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Cet article a fait l’objet d’une évaluation par les pairs.

Résumé

Objectifs : L’objectif de cette étude est l’analyse de la prévalence des infections dues au virus du papillome humain (VPH) dans un échantillon 
opportuniste de femmes résidant au Manitoba (Canada). Nous avons examiné les facteurs de risque associés aux infections par le VPH et 
avons établi des liens entre les résultats du typage du VPH et les antécédents de dépistage du cancer du col utérin des participantes.

Méthode : La population étudiée comprenait 592 femmes ayant fréquenté une clinique de dépistage utilisant le test de Papanicolaou (Pap). 
Après avoir signé un formulaire de consentement, les participantes répondaient à un questionnaire auto-administré sur les facteurs de 
risque et ont subi un test de Pap classique. Les cellules résiduelles des tests de Pap ont été recueillies et envoyées pour un typage du VPH.

Résultats : L’âge moyen de la population était de 43 ans. En tout, 115 participantes (19,4 %) étaient infectées par le VPH, 89 d’entre elles 
ayant obtenu un résultat normal au test de Pap. Parmi celles qui étaient positives pour le VPH, 61 (10,3 %) étaient infectées par un VPH à 
risque élevé (Groupe 1). Le VPH-16 était le type le plus répandu (15/115 : 13,0 % des infections). Les facteurs de risque d’infection par le 
VPH les plus fréquents étaient le jeune âge, l’origine autochtone, un nombre plus élevé de partenaires sexuels au cours de la vie et un nombre 
plus élevé de partenaires sexuels au cours de l’année précédente.

Conclusions : La prévalence des types de VPH au Manitoba correspond aux distributions signalées dans d’autres provinces ou territoires. 
Ces données fournissent des renseignements de base sur la prévalence du VPH de chaque type dans une population non vaccinée et 
peuvent aider à évaluer l’efficacité du programme de vaccination contre le VPH. En outre, ces données permettent d’effectuer une 
validation de principe du couplage d’un registre de tests de Pap basé sur une population avec les résultats de tests de laboratoire et 
une enquête sur les comportements à risque en vue d’évaluer les effets précoces et tardifs de l’infection par le VPH. Cette méthodologie 
pourrait être appliquée à d’autres provinces ou territoires au Canada disposant de ressources similaires.
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Introduction

Les programmes publics de vaccination 
contre le virus du papillome humain (VPH) 
mis en œuvre dans tout le Canada  

entre 2007 et 2009 offrent la possibilité  
de prévenir une grande proportion de  
condylomes anogénitaux, de lésions  
cervicales de haut grade et de cancers 
envahissants liés au VPH1-6. Ils peuvent 

également influencer les pratiques actuelles 
de dépistage du cancer du col utérin du 
fait des changements dans la prévalence 
des anomalies cervicales qu’ils peuvent 
entraîner1,7. Le degré d’impact de ces  
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programmes dépendra cependant de la 
distribution des types de VPH, des taux 
d’infection par type chez les femmes et  
de la participation aux programmes de 
vaccination.

L’objectif de cette étude était de déterminer 
la prévalence de base pour chaque type de 
virus et les facteurs de risque d’infection par 
le VPH dans un échantillon opportuniste  
de femmes fréquentant des cliniques sans 
rendez-vous au Manitoba (Canada) qui 
offraient le test de Papanicolaou (Pap) 
durant une semaine annuelle de sensibili-
sation au cancer du col de l’utérus. Les 
données de l’enquête et les résultats du 
typage du VPH ont été couplés à la base 
de données du Programme de dépistage 
du cancer du col de l’utérus du Manitoba 
(PDCCUM). Le Manitoba est bien placé pour 
parrainer et effectuer ce type de projet de 
surveillance parce qu’il dispose de bases 
de données en population sur le cancer, 
sur le dépistage du cancer du col de 
l’utérus, sur les interventions médicales 
pratiquées par les médecins et sur la  
vaccination8. Ces ressources fournissent 
des outils solides pour évaluer l’impact du 
programme de vaccination contre le VPH, 
l’utilisation du dépistage du cancer du col 
de l’utérus chez les femmes vaccinées et non 
vaccinées ainsi que la distribution et les 
conséquences résultant de la maladie.

Méthode

Cadre de l’étude

Depuis 2003, le PDCCUM organise une 
semaine annuelle de test de Pap en octobre. 
Au cours de cette semaine, les femmes sont 
invitées à se présenter aux cliniques de 
dépistage par test de Pap sans rendez-vous. 
L’objectif est d’atteindre celles qui n’ont 
jamais subi ou n’ont pas subi régulièrement 
de dépistage du cancer du col de l’utérus. 
En 2008, 123 cliniques ont participé à la 
Semaine manitobaine du test de Pap. Parmi 
elles, 52 ont accepté de participer à cette 
étude. En plus d’effectuer les tests de Pap 
classiques, ces cliniques ont recueilli les 
cellules résiduelles des tests de Pap, les 
ont placées dans un milieu liquide pour 
un examen cytologique et ont expédié les 
échantillons au Laboratoire provincial 

Cadham à Winnipeg (Manitoba) pour un 
typage du VPH. Les cliniques participantes 
ont également supervisé l’administration 
d’un formulaire de consentement et d’un 
questionnaire auto-administré sur les 
facteurs de risque d’infection au VPH.

Population

La population étudiée était composée d’un 
échantillon opportuniste de femmes âgées 
de 18 ans et plus provenant de différents 
milieux ethniques. Les femmes enceintes 
ont été exclues. Les femmes intéressées à 
participer à l’étude ont discuté des objectifs 
avec un employé de la clinique et, après 
avoir accepté de participer, ont signé un 
formulaire de consentement et rempli un 
questionnaire sur les facteurs de risque. Les 
femmes qui ont décidé de ne pas remplir le 
questionnaire demeuraient admissibles au 
test de dépistage du VPH, et leurs résultats 
ont été inclus dans l’analyse.

De la publicité a été faite sur l’étude au 
moyen d’affiches dans les cliniques, et les 
employés en ont parlé aux participantes 
potentielles. En tout, 1 182 femmes ont subi 
un dépistage du cancer du col de l’utérus 
dans les 52 cliniques participantes, et 642 
(54 %) ont consenti à participer à l’étude.

Suivi des participantes

Des professionnels de la santé ont reçu  
les résultats des tests de Pap et du typage 
du VPH. Les participantes ayant reçu un 
diagnostic d’anomalies cervicales ont été 
suivies conformément aux lignes directrices 
pour la prise en charge des cas dépistés de 
cancer du col de l’utérus du PDCCUM qui 
étaient en vigueur au moment de l’étude. 
Les femmes qui étaient positives pour le 
VPH à risque élevé et négatives à l’examen 
cytologique ont été rappelées par les cliniques 
pour subir un examen plus approfondi, 
conformément aux lignes directrices du 
PDCCUM.

Enquête sur les facteurs de risque

L’enquête comportait des questions sur les 
caractéristiques socio-démographiques et les 
facteurs de risque pertinents de néoplasie 
cervicale, notamment l’usage du tabac, 

celui de contraceptifs oraux, l’activité  
sexuelle récente, le diagnostic antérieur 
d’infections transmises sexuellement et le 
statut à l’égard de la vaccination contre le 
VPH. Avant d’être utilisé, le questionnaire 
a été testé pour des lecteurs de niveau de 
quatrième année.

Traitement des échantillons cervicaux  
et détection et typage du VPH

La méthode Luminex est une technique 
mise au point par le Laboratoire national 
de microbiologie et qui permet de détecter 
45 types de VPH, dont 23 des 25 types  
à risque élevé (définis par le Centre  
international de recherche sur le cancer) 
appartenant aux Groupes 1, 2a et 2b : 
types 16, 18, 26, 30, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 
52, 53, 56, 58, 59, 66, 67, 68, 69, 70, 73, 
82 et 85 du VPH9. On retrouve également 
22 types considérés comme à faible risque 
ou à risque inconnu : types 6, 11, 13, 32, 
40, 42, 43, 44, 54, 61, 62, 71, 72, 74, 81, 
83, 84, 86, 87, 89, 90 et 91 du VPH.  
Pour résumer, les échantillons placés  
dans un milieu de transport viral ont  
été centrifugés et leur ADN a été extrait 
du culot résultant à l’aide d’une trousse 
d’extraction de l’ADN MagnaZorb10,11. 
L’ADN a été amplifié par polymérase 
(PCR) nichée, la série générale d’amorces 
PGMY étant utilisée pour le premier 
cycle12 et la série d’amorces GP5+/GP6+ 
pour le second cycle13. Cette méthode  
permet d’amplifier un fragment de la 
région L1 du génome du VPH (d’environ 
150 paires de bases en longueur). La  
qualité de l’échantillon d’ADN pour la 
PCR a été vérifiée par co-amplification  
du gène de la bêta-globine humaine.  
Les produits de la PCR ont été  
détectés visuellement par électrophorèse 
sur gel13-16.

L’ADN du VPH a été détecté et typé  
par hybridation sur des microsphères  
couplées à des sondes spécifiques pour les 
45 types de VPH selon la technologie 
xMAP Luminex*. La spécificité et la  
sensibilité de cette méthode ont été  
mesurées pour les 45 types de VPH au 
moyen d’ADN de VPH clonés. Une  
comparaison entre la trousse LinearArray 
(Roche)17 et d’autres trousses de génotypage 

*	 http://www.luminexcorp.com/
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du VPH a révélé que la méthode Luminex 
était équivalente aux autres méthodes 
commerciales de génotypage18.

Analyse des données

Nous avons couplé les résultats du typage 
du VPH et les résultats d’enquête avec la 
base de données du PDCCUM en utilisant 
un identificateur unique afin d’obtenir les 
résultats des tests de Pap effectués durant 
la Semaine du test de Pap 2008 ainsi que les 
antécédents de dépistage du cancer du col 
de l’utérus des participantes consentantes. 
Des analyses de régression logistique  
unidimensionnelle et multidimensionnelle 
ont servi à calculer les rapports de cotes 
(RC) et les intervalles de confiance (IC)  
à 95 % utilisés comme estimations du  
risque relatif de détection du VPH associé 
aux diverses variables prédictives. Comme 
la prévalence du VPH est plus élevée chez 
les femmes de moins de 30 ans, les  
résultats ont été compilés en différenciant 
ceux pour les femmes de moins de 30 ans 
et ceux pour les femmes de 30 ans et plus. 
Les types de VPH ont été regroupés selon 
la méthode de Bouvard et collab9. et de 
Villiers et collab.19.

Le protocole a été approuvé par les comités 
d’éthique pour la recherche de Santé 
Canada/Agence de la santé publique du 
Canada et de l’Université du Manitoba.

Résultats

Les échantillons de tissus prélevés chez les 
642 femmes qui ont consenti à participer 
à l’étude ont été soumis à un test de 
dépistage de l’infection par le VPH. Parmi 
les participantes, 33 n’ont pas rempli  
le formulaire de consentement et ont été 
exclues des analyses. Dix-sept autres ont 
été exclues parce que leurs échantillons 
étaient inadéquats. La population de 
l’étude comptait donc 592 participantes, 
dont 527 ayant répondu au questionnaire. 
L’âge moyen de la population étudiée était 
de 43 ans (âge médian : 44). L’âge moyen 
des femmes infectées était de 35 ans  
(âge médian : 31 ans), et l’âge moyen  
des femmes non infectées était de 45 ans 
(âge médian : 46 ans). La majorité des 
participantes provenaient de régions rurales 
(66,3 %) et le reste de Winnipeg et de 
Brandon.

Résultats de l’enquête

Les variables associées à l’infection par  
le VPH ont fait l’objet d’une analyse  
unidimensionnelle et sont présentées dans 
le tableau 1. Les résultats ont été ventilés 
entre les femmes de moins de 30 ans 
(appelées « plus jeunes ») et celles de  
30 ans et plus (appelées « plus âgées ») pour 
tenir compte de la plus forte prévalence 
des infections à VPH chez les plus jeunes. 
Chez les plus âgées, l’infection par le VPH 
était associée à une origine autochtone  
et une situation financière décrite par  
les participantes comme étant difficile. 
Comparativement aux non-fumeuses, les 
participantes qui fumaient couraient un 
plus grand risque d’être positives pour  
le VPH, quel que soit l’âge. L’absence 
d’antécédents d’infections transmises  
sexuellement (ITS) protégeait contre 
l’infection par le VPH dans les deux 
groupes d’âge. Les femmes qui comptaient 
un plus grand nombre de partenaires  
sexuels au cours de leur vie ou un plus 
grand nombre de partenaires sexuels  
au cours de l’année écoulée étaient  
plus nombreuses à être positives pour  
le VPH. Les femmes plus jeunes qui 
n’entretenaient pas de relation stable 
étaient plus nombreuses à être positives 
pour le VPH que celles qui avaient une 
relation stable ou étaient plus âgées.

Dans l’analyse de régression logistique 
multidimensionnelle, le fait d’être plus 
jeune (RC = 0,97; IC à 95 % : 0,95 à 0,99; 
l’âge étant traité comme une variable  
continue), d’avoir une origine autochtone 
(RC = 4,83; IC à 95 % : 2,70 à  
8,65; comparativement à l’origine non  
autochtone) et d’avoir eu deux partenaires 
sexuels ou plus au cours de l’année 
écoulée (RC = 2,04; IC à 95 % : 1,20 à 
3,47; comparativement à un ou aucun 
partenaire sexuel) étaient des prédicteurs 
significatifs de résultats positifs pour le 
VPH. Les variables qui n’étaient pas des 
prédicteurs significatifs de l’infection par 
le VPH dans le modèle multidimensionnel 
étaient les suivantes : l’usage actuel  
de tabac (oui/non), des antécédents de 
tests de Pap (oui/non), des antécédents 
d’anomalies cervicales (oui/non) et le  
fait d’avoir eu au moins deux examens  
de dépistage consécutifs au cours d’une 
année (oui/non).

Antécédents de test de Pap selon les 
déclarations et d’après le registre

Les femmes plus âgées qui n’avaient subi 
aucun test de Pap entre 2001 (l’année où 
la base de données du PDCCUM a débuté) 
et octobre 2008 couraient un plus grand 
risque d’être positives pour le VPH  
(tableau 1; données du PDCCUM). Une 
tendance similaire a été observée pour les 
antécédents déclarés de test de Pap, bien 
que le nombre de répondantes n’ayant 
jamais subi de test de Pap ait été faible. 
Les femmes plus jeunes qui ont déclaré 
n’avoir jamais subi de test de Pap couraient 
un risque plus faible d’être infectées par  
le VPH, mais cette tendance n’a pas été 
observée lorsque les analyses ont porté 
sur les données du PDCCUM.

Infections par le VPH et résultats 
cytologiques

En tout, 115 participantes (19 %) se sont 
révélées positives au test d’infection par 
VPH (tableau 2). Dans l’ensemble, 33 % 
(38/115) de ces infections ont été détectées 
chez des participantes âgées de moins  
de 25 ans. Les femmes de ce groupe d’âge 
étaient également plus nombreuses à être 
infectées par les types de VPH du Groupe 1 
(44 %; 27/61) que par les types du Groupe 2 
(21 %; 4/19). Les types 6 et 11 du VPH 
n’ont pas été détectés chez les femmes de 
30 ans et plus, alors que les types 16 et 18 
(mais surtout 16) ont été détectés dans  
un plus large éventail d’âges. Un quart  
des femmes infectées (26 %; 30/115) 
présentaient de multiples infections par le 
VPH, c’est-à-dire qu’elles étaient infectées 
par plus d’un type de VPH.

Parmi les femmes de l’étude ayant obtenu 
un résultat normal au test de Pap, 17 % 
(89/517) étaient positives pour une infection 
par le VPH, et 9 % (46/517) étaient infectées 
par un VPH du Groupe 1 (tableau 3). 
Dans l’ensemble, 7 % (41/592) de toutes 
les participantes ont obtenu un résultat 
anormal au test de Pap. Une infection  
par le VPH (tous types confondus) a été 
décelée chez 11 % des participantes ayant 
obtenu des résultats insatisfaisants (2/18), 
32 % de celles qui présentaient une atypie 
des cellules malpighiennes de signification 
indéterminée (ASC-US; 6/19), 63 % des cas 
de lésion malpighienne intra-épithéliale 
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TABLEAU 1 
Résultats d’enquête selon l’âge et le statut à l’égard de l’infection par le VPH

Variablesa Categories Âge < 30 ans Âge ≥ 30 ans

VPH−(n = 75) VPH+(n = 56) RC (IC à 95 %) VPH−(n = 402) VPH+(n = 59) RC (IC à 95 %)

n % n % n % n %

Origine ethnique Autochtone 18 (24,0) 19 (33,9) 1,7 (0,7 à 3,8) 58 (14,4) 18 (30,5) 3,3 (1,7 à 6,4)

Blanc 38 (50,7) 24 (42,9) Référence 276 (68,7) 26 (44,1) Référence

Autre 10 (13,3) 3 (5,4) 0,5 (0,1 à 1,9) 26 (6,5) 5 (8,5) 2,0 (0,7 à 5,8)

Non indiquée 9 (12,0) 10 (17,9) 1,8 (0,6 à 5,0) 42 (10,4) 10 (16,9) 2,5 (1,1 à 5,6)

Situation financière Difficile 5 (6,7) 5 (8,9) 1,3 (0,3 à 4,9) 19 (4,7) 6 (10,2) 3,3 (1,2 à 9,4)

Moyenne 20 (26,7) 14 (25,0) 0,9 (0,4 à 2,1) 110 (27,4) 18 (30,5) 1,7 (0,9 à 3,4)

Bonne 32 (42,7) 25 (44,6) Référence 201 (50,0) 19 (32,2) Référence

Très bonne 9 (12,0) 2 (3,6) 0,3 (0,1 à 1,4) 32 (8,0) 5 (8,5) 1,7 (0,6 à 4,7)

Non indiquée 9 (12,0) 10 (17,9) 1,4 (0,5 à 4,0) 40 (10,0) 11 (18,6) 2,9 (1,3 à 6,5)

Niveau de scolarité École secondaire 
ou moins

28 (37,3) 19 (33,9) Référence 139 (34,6) 18 (30,5) Référence

Collège 14 (18,7) 8 (14,3) 0,8 (0,3 à 2,4) 114 (28,4) 15 (25,4) 1,0 (0,5 à 2,1)

Université 25 (33,3) 19 (33,9) 1,1 (0,5 à 2,6) 110 (27,4) 16 (27,1) 1,1 (0,5 à 2,3)

Non indiqué 8 (10,7) 10 (17,9) 1,8 (0,6 à 5,5) 39 (9,7) 10 (16,9) 2,0 (0,8 à 4,6)

Usage actuel de tabac Oui 21 (28,0) 23 (41,1) 2,5 (1,1 à 5,7) 101 (25,1) 24 (40,7) 2,5 (1,3 à 5,0)

Ancienne fumeuse 7 (9,3) 6 (10,7) 2,0 (0,6 à 6,7) 103 (25,6) 11 (18,6) 1,1 (0,5 à 2,6)

N’a jamais fumé 39 (52,0) 17 (30,4) Référence 159 (39,6) 15 (25,4) Référence

Non indiqué 8 (10,7) 10 (17,9) 2,9 (1,0 à 8,5) 39 (9,7) 9 (15,3) 2,5 (1,0 à 6,0)

Usage actuel de  
contraceptifs oraux

Oui 24 (32,0) 15 (26,8) 0,7 (0,3 à 1,6) 18 (4,5) 3 (5,1) 1,3 (0,4 à 4,6)

Non 31 (41,3) 27 (48,2) Référence 292 (72,6) 38 (64,4) Référence

Ne sait pas 2 (2,7) 1 (1,8) — 1 (0,2) 1 (1,7) —

Non indiqué 18 (24,0) 13 (23,2) 0,8 (0,3 à 2,0) 91 (22,6) 17 (28,8) 1,4 (0,8 à 2,7)

Antécédents de  
test de Pap

Oui 47 (62,7) 41 (73,2) Référence 357 (88,8) 46 (78,0) Référence

Non 20 (26,7) 5 (8,9) 0,3 (0,1 à 0,8) 7 (1,7) 2 (3,4) 2,2 (0,4 à 11,0)

Ne sait pas 0 (0,0) 0 (0,0) — 0 (0,0) 2 (3,4) —

Non indiqués 8 (10,7) 10 (17,9) 1,4 (0,5 à 4,0) 38 (9,5) 9 (15,3) 1,8 (0,8 à 4,0)

Antécédents d’ITS Oui 15 (20,0) 18 (32,1) Référence 55 (13,7) 15 (25,4) Référence

Non 52 (69,3) 24 (42,9) 0,4 (0,2 à 0,9) 286 (71,1) 29 (49,2) 0,4 (0,2 à 0,7)

Ne sait pas 0 (0,0) 4 (7,1) — 20 (5,0) 6 (10,2) —

Non indiqués 8 (10,7) 10 (17,9) 1,0 (0,3 à 3,3) 41 (10,2) 9 (15,3) 0,8 (0,3 à 2,0)

Nombre d’enfants Aucun 44 (58,7) 29 (51,8) Référence 48 (11,9) 10 (16,9) Référence

1 10 (13,3) 9 (16,1) 1,4 (0,5 à 3,8) 33 (8,2) 10 (16,9) 1,5 (0,5 à 3,9)

2 7 (9,3) 5 (8,9) 1,1 (0,3 à 3,7) 113 (28,1) 9 (15,3) 0,4 (0,2 à 1,0)

3 et plus 4 (5,3) 2 (3,6) 0,8 (0,1 à 4,4) 167 (41,5) 21 (35,6) 0,6 (0,3 à 1,4)

Non indiqué 10 (13,3) 11 (19,6) 1,7 (0,6 à 4,4) 41 (10,2) 9 (15,3) 1,1 (0,4 à 2,8)

Nombre de partenaires 
sexuels au cours de la 
dernière année

0 7 (9,3) 2 (3,6) 0,7  (0,1 à 3,8) 74 (18,4) 11 (18,6) 1,4 (0,7 à 2,9)

> 0b 0 (0,0) 1 (1,8) — 7 (1,7) 1 (1,7) —

1 48 (64,0) 19 (33,9) Référence 280 (69,7) 30 (50,8) Référence

2 ou plus 15 (20,0) 26 (46,4) 4,4 (1,9 à 10,0) 12 (3,0) 11 (18,6) 8,6 (3,5 à 21,1)

Non indiqué 5 (6,7) 8 (14,3) 4,0 (1,2 à 13,9) 29 (7,2) 6 (10,2) 1,9 (0,7 à 5,0)

Nombre de partenaires 
sexuels à vie

0 6 (8,0) 2 (3,6) 1,0 (0,2 à 5,6) 12 (3,0) 3 (5,1) 3,3 (0,9 à 13,0)

> 0b 5 (6,7) 1 (1,8) — 23 (5,7) 4 (6,8) —

1–4 36 (48,0) 12 (21,4) Référence 227 (56,5) 17 (28,8) Référence

≥ 5 24 (32,0) 33 (58,9) 4,1 (1,8 à 9,5) 111 (27,6) 28 (47,5) 3,4 (1,8 à 6,4)

Non indiqué 4 (5,3) 8 (14,3) 6,0 (1,5 à 23,5) 29 (7,2) 7 (11,9) 3,2 (1,2 à 8,4)

Relation anale  
non protégée au cours  
de la dernière année

Oui 14 (18,7) 10 (17,9) 0,9 (0,4 à 2,4) 38 (9,5) 7 (11,9) 0,8 (0,3 à 1,8)

Non 52 (69,3) 35 (62,5) Référence 307 (76,4) 43 (72,9) Référence

Ne sait pas 0 (0,0) 1 (1,8) — 3 (0,7) 0 (0,0) —

Non indiquée 9 (12,0) 10 (17,9) 1,6 (0,5 à 5,2) 54 (13,4) 9 (15,3) 0,9 (0,3 à 2,6)

Suite page suivante

. 
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Variablesa Categories Âge < 30 ans Âge ≥ 30 ans

VPH−(n = 75) VPH+(n = 56) RC (IC à 95 %) VPH−(n = 402) VPH+(n = 59) RC (IC à 95 %)

n % n % n % n %

Relation stable actuellement Oui 54 (72,0) 23 (41,1) Référence 289 (71,9) 35 (59,3) Référence

Non 11 (14,7) 19 (33,9) 4,1 (1,7 à 9,9) 64 (15,9) 12 (20,3) 1,5 (0,8 à 3,1)

Pas sûre 1 (1,3) 4 (7,1) — 4 (1,0) 3 (5,1) —

Non indiquée 9 (12,0) 10 (17,9) 2,6 (0,9 à 7,3) 45 (11,2) 9 (15,3) 1,7 (0,7 à 3,7)

Nombre total  
de tests de Papc

0 22 (29,3) 14 (25,0) 0,8 (0,3 à 1,8) 43 (10,7) 11 (18,6) 2,1 (1,0 à 4,5)

1–4 30 (40,0) 25 (44,6) Référence 270 (67,2) 33 (55,9) Référence

5 ou + 23 (30,7) 17 (30,4) 0,9 (0,4 à 2,0) 89 (22,1) 15 (25,4) 1,4 (0,7 à 2,7)

Nombre total  
de colposcopiesc

0 64 (85,3) 49 (87,5) Référence 379 (94,3) 55 (93,2) Référence

1 ou+ 11 (14,7) 7 (12,5) 0,8 (0,3 à 2,3) 23 (5,7) 4 (6,8) 1,2 (0,4 à 3,6)

Pire résultat cytologiquec Aucun antécédent 22 (29,3) 14 (25,0) 1,0 (0,5 à 2,4) 43 (10,7) 11 (18,6) 2,0 (1,0 à 4,3)

Normal 42 (56,0) 26 (46,4) Référence 323 (80,3) 40 (67,8) Référence

Autre que normal 11 (14,7) 16 (28,6) 2,4 (0,9 à 5,8) 36 (9,0) 8 (13,6) 1,8 (0,8 à 4,1)

Pire résultat histologiquec Aucun antécédent 64 (85,3) 49 (87,5) Référence 379 (94,3) 55 (93,2) Référence

Normal 3 (4,0) 2 (3,6) 0,9 (0,1 à 5,4) 12 (3,0) 1 (1,7) 0,6 (0,1 à 4,5)

Autre que normal 8 (10,7) 5 (8,9) 0,8 (0,3 à 2,7) 11 (2,7) 3 (5,1) 1,9 (0,5 à 6,9)

Abréviations :  ASC H, cellules malpighiennes atypiques – on ne peut écarter une lésion de haut grade; ASC US, atypie des cellules malpighiennes de signification indéterminée;  
HSIL, lésions malpighiennes intra épithéliales de haut grade; IC, intervalle de confiance; ITS, infection transmise sexuellement; LSIL, lésions malpighiennes intra épithéliales de bas grade; 
NIC, néoplasie intra épithéliale cervicale; Pap, Papanicolaou; RC, rapport de cotes; VPH, virus du papillome humain; VPH− , négative pour le VPH; VPH+, positive pour le VPH.

Remarque : Les valeurs en caractères gras sont significatives.
a	Ces variables sont toutes auto-déclarées.
b	Valeur obtenue en combinant l’information sur le nombre d’enfants et les questions sur l’activité sexuelle.
c	 Données du Programme de dépistage du cancer du col de l’utérus du Manitoba; autre résultat cytologique : ASC US, LSIL, ASC H, HSIL; autre résultat cytologique : CIN I, CIN II, CIN III; toutes les 

autres variables sont auto déclarées par les participantes.

TABLEAU 1 (Suite) 
Résultats d’enquête selon l’âge et le statut à l’égard de l’infection par le VPH

TABLEAU 2 
Distribution par âge des femmes selon le statut infectieux et le type de VPH (échelle individuelle)

Âge, 
ans

Négatif Positifa Groupe 1b VPH 
16 ou 18c

Groupe 2d VPH 
6 ou 11c

Faible 
risquee

Multiples 
infections

Total

n (%) n (%) n (%) n (%)  n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

< 25 40 (8,4) 38 (33,0) 27 (44,3) 8 (40,0) 4 (21,1) 3 (75,0) 13 (29,5) 15 (50,0) 78 (13,2)

25–29 35 (7,3) 18 (15,7) 9 (14,8) 4 (20,0) 3 (15,8) 1 (25,0) 7 (15,9) 4 (13,3) 53 (9,0)

30–34 46 (9,6) 5 (4,3) 5 (8,2) 2 (10,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (3,3) 51 (8,6)

35–39 41 (8,6) 9 (7,8) 2 (3,3) 0 (0,0) 3 (15,8) 0 (0,0) 4 (9,1) 1 (3,3) 50 (8,4)

40–44 66 (13,8) 11 (9,6) 6 (9,8) 1 (5,0) 1 (5,3) 0 (0,0) 5 (11,4) 2 (6,7) 77 (13,0)

45–49 56 (11,7) 14 (12,2) 4 (6,6) 1 (5,0) 3 (15,8) 0 (0,0) 7 (15,9) 3 (10,0) 70 (11,8)

50–54 62 (13,0) 10 (8,7) 5 (8,2) 2 (10,0) 2 (10,5) 0 (0,0) 4 (9,1) 3 (10,0) 72 (12,2)

55–59 51 (10,7) 5 (4,3) 2 (3,3) 2 (10,0) 1 (5,3) 0 (0,0) 2 (4,5) 0 (0,0) 56 (9,5)

60–64 36 (7,5) 4 (3,5) 1 (1,6) 0 (0,0) 2 (10,5) 0 (0,0) 1 (2,3) 1 (3,3) 40 (6,8)

65+ 44 (9,2) 1 (0,9) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (2,3) 0 (0,0) 45 (7,6)

Total     477    115     61     20     19       4      44      30       592

Abréviations : VPH, virus du papillome humain.
a	 Tout type de VPH inclus dans le Groupe 1, le Groupe 2 et les types à faible risque (voir texte); à noter que les types 34 et 97, qui appartiennent au Groupe 29, ne sont pas inclus dans 

les types de VPH pris en compte dans la méthodologie utilisée pour la présente étude. 
b	Groupe 1 : types 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 du VPH.
c	 Un type ou les deux types sont présents en même temps.
d	Groupe 2 : types 26, 53, 66, 67, 68, 70, 73, 82, 30, 69, 85 du VPH.
e	 Faible risque : types 6, 11, 13, 32, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 62, 71, 72, 74, 81, 83, 84, 86, 87, 89, 90, 91 du VPH.
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de bas grade histologique (LSIL; 10/16)  
et 75 % des cas de lésion malpighienne 
intra-épithéliale de haut grade histologique 
(HSIL; 3/4). Un type de VPH du Groupe 1 
a été détecté chez 6 % des répondantes 
ayant obtenu un résultat insatisfaisant au 
test de Pap (1/18), 11 % des cas d’ASC-US 
(2/19), 38 % des cas de LSIL (6/16) et  
75 % des cas de HSIL (3/4). Les types  
de VPH du Groupe 1 (dans l’ensemble : 
10,3 % [61/592]; chez les participantes 
infectées par le VPH : 53,0 % [61/115]) 
ont été détectés plus fréquemment que 
ceux du Groupe 2 (dans l’ensemble :  
3,2 % [19/592]; chez les participantes 
infectées par le VPH : 16,5 % [19/115]) et 
que les types de VPH à faible risque (dans 
l’ensemble : 7,4 % [44/592]; chez les  
participantes infectées par le VPH : 38,2 % 
[44/115]). Les résultats au test de Pap 
n’étaient pas disponibles pour 3 % 
(16/592) des échantillons de VPH testés.

Nous ignorons pourquoi certains tests de 
Pap n’ont pas été envoyés au laboratoire 
pour une évaluation. Il se peut que les 
cliniciens qui ont effectué ces tests aient 
pensé que leur seule tâche pour cette 
étude consistait à prélever un échantillon 
de tissu pour le typage du VPH et qu’ils 
n’ont pas demandé de test cytologique 
courant.

Parmi les types du Groupe 1, le VPH-16 
était celui qui était le plus souvent décelé 
(10 %), suivi des types 39 (5 %), 58 (5 %), 
18 (4 %), 35 (4 %), 51 (4 %), 52 (4 %), 
59 (4 %) et 33 (3 %) (tableau 4). À 
l’intérieur du genre alpha, les espèces 9 
(29 %; 45/157), 3 (19 %; 29/157) et 7 
(17%; 26/157) ont été les plus fréquem-
ment détectées. L’espèce 9 inclut des virus 
apparentés au VPH-16, alors que l’espèce 
7 englobe ceux apparentés au VPH-18, et 
l’espèce 3 comprend des types de VPH à 
faible risque.

Discussion

Il est difficile de comparer la prévalence 
des infections par le VPH entre les  
études en raison des différences fréquentes 
dans les techniques de typage, les  
populations échantillonnées et les stratégies 
d’échantillonnage. En outre, les taux de 
prévalence sont rarement standardisés 
selon l’âge. Cela dit, une méta-analyse a 
fait état de taux d’infection par le VPH 
variant entre 7 et 8 % en Europe et en 
Asie, atteignant 14 % en Amérique du 
Nord et 23 % en Afrique chez les femmes 
ayant obtenu des résultats cytologiques 
normaux20. Aux États-Unis, les taux ont été 
estimés à 27 % chez les femmes de 14 à 
59 ans21. Notre étude a déterminé un taux 

de prévalence du VPH de 19 % (17 % chez 
celles qui avaient obtenu un résultat  
normal au test de Pap). Le VPH-16 était le 
type le plus souvent détecté au niveau du 
col, les autres types à risque élevé courants 
étant les types 18, 33, 35, 39, 51, 52, 58 
et 59. Ces résultats concordent avec d’autres 
observations montrant que les types 16, 
18, 31, 39, 51, 52, 56 et 58 du VPH sont 
parmi les plus fréquents dans le monde 
chez les femmes ayant obtenu des résultats 
cytologiques normaux22; les types 16, 18, 
31, 33, 45, 51, 52, 56 et 58 de VPH étant 
plus fréquents chez les femmes ayant reçu 
un diagnostic de lésions cervicales de bas 
grade23 alors que les types 16, 18, 31, 33, 35, 
45, 52 et 58 de VPH étaient plus fréquents 
chez les femmes ayant reçu un diagnostic 
d’anomalies de haut grade24. Le classement 
des taux de prévalence selon le type de VPH 
varie cependant selon la région et selon  
le pays22-24. Par exemple, une étude de 
population en Belgique a indiqué que le 
type de VPH à risque élevé le plus répandu 
était le VPH-16 (3,7 %), suivi des types 
31, 51 et 53, qui ont été détectés dans au 
moins 2 % de la population (le VPH-18 a 
été retrouvé dans 1,5 % de la population)25. 
Une étude basée sur une population en 
Suède a relevé un taux de prévalence de 
2,5 % pour le VPH-16, de 1,4 % pour le 
VPH-31, de 0,9 % pour le VPH-45 et  

TABLEAU 3 
Prévalence individuelle du VPH selon le résultat cytologique

Types de 
VPH

Manquant Normal Insatisfaisant ASC-US LSIL ASC-H HSIL Total

n n n n n n n n %

Négatif 11 428 16 13 6 2 1 477 80,6

N’importe lequela 5 89 2 6 10 0 3 115 19,4

6 ou 11b 0 3 1 0 0 0 0 4 0,7

16 2 10 0 1 2 0 0 15 2,5

16 ou 18b 2 14 0 1 2 0 1 20 3,4

Groupe 1c 3 46 1 2 6 0 3 61 10,3

Groupe 2d 1 13 0 2 2 0 1 19 3,2

Faible risquee 1 36 1 3 3 0 0 44 7,4

Multiplesf 1 22 0 2 4 0 1 30 5,1

Total 16 517 18 19 16 2 4    592

Abréviations : ASC H, cellules malpighiennes atypiques – on ne peut écarter une lésion de haut grade; ASC US, atypie des cellules malpighiennes de signification indéterminée;  
HSIL, lésions malpighiennes intra épithéliales de haut grade; LSIL, lésions malpighiennes intra épithéliales de bas grade; VPH, virus du papillome humain;.
a	 Tout type de VPH inclus dans le Groupe 1, le Groupe 2 et les types à faible risque (voir texte suivant); à noter que les types 34 et 97, qui appartiennent au Groupe 29, ne sont pas 

inclus dans les types de VPH pris en compte dans la méthodologie utilisée pour la présente étude.
b	Un type ou l’autre ou les deux peuvent être présents en même temps.
c	 Groupe 1 : types 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 du VPH.
d	Groupe 2 : types 26, 53, 66, 67, 68, 70, 73, 82, 30, 69, 85 du VPH.
e	 Faible risque : types 6, 11, 13, 32, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 62, 71, 72, 74, 81, 83, 84, 86, 87, 89, 90, 91 du VPH.
f	 Multiples infections à VPH.
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de 0,7 % pour le VPH-18; 13,0 % des 
femmes présentaient des infections  
multiples26. De nombreuses études ont 
signalé une augmentation des infections à 
VPH chez les femmes de 60 ans et plus27. 
Le nombre de cas n’était pas suffisant pour 
qu’on puisse confirmer cette tendance au 
Manitoba.

Quelques études ont examiné la prévalence 
du VPH au Canada. Une étude menée en 
Colombie-Britannique a relevé un taux 
global de prévalence du VPH de 16,8 % 
(VPH à risque élevé : 13,9 %; VPH-16 : 
10,7 %)28; une étude ontarienne a fait état 
d’un taux global d’infection de 13,3 % 
(VPH à risque élevé : 9,6 %; VPH-16 :  
7,3 %)29; une étude effectuée au Nouveau-
Brunswick a estimé la prévalence à 28 % 
(VPH à risque élevé : 21 %)30. Dans le 
cadre d’une étude réalisée entre 1992 et 
1995, on a recruté une forte proportion de 
femmes autochtones (42 %) fréquentant 
une clinique située dans un quartier  
défavorisé du centre-ville de Winnipeg 
(Manitoba) et on a constaté que les  
taux d’infection par le VPH chez les 
femmes autochtones et non autochtones 
étaient comparables (respectivement 33,6 % 
et 31,8 %)31. À cause des différences dans 
les populations incluses, il est toutefois 
difficile de comparer les résultats de notre 
étude avec ceux de cette étude antérieure.

Ce que montrent invariablement les 
études, c’est que plus les lésions sont 
graves, plus la prévalence du VPH à  
risque élevé augmente. Par exemple, une 
méta-analyse a obtenu un taux de VPH  
à risque élevé de 71,9 % (IC à 95 % :  
62,8 % à 80,9 %) chez les cas de LSIL23 et 
de 88,3 % (IC à 95 % : 85,8 % à 90,8 %) 
chez les cas de HSIL24. Moore et collab.28 

ont observé qu’on retrouvait des VPH à 
risque élevé dans 52,3 % des LSIL et 79,4 % 
des HSIL. Ils ont également constaté que 
la positivité à l’égard du VPH augmentait, 
allant de 12,3 % pour les résultats  
normaux à 81,0 % pour les lésions de 
haut grade28, en passant par 19,6 % pour 
les lésions bénignes et 69,3 % pour  
les lésions de bas grade. Nous avons 
observé dans notre étude que 37,5 %  
des LSIL étaient positives pour le VPH  
à risque élevé (Groupe 1) et 75 % parmi 
les HSIL.

TABLEAU 4 
Prévalence des infections dues à une espèce génitale de VPH du genre alpha 

Espèce Type 
de VPH

Manquant Négatif Insatisfaisant ASC-US LSIL HSIL Total

n n n n n n n %

A1 32 0 4 0 0 0 0 4 2,5

42 0 6 0 0 0 0 6 3,8

Total 0 10 0 0 0 0 10 6,4

A3 62 0 5 0 1 0 0 6 3,8

72 0 2 0 0 0 0 2 1,3

81 0 5 0 0 1 0 6 3,8

83 0 3 0 0 1 0 4 2,5

84 0 2 0 0 0 0 2 1,3

86 0 2 0 0 0 0 2 1,3

89 0 6 0 0 1 0 7 4,5

Total 0 25 0 1 3 0 29 18,5

A5 51 0 4 0 0 1 1 6 3,8

69 0 1 0 0 0 0 1 0,6

82 0 1 0 0 0 0 1 0,6

Total 0 6 0 0 1 1 8 5,1

A6 30 0 2 0 0 1 0 3 1,9

53 0 0 0 0 1 1 2 1,3

56 0 3 0 0 0 0 3 1,9

66 0 4 0 0 0 0 4 2,5

Total 0 9 0 0 2 1 12 7,6

A7 18 0 5 0 0 0 1 6 3,8

39 1 4 0 0 1 1 7 4,5

45 0 1 0 0 0 0 1 0,6

59 0 5 0 0 1 0 6 3,8

70 0 4 0 1 0 0 5 3,2

85 0 1 0 0 0 0 1 0,6

Total 1 20 0 1 2 2 26 16,6

A8 7 0 1 0 0 0 0 1 0,6

40 0 1 0 2 0 0 3 1,9

91 0 0 0 1 0 0 1 0,6

Total 0 2 0 3 0 0 5 3,2

A9 16 2 10 0 1 2 0 15 9,6

31 0 2 0 1 0 0 3 1,9

33 0 5 0 0 0 0 5 3,2

35 0 4 0 0 1 1 6 3,8

52 0 6 0 0 0 0 6 3,8

58 1 4 1 0 1 0 7 4,5

67 1 1 0 0 1 0 3 1,9

Total 4 32 1 2 5 1 45 28,7

A10 6 0 2 0 0 0 0 2 1,3

11 0 1 1 0 0 0 2 1,3

44 1 3 0 1 0 0 5 3,2

74 0 5 0 0 0 0 5 3,2

Total 1 11 1 1 0 0 14 8,9

A11 73 0 0 0 1 0 0 1 0,6

A13 54 0 4 0 0 1 0 5 3,2

Autre 8 0 1 0 0 0 0 1 0,6

38 0 0 0 0 1 0 1 0,6

Total 0 1 0 0 1 0 2 1,3

Total 6 120 2 9 15 5      157

Abréviations : ASC H, cellules malpighiennes atypiques – on ne peut écarter une lésion de haut grade; ASC US, atypie 
des cellules malpighiennes de signification indéterminée; HSIL, lésions malpighiennes intra épithéliales de haut grade; 
LSIL, lésions malpighiennes intra épithéliales de bas grade; VPH, virus du papillome humain.
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Un certain nombre de cofacteurs sont 
associés au risque d’infection par le VPH et 
à différents grades d’anomalies cervicales, 
bon nombre d’entre eux étant liés aux 
comportements sexuels. Les facteurs qui 
ont été le plus régulièrement associés à 
des taux accrus d’infection par le VPH 
sont les suivants : plus jeune âge et plus 
grand nombre de partenaires sexuels 
récents et à vie32,33. D’autres cofacteurs 
d’infection par le VPH ont également été 
signalés, mais pas systématiquement : âge 
lors de la première relation sexuelle, usage 
de tabac, usage de contraceptifs oraux, 
origine ethnique, consommation d’alcool, 
antécédents d’ITS, revenu et utilisation du 
condom33-41. L’analyse multidimension-
nelle a révélé que l’âge, l’origine ethnique 
et le nombre de partenaires sexuels au 
cours de l’année écoulée constituaient  
des prédicteurs indépendants. Notre étude 
laisse également penser que certains de 
ces facteurs de risque sont communs à 
tous les groupes d’âge alors que d’autres 
facteurs ne se retrouvent que chez les 
femmes soit plus jeunes, soit plus âgées.

Les femmes qui n’avaient aucun antécédent 
de dépistage de cancer du col de l’utérus 
et celles qui n’avaient pas subi suffisamment 
de tests de dépistage présentaient des taux 
plus élevés d’incidence du cancer du col 
de l’utérus que les femmes qui faisaient 
régulièrement l’objet d’un dépistage42-45. 
Dans cette étude, les femmes de 30 ans et 
plus qui n’avaient jamais subi de test de Pap 
étaient plus nombreuses à être infectées 
par le VPH.

Limites de l’étude

Cette étude comporte plusieurs limites. 
Comme presque toutes les études de  
séroprévalence, notre étude s’appuyait sur 
des échantillons opportunistes et n’était 
pas basée sur une population. Les résultats 
ne représentent donc pas nécessairement 
le taux d’infection par le VPH dans la  
population féminine en général. La publicité 
entourant la Semaine manitobaine du  
test de Pap et le dépistage effectué durant 
une journée par des cliniques pourraient 
également créer un biais de sélection en 
encourageant les femmes qui tardent à 
passer le test de Pap à finalement se faire 
tester. Il est difficile de prédire la conséquence 
d’un tel biais sur l’analyse des facteurs  

de risque, mais si le biais est différentiel, 
cela peut expliquer pourquoi le risque 
d’infection était plus élevé dans certains 
groupes. Le taux de participation au 
dépistage du cancer du col de l’utérus au 
Manitoba entre 2007 et 2009 atteignait 
65,9 % chez les femmes de 20 à 69 ans. 
Leurs résultats cytologiques variaient de la 
façon suivante : cytologie normale, 95,5 %; 
ASC-US, 3,1 %; LSIL, 2,1 %; cellules  
glandulaires atypiques (AGC), 0,1 %; 
ASC-H, 0,3 %; HSIL, 0,9 %. Parmi les 
participantes à l’étude, le taux de partici-
pation au dépistage du cancer du col depuis 
2001 s’établissait à 84,8 % (502/592), les 
résultats de leur cytologie se répartissant 
de la façon suivante : cytologie normale, 
87 % (517/592); ASC-US, 3 % (19/592); 
LSIL, 3 % (16/592); ASC-H, 0,3 % (2/592); 
HSIL, 1 % (4/592).

Cette comparaison semble indiquer que la 
plupart des participantes à l’étude ont subi 
régulièrement un dépistage du cancer du col 
utérin et que leurs résultats cytologiques 
étaient comparables à ceux des femmes 
qui avaient participé au dépistage du cancer 
du col utérin au Manitoba entre 2007 et 2009. 
Le fait que l’étude soit de type transversal 
ne permet pas d’établir une relation causale 
entre l’infection par le VPH et les cofacteurs 
étudiés. De plus, les questionnaires auto-
administrés peuvent être sujets à des biais. 
Les observations concordent néanmoins avec 
notre connaissance actuelle des facteurs de 
risque d’infection par le VPH. En raison de 
la grande sensibilité de la méthode de 
détection du VPH, la signification clinique de 
la présente étude est limitée. L’amplification 
par PCR permet de détecter même une seule 
copie des gènes ciblés (ADN de L1), et cette 
sensibilité ne se traduit pas nécessairement 
par une infection de signification clinique. 
Depuydt et collab. ont montré qu’en deçà 
d’une charge virale critique, il est très rare 
qu’on détecte des lésions visuellement 
décelables46. Un test très sensible offre la 
possibilité de limiter le triage des personnes 
infectées par le VPH.

Conclusion

Comme l’indiquent les résultats de notre 
étude, la distribution des types de VPH 
oncogènes au Manitoba concorde avec celle 
qui a été signalée au Canada et dans d’autres 
pays. Nos données fournissent des 

renseignements de base sur la prévalence 
du VPH dans une population non vaccinée 
au Manitoba. En outre, le couplage de 
données permet de valider le principe de 
l’applicabilité du couplage avec un registre 
basé sur une population pour évaluer les 
programmes de vaccination contre le VPH 
dans les provinces ou territoires capables 
d’effectuer un tel couplage.
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