer du col utérin,
I'utilisation des contraceptifs oraux
permettrait de réduire ce risque. Les
femmes ne doivent pas se voir refuser
les cestro-progestatifs simplement
parce qu’elles n‘ont pas acces a des
services de dépistage de cancer du
col utérin. Le risque de mortalité ma-
ternelle liée a la non-utilisation de la
contraception dépasserait probable-
ment de loin tout risque addition-

nel de cancer du col utérin chez la
plupart des femmes. »®



Utilisation prolongée de contraceptifs
oraux : cofacteur possible

Les recherches semblent montrer qu'il
existe une relation potentielle a long
terme entre |'utilisation prolongée de
contraceptifs oraux et le développement
du cancer du col utérin. Une analyse de
données groupées a partir de 10 études
cas-témoins de patientes atteintes d’un
cancer du col invasif ou d’un CIS laisse
penser que I'utilisation a long terme de
contraceptifs oraux pourrait augmenter
le risque de cancer du col jusqu’a quatre
fois chez les femmes ayant une infection
a VPH.?

En attendant les résultats de plusieurs
études en cours, 'OMS a organisé une
réunion d’experts sur le cancer du col
utérin, les contraceptifs oraux et la parité.
Ce groupe a publié des recommanda-
tions contre le changement de pratique
de prescription ou d'utilisation de contra-
ceptifs oraux (voir encadré page 1).

Autres cofacteurs

e Fumer semble étre fortement associé au
développement des lésions cervicales
précancéreuses et au cancer.'®" Fumer
fait partie des cofacteurs environnemen-
taux les plus régulierement identifiés
comme pouvant affecter le risque de
cancer du col utérin ; des études mon-
trent que les fumeurs ont un risque deux
fois supérieur aux non-fumeurs.'01"12

e Les femmes infectées par le VIH sont
plus facilement infectées par des types
de VPH arisque élevé et risquent
davantage de développer des lésions
précancéreuses (et de les dévelop-
per plus rapidement) que les femmes
séronégatives au VIH dans la méme ca-
tégorie d’age.!>'*1° A ce jour, 'ampleur
du risque de cancer du col utérin pour
ces femmes reste toutefois peu claire.
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e Les femmes qui sont a la fois infec-
tées par le VPH et un autre agent
sexuellement transmissible, comme le
Chlamydia trachomatis ou le virus de
I'herpes simplex-2 (VHS-2) sont plus
susceptibles de développer un cancer
du col utérin que les femmes qui ne
sont pas co-infectées. Une analyse
groupée de sept études cas-témoins
examinant |'effet de l'infection par le
VHS-2 dans I'étiologie du cancer inva-
sif du col utérin a montré que parmi
les femmes positives au VPH, le VHS-2
était associé a une multiplication par
trois du risque de développer un can-
cer du col utérin aprés correction pour
d’éventuels facteurs de confusion.'

e Un niveau socio-économique faible
est considéré comme un facteur de
risque pour beaucoup de problemes
de santé, y compris pour le cancer du
col utérin, plus particulierement dans
les régions a faibles ressources. Les
femmes d’un niveau socio-économique
faible ont souvent des revenus limités,
un acces restreint aux services de san-
té, une mauvaise alimentation et une
connaissance limité des probléemes de
santé et des comportements préven-
tifs. Tous ces facteurs peuvent les
rendre plus vulnérables aux maladies, y
compris celles que I'on peut prévenir,
comme le cancer du col utérin."”

e Bien que certains chercheurs aient
émis I'hypothése que des pratiques et
des conditions d’hygiéne faibles puis-
sent augmenter le risque d’infection
a VPH ou de cancer du col utérin, il
n’existe encore aucune preuve confir-
mant cette hypothese.'®'?
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