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RÉSUMÉ 

L’infection au virus du papillome humain (VPH) est l’une des infections transmissibles 
sexuellement les plus fréquentes dans le monde. Le VPH affecte aussi bien les femmes que 
les hommes. Sa prévalence varie selon le site anatomique, l’âge et la région géographique, 
avec une prédominance du VPH 16. 

Le VPH joue un rôle causal dans la genèse de plusieurs sièges de cancer. Il est retrouvé 
dans près de 100 % des cas de cancer du col utérin, dans 40 % à 80 % de certains autres 
cancers anogénitaux (anus, vulve, vagin et pénis) et dans 47 % à 70 % des cas de cancer 
de l’oropharynx. Il est également retrouvé dans 10 % à 14 % des cas de cancers de la cavité 
orale et du larynx, bien que son rôle dans l’étiologie de ces deux sièges de cancer demeure 
à confirmer.  

Dans le but d’estimer le fardeau de la maladie, un portrait épidémiologique des cancers 
associés au VPH au Québec a été réalisé en utilisant les données du Fichier des tumeurs du 
Québec et du Fichier démographique des décès. Ainsi, entre 2004 et 2007, environ 710 
nouveaux cas de cancers et 194 décès par cancer du col utérin, du vagin, de la vulve, du 
pénis, de l’anus et de l’oropharynx ont été rapportés annuellement au Québec. Le fardeau 
est plus élevé chez les femmes que chez les hommes, avec 65 % des cas et 69 % des 
décès rapportés chez ces dernières. En appliquant la fraction attribuable au VPH spécifique 
à chaque siège de cancer mentionné précédemment, 82 % (583/710) des cas seraient 
attribuables au VPH (89 % chez les femmes et 69 % chez les hommes). Le cancer du col 
utérin contribue à lui seul pour 48 % des cas, le cancer de l’oropharynx pour 32 % des cas et 
les autres sièges pour 20 % des cas. Comme la majorité de ces cas seraient attribuables 
aux VPH 16 et 18, ils pourraient donc être évitables par la vaccination qui offre une 
protection contre ces deux génotypes.  

Au cours de la période de 1984 à 2007, on a assisté à une nette régression dans l’incidence 
et la mortalité par cancer du col utérin (-2,4 % et -3,1 % par année, respectivement) et par 
cancer du vagin (-3,7 % et -2 % par année, respectivement). Toutefois, l’incidence du cancer 
de la vulve chez les femmes âgées de moins de 60 ans a connu une croissance significative 
de 3,5 % par année. De même, l’incidence du cancer de l’anus a augmenté de 3,1 % par 
année chez les femmes et de 1,6 % chez les hommes, alors que l’incidence du cancer de 
l’oropharynx a augmenté de 2,6 % chez les femmes et de 0,8 % chez les hommes. 
L’incidence du cancer du pénis est demeurée stable dans le temps.  

Le dépistage du cancer du col utérin constitue une composante importante du fardeau des 
maladies associées au VPH avec plus d’un million de tests de dépistage effectués 
annuellement au Québec, auxquels s’ajoutent le suivi des cas anormaux et le traitement des 
lésions précancéreuses. Les coûts du dépistage et du suivi des cas anormaux sont estimés 
à plus de 40 millions de dollars par année. 

L’implantation du programme de vaccination contre le VPH au Québec pourrait avoir un 
impact majeur sur le fardeau des cancers causés par le VPH au cours des prochaines 
décennies. 
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1 INTRODUCTION 

Les infections constituent une cause importante de cancer dans le monde. Selon le Centre 
international de recherche sur le cancer (CIRC), environ deux millions de nouveaux cas de 
cancer survenant annuellement dans le monde sont attribuables à des infections1. De ce 
nombre, 32,5 % seraient attribuables spécifiquement au virusa

Le cancer du col utérin a été le premier siège de cancer à être reconnu associé au VPH et 
demeure le plus fortement associé à cette infection, avec plus de 90 % des cas causés par 
le VPH2,3. Le VPH est également associé à d’autres sièges de cancer, notamment le cancer 
du vagin, de la vulve, du pénis, de l’anus, certains cancers oropharyngés et, à moindre 
degré, des cancers de la cavité orale et du larynx4-6. Par comparaison avec le cancer du col 
utérin, l’épidémiologie et l’évolution naturelle de ces cancers sont beaucoup moins connues 
et leur fraction attribuable au VPH varie entre 15 % et 85 % environ4-6.  

 du papillome humain (VPH), 
soit environ 610 000 nouveaux cas rapportés en 2008. Globalement, le VPH serait 
responsable de 4,8 % de l’ensemble des cancers dans le monde; la proportion serait plus 
importante dans les pays en voie de développement (6,9 %) que dans les pays développés 
(2,1 %). 

Si la plupart de ces cancers sont peu fréquents dans la population générale, l’infection au 
VPH est l’une des infections transmissibles sexuellement les plus fréquentes dans le 
monde7,8. La majorité des infections génitales au VPH sont asymptomatiques et régressent 
spontanément dans un délai de 6 à 20 mois9. Cependant, de 5 % à 10 % des infections 
persistent plus longtemps et peuvent éventuellement mener au développement de lésions 
précancéreuses et/ou à des cancers invasifs10,11.  

Au cours des dernières décennies, des progrès considérables dans la compréhension des 
infections par le VPH ont mené à la production de vaccins prophylactiques permettant 
d’entrevoir une réduction importante du fardeau causé par ces infections. À l’heure actuelle, 
les deux vaccins disponibles au Canada, le vaccin quadrivalent GardasilMC (homologué en 
2007) et le vaccin bivalent CervarixMC (homologué en 2010), protègent contre les génotypes 
oncogènes 16 et 18, associés à l’ensemble des sièges de cancers cités plus haut. Le vaccin 
quadrivalent protège en plus contre les génotypes 6 et 11, associés, quant à eux, aux 
condylomes acuminés (ou verrues anogénitales) et à la papillomatose respiratoire 
récidivante.  

Au Québec, le vaccin quadrivalent est offert gratuitement aux jeunes filles de 9-17 ans en 
milieu scolaire depuis septembre 2008 dans le cadre d’un programme universel de 
vaccination contre le VPH visant principalement la prévention du cancer du col utérin12. En 
2012, les indications et la stratégie de vaccination ont été revues pour tenir compte de la 
disponibilité du deuxième vaccin homologué en 2010, de nouvelles données d’efficacité tant 
chez les hommes que chez les femmes plus âgées, de même que du rapport coût-utilité de 
différentes stratégies de vaccination13. L’objectif du programme est maintenant élargi à la 
prévention de l’ensemble des maladies causées par le VPH. La stratégie de vaccination est 

                                                
a  Bien qu’il existe plusieurs génotypes de VPH, la forme singulière se veut inclusive des multiples génotypes et 

est utilisée dans ce document uniquement pour alléger le texte. 
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demeurée inchangée pour le momentb. L’évaluation du fardeau des cancers associésc

Le but de cette monographie est de décrire de façon détaillée, pour le Québec, le portrait 
épidémiologique des cancers associés au VPH dans les années précédant l’introduction de 
la vaccination, afin de bien comprendre l’impact potentiel du programme de vaccination offert 
au Québec. De même, ce portrait de base permettra d’évaluer, dans les prochaines 
décennies, l’impact de la vaccination sur le fardeau réel de la maladie. En effet, les études 
cliniques ayant mené à l’homologation des vaccins ne portaient que sur des cibles 
intermédiaires, comme les infections persistantes et les précurseurs des cancers 
anogénitaux, et non pas sur les cancers comme tels. De plus, comme le lien entre le VPH et 
les cancers de la sphère oropharyngée a été établi plus tardivement que pour les autres 
cancers, aucune donnée d’efficacité sur ces cibles n’a été publiée par les firmes ayant 
produit les vaccins, avant leur homologation.  

 au 
VPH constitue une étape importante en vue d’estimer l’impact potentiel de la vaccination 
contre le VPH et de préciser les stratégies de vaccination les plus efficientes.  

Par ailleurs, le dépistage et le traitement des états précurseurs du cancer du col utérin ont 
aussi un impact significatif sur la réduction de l’incidence et de la mortalité dues à ce cancer. 
Les activités de dépistage mobilisent des ressources importantes, et constituent en soi une 
composante importante du fardeau, tant chez les femmes que pour le système de santé. 
Des données sur la fréquence et les résultats du dépistage sont ainsi importantes pour 
mieux évaluer l’impact additionnel de la vaccination sur l’incidence de la maladie et sur le 
fardeau du dépistage. Des données sur le dépistage, le suivi des cas anormaux et les 
traitements des lésions précancéreuses feront également partie de ce portrait.  

Enfin, avant de décrire les données épidémiologiques québécoises, les caractéristiques du 
virus, sa prévalence, son évolution naturelle et sa pathogénicité en regard des différentes 
cibles seront présentées.  

 

                                                
b   Le programme de vaccination contre les VPH peut être consulté sur le site du ministère de la Santé et des 

Services sociaux, à l’adresse suivante : http://www.msss.gouv.qc.ca/sujets/santepub/vaccination/index. 
php?id=155,293,0,0,1,0. 

c  Dans la présente monographie, le terme « cancer associé au VPH » réfère à la catégorie pour laquelle une 
telle association est reconnue, indépendamment du fait que le VPH ait été détecté ou non dans chacun des 
cas. Le terme « attribuable » réfère aux cas causés par le VPH.  

http://www.msss.gouv.qc.ca/sujets/santepub/vaccination/index.php?id=155,293,0,0,1,0�
http://www.msss.gouv.qc.ca/sujets/santepub/vaccination/index.php?id=155,293,0,0,1,0�
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2 ÉPIDÉMIOLOGIE ET ÉVOLUTION NATURELLE DES 
INFECTIONS AU VPH 

2.1 CLASSIFICATION DES GÉNOTYPES DU VPH 

L’infection au VPH est l’une des infections transmissibles sexuellement (ITS) les plus 
fréquentes dans le monde7,8. Plus de 100 génotypes de VPH ont été identifiés, dont environ 
40 sont à l’origine d’infections affectant le tractus génital14. Dès les années 90, le CIRC 
classait les VPH 16 et 18 comme étant carcinogènes pour l’humain, selon les critères de son 
programme d’évaluation du risque de carcinogénicité15. Par la suite, la liste des génotypes 
oncogènes a été élargie pour inclure un total de 15 types à risque oncogène élevé, 3 
probablement à risque élevé et 12 à faible risque, en se basant sur la fréquence et la force 
de leur association avec le cancer du col utérin3. Plus récemment, et en tenant compte de 
l’association avec d’autres cancers, une nouvelle classification a été proposée (tableau 1)16. 
Le VPH 16 (groupe 1) est maintenant défini comme étant le type oncogène le plus grave à 
cause de son lien avec plusieurs sièges de cancer. Les types 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 
56, 58 et 59 font également partie du groupe 1, en raison des évidences suffisantes en 
rapport avec le cancer du col utérin. D’autres types (26, 30, 34, 53, 66, 67, 68, 69, 70, 73, 
82, 85 et 97) ont été classés comme étant probablement (groupe 2A) et possiblement 
(groupe 2B) carcinogènes, en raison d’évidences épidémiologiques plus limitées quant à leur 
effet carcinogène. Les génotypes 6 et 11 demeurent dans la catégorie à faible risque. Ces 
deux génotypes seraient responsables de la majorité des condylomes anogénitaux et de la 
papillomatose respiratoire récidivante17. 

Tableau 1 Classification des génotypes de VPH selon leur potentiel oncogène 
(adapté de Bouvard et al., 2009)16 

Groupe Génotypes Commentaire 
Types VPH Alpha  
1 16 Agent carcinogène le plus grave à cause de son 

lien établi avec plusieurs sièges de cancer 

1 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 
58, 59  

Agent carcinogène. Évidences épidémiologiques 
suffisantes en rapport avec le cancer du col utérin 

2A 68 Agent probablement carcinogène. Évidences 
insuffisantes en rapport avec le cancer du col utérin 

2B 26, 30, 34, 53, 66, 67, 69, 70, 73, 
82, 85, 97 

Agent possiblement carcinogène. Évidences 
insuffisantes en rapport avec le cancer du col utérin 

3 6, 11 Évidences insuffisantes quant au potentiel 
carcinogène 

2.2 PRÉVALENCE DU VPH 

2.2.1 Au niveau génital 

Chez les femmes, la prévalence du VPH mesurée au niveau du col de l’utérus varie 
largement selon la région géographique, l’âge, la sous-population sélectionnée et la 
sensibilité du test utilisé pour la détection du VPH. Dans une récente méta-analyse 
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internationale portant sur la prévalence du VPH chez plus d’un million de femmes sans 
anomalies cytologiques et provenant de 194 études publiées entre 1995 et 2009, la 
prévalence du VPH globale était de 11,7 % (IC à 95 % : 11,6-11,7) et ce, après ajustement 
pour la région, l’âge moyen, l’année de l’étude, la méthode de détection et la proportion des 
types de VPH à haut risque testés18. La prévalence variait entre 4,7 % (IC à 95 % : 4,6-4,7) 
en Amérique du Nord et 24 % (IC à 95 % : 23-25) en Afrique sub-saharienne. Les deux VPH 
oncogènes 16 et 18 étaient les plus fréquents dans toutes les études avec une prévalence 
ajustée de 3,2 % et 1,4 %, respectivement. De plus, l’ensemble des 12 types de VPH à haut 
risque oncogène (groupe 1) était responsable de 70 % des infections au VPH18. 

Selon la même méta-analyse, la prévalence était plus élevée chez les jeunes femmes de 
moins de 25 ans, soit 24 % (IC à 95 % : 23,5-24,5) et diminuait par la suite avec l’âge18. 
Dans certaines populations, un deuxième pic plus modeste a été observé après l’âge de 
45 ans en Amérique centrale ou du Sud, ou de 55 ans en Afrique de l’Ouest18-20, mais non en 
Amérique du Nord ou en Europe de l’Ouest18,21. Ce deuxième pic en période péri ou post-
ménopause pourrait être expliqué par un changement dans les habitudes sexuelles (ex. 
avoir de nouveaux partenaires), une immunosénescence ou un effet de cohorte18,19,22.  

Aux États-Unis, une enquête populationnelle a été réalisée en 2003-2006 dans le cadre du 
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) auprès d’un vaste échantillon 
représentatif de la population générale. Au total, 4 150 femmes âgées de 14-59 ans ont 
soumis un échantillon cervicovaginal auto-prélevé pour analyse23. La prévalence globale du 
VPH était de 42,5 % (IC à 95 % : 40,3-44,7). Elle était de 32,9 % chez les 14-19 ans, de 
53,8 % chez les 20-24 ans, de 46,8 % chez les 25-29 et diminuait par la suite avec l’âge. La 
prévalence globale des infections à risque élevé était de 23,7 % (IC à 95 % : 21,6-26,0) et 
celle des infections à faible risque de 28,5 % (IC à 95 % : 26,8-30,3). Si la concordance entre 
des spécimens cervicovaginaux auto-prélevés et des spécimens cervicaux obtenus par le 
clinicien est généralement élevée24,25, certains chercheurs ont noté une surestimation de la 
prévalence des VPH à faible risque dans les spécimens cervicovaginaux23,24,26, ce qui 
pourrait expliquer en partie la prévalence globale plus élevée dans cette étude par rapport à 
d’autres.  

Tout récemment, une large étude américaine basée sur les données du registre national de 
dépistage cytologique du Nouveau-Mexique a été menée auprès de plus de 47 000 femmes 
ayant eu un test de détection des VPH entre décembre 2007 et avril 200921. La prévalence 
globale du VPH était de 27,3 % (IC à 95 % : 26,8-27,8), celle des VPH à haut risque de 
15,3 % (IC à 95 % : 14,9-15,7) avec une prédominance du VPH 16 (3,5 %: 3,3-3,6) et celle 
des VPH à faible risque de 12 % (IC à 95 % :11,6-12,5).  

Au Canada, les meilleures données de prévalence proviennent de deux larges études 
réalisées dans un contexte de dépistage où le taux de participation était élevé. Chacune 
portait sur un vaste échantillon d’une province ou tous les cas d’un territoire, ce qui les 
rapproche d’une étude « populationnelle ». La première, réalisée auprès d’un échantillon de 
près de 5 000 femmes participant au programme de dépistage de la Colombie-Britannique 
en 2004, a indiqué une prévalence globale du VPH de 16,8 % (IC à 95 % : 15,8-17,9), celle 
des VPH à haut risque de 13,9 % (IC à 95 % : 13,0-14,9) et celle du VPH 16 de 10,7 % (IC à 
95 % : 9,8-11,6)27. Chez les femmes dont le résultat de la cytologie était normal, les 
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prévalences étaient respectivement de 12,3 % (IC à 95 % : 11,3-13,4), 10,6 % (IC à 95 % : 
9,6-11,6) et 8,7 % (IC à 95 % : 7,9-9,6). La deuxième étude, réalisée auprès de plus de 
5 700 femmes participant au programme de dépistage des Territoires du Nord-Ouest, où 
plus de la moitié de la population est autochtone, a indiqué une prévalence globale plus 
élevée, soit de 24 %28, mais avec de larges variations selon les groupes d’âge et l’ethnicité. 
Le taux maximal a été observé chez les jeunes autochtones de 14-19 ans avec une 
prévalence globale du VPH de 55,8 %. 

D’autres études canadiennes réalisées avec de plus petits nombres de sujets, avec des 
plans de recrutement et des tests de laboratoires variés, ont été publiées au cours des 
dernières décennies. Dans une récente revue systématique, incluant une trentaine d’études 
canadiennes, des données de prévalence pour les VPH à haut risque ont été estimées par 
méta-analyse29. Lorsque les études étaient restreintes aux populations participant à des tests 
de dépistage de routine (huit études), la prévalence globale des VPH à haut risque était de 
27,1 %. Les types 16 et 18 étaient les deux types de VPH les plus fréquents, avec des 
prévalences brutes respectives de 8,6 % (IC à 95 % : 6,5-10,7) et de 3,3 % (IC à 95 % : 1,5-
5,1 %)29. La prévalence variait aussi selon l’âge et le milieu de recrutement des sujets. Les 
jeunes de moins de 20 ans et les autochtones (à âge équivalent) avaient les taux les plus 
élevés. Les infections multiples étaient également fréquentes. 

Les résultats de l’ensemble des méta-analyses et des études primaires citées plus haut sont 
résumés à l’annexe 1.  

Au Québec, les études publiées à ce jour ont porté sur des échantillons de convenance. 
Leurs caractéristiques et leurs résultats sont décrits au tableau 2. La prévalence globale du 
VPH variait entre 7,7 % et 29 % et était plus élevée chez les plus jeunes et les autochtones. 
La prévalence était de 58 % chez les femmes inuites âgées de 15-19 ans30. Toutefois, 
malgré ces variations régionales, le VPH 16 est le type le plus fréquemment observé dans 
toutes ces études. À cause des différences dans les méthodes utilisées pour la détection du 
VPH, dans le nombre de génotypes testés et dans les critères de sélection de la population à 
l’étude (groupe d’âge, lieu…), il est par contre difficile de généraliser ces résultats à 
l’ensemble de la population.  
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Tableau 2 Prévalence des infections au VPH au Québec 

Référence Contexte et taille de 
l’échantillon 

Prévalence globale Prévalence 
spécifique 

Richardson 
et al., 200031 

Étude transversale réalisée à 
Montréal, étudiantes 
fréquentant un centre 
universitaire de santé à 
Montréal, 1992-1993 
18-24 ans (3 % > 30 ans) 
n = 375 

VPH global : 22,7 %    
VPH à HR : 11,8 % 
VPH à FR : 6,2 % 
 
Infections multiples avec 
au moins un type à haut 
risque : 2,7 % 

Les plus fréquents : 
VPH 16 : 4,7 % 
VPH 51 : 2,2 % 
VPH 66 : 1,6 % 
VPH 6 : 1,1 % 
VPH 11 : 1,1 %  

Richardson 
et al., 200332 

Données de base d’une étude 
prospective réalisée à Montréal, 
femmes fréquentant un centre 
de santé universitaire (cohorte 
McGill-Concordia), 1996-1998 
17-42 ans, n = 621 

VPH global : 29 % 
VPH à HR : 21,8 % 
VPH à FR : 14,8 % 

Les plus fréquents : 
VPH 16 : 7 % 
VPH 18 : 3,1 % 
VPH 51 : 2,9 % 
VPH 31 : 2,6 % 
VPH 53 : 4,3 % 
VPH 84 : 3,8 %  
VPH 6 : 2,7 % 

Mayrand et 
al., 200633 

Femmes recrutées dans le 
cadre d’un essai clinique 
contrôlé, fréquentant un lieu de 
dépistage à Montréal, 2002-
2004 
30-69 ans, n = 4 184 

VPH à HR : 7,7 % :  
30-39 ans : 12,7 % 
40-49 ans : 5,9 % 
50-59 ans : 4,8 % 
60-69 ans : 3,8 % 

Non disponible 

Hamlin-
Douglas et 
al., 200830 
 

Données de base d’une étude 
prospective réalisée au 
Nunavik, contexte de soins 
primaires, Femmes inuites, 
2002-2007 
15-69 ans, n = 554  

VPH global : 28,9 % 
      15-19 ans : 58 % 
VPH à HR : 20,4 % 
 
Infections multiples dans 
40 % des cas positifs  

Les plus fréquents : 
VPH 16 : 5,6 % 
VPH 58 : 2,7 % 
VPH 31 : 3,6 % 
VPH 52,53 : 2,3 % 
VPH 61 : 3,6 %  
VPH 84 : 3,1 % 

Burchell et 
al., 201034 

Étude transversale réalisée à 
Montréal, étudiantes 
universitaires de 18-24 ans et 
leur nouveau partenaire (max 
de six mois), 2005 
n = 263 couples 

HPV : 64 % chez au 
moins un partenaire et 
47 % chez les deux 
partenaires dont 87 % 
concordent pour au 
moins un type 

VPH 16 : 22 % des 
couples 

HR : haut risque oncogène, FR : faible risque oncogène. 
Source : Avis du Comité sur l’immunisation du Québec et comité scientifique ad hoc VPH. La vaccination contre les VPH au 
Québec : mise à jour des connaissances et propositions du comité d'experts. INSPQ13.  

Chez les hommes

  

, les infections au VPH semblent aussi fréquentes sinon plus que chez les 
femmes. Chez ces derniers, l’infection au VPH varie également en fonction de la région 
géographique, de la technique d’échantillonnage et de la méthode de détection du VPH, 
mais aussi selon la population à l’étude (hétérosexuels, homosexuels, séropositifs pour le 
VIH)35 et le site anatomique ayant fait l’objet du prélèvement (corps du pénis, sillon coronal, 
urètre, scrotum, anus ou sperme)36. Contrairement aux femmes, la prévalence du VPH chez 
les hommes varie moins selon l’âge, ce qui pourrait être expliqué par une plus longue 
persistance de l’infection ou un taux plus élevé de réinfection chez ces derniers37. 
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Les résultats d’une large méta-analyse, incluant 62 études publiées entre 1989-2009 et 
totalisant 14 800 hommes actifs sexuellement, ont montré une prévalence globale du VPH 
chez les hommes à faible risque variant de 2 % à 84 % (entre 26 % et 65 % dans les cinq 
études en Amérique du Nord)37. La prévalence des VPH 16 et 18 dans les études en 
Amérique du Nord variait entre 5-11 % et 2-3 %, respectivement.  

L’étude HPV in Men (HIM) est une enquête longitudinale visant à examiner l’évolution 
naturelle des infections au VPH chez les hommes de 18-70 ans38. Au total, 1 159 hommes 
ont été recrutés au Brésil, au Mexique et aux États-Unis, en utilisant un protocole commun 
pour l’échantillonnage et la détection du VPH (prélèvements sur le corps du pénis, le sillon 
coronal et le scrotum, analysés de façon combinée). La prévalence globale du VPH au 
moment du recrutement dans l’étude était de 50 %, celle des VPH oncogènes de 30 % et 
celle des VPH à faible risque de 38 %. Les types oncogènes les plus fréquemment détectés 
étaient les VPH 52 (7 %), 16 et 51 (6 % chacun).  

2.2.2 Au niveau anal 

Contrairement à l’infection génitale, l’infection anale au VPH est moins documentée dans la 
population générale. Chez les femmes

Tout récemment, plus de 2 100 jeunes femmes de 22-29 ans, actives sexuellement ont été 
enrôlées dans une étude au Costa Rica pour évaluer la prévalence du VPH anal40. La 
prévalence globale était de 31,6 % (IC à 95 %: 29,6-33,6), celle des VPH oncogènes de 
22 % (IC à 95 %: 20,3-23,9) et celle des VPH non oncogènes de 17 % (IC à 95 %: 15,5-
18,7). Les VPH oncogènes les plus fréquemment rapportés sont les VPH 51 (4,7 %), 52 
(4,1 %) et 16 (4 %). Contrairement au VPH cervical, la prévalence du VPH anal chez la 
femme ne semble pas être influencée par l’âge, mais varie largement selon l’histoire d’une 
infection cervicale ou non (54,2 % vs. 18,7 %) et l’histoire de relation sexuelle anale ou non 
(43,4 % vs. 28,4 %). Une infection concomitante cervico-anale a été détectée chez 19,7 % 
des participantes.  

, les quelques données disponibles indiquent une 
infection anale aussi fréquente que l’infection cervicale. Dans une étude portant sur 
1 378 femmes hawaïennes, la prévalence globale du VPH anal était de 27 % 
(comparativement à 29 % pour l’infection cervicale)39.  

Chez les hommes, l’infection anale varie largement selon la population à l’étude 
(hétérosexuels, homosexuels, séropositifs pour le VIH). De récentes données de l’enquête 
longitudinale HIM incluant 1 305 hommes hétérosexuels et 176 hommes ayant des relations 
sexuelles avec d’autres hommes (HARSAH) ont indiqué une prévalence globale du VPH au 
niveau du canal anal de 12,2 % (IC à 95 % : 10,5-14,1) et de 47,2 % (IC à 95 % : 39,6-54,8), 
respectivement41. Chez les hétérosexuels, le VPH 16 (2,2 %), suivi du 6 (1,6 %) et du 51 
(1,5 %) étaient les plus fréquents alors que chez les HARSAH, ce sont les VPH 6 et 84 
(9,1 % chacun), suivis du 16 (6,3 %) qui prédominaient. De plus, malgré une stabilité de la 
prévalence du VPH anal par groupe d’âge chez les hétérosexuels, chez les HARSAH, la 
prévalence était plus élevée chez les 18-24 ans (60 %) et diminuait par la suite avec l’âge 
pour atteindre 19 % chez les 45-70 ans. 
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En général, les HARSAH infectés par le VIH constituent le groupe le plus à risque d’une 
infection anale avec une prévalence qui dépasse souvent les 90 % (65 % chez les HARSAH 
négatifs pour le VIH)42,43. En effet, dans une récente revue systématique avec méta-analyse 
portant sur plus de 2 700 HARSAH séropositifs pour le VIH et 3 200 HARSAH séronégatifs 
pour le VIH, la prévalence du VPH dans le canal anal était respectivement de 92,6 % (IC à 
95 % : 90,8-94,5) et de 63,9 % (IC à 95 % : 55,2-72,6). Le VPH 16 était détecté chez 
respectivement 35,4 % (IC à 95 % : 32,9-37,9) et 12,5 % (IC à 95 % : 9,8-15,4) des cas43.  

Lors d’une enquête prospective effectuée auprès de 241 HARSAH séropositifs pour le VIH à 
Montréal, 97,9 % des sujets avaient une infection au VPH au canal anal à l’enrôlement, avec 
une médiane de cinq types détectés44. Les VPH 16 (38,2 %), le 6 (35,5 %), le 42 (28,6 %) et 
le 18 (24,5 %) étaient les types les plus fréquents. 

2.2.3 Au niveau oral 

Depuis la découverte d’un lien entre le VPH et certains cancers de la sphère oropharyngée, 
l’attention s’est portée à la recherche du VPH sur des cellules exfoliées de la cavité orale, 
obtenues par grattage ou par rinçage buccal afin de préciser l’épidémiologie de cette 
infection.  

Les quelques études effectuées à ce jour indiquent une prévalence moins élevée au niveau 
oral qu’au niveau anogénital avec une prédominance du VPH 16. À cet effet, dans une méta-
analyse multinationale portant sur plus de 4 500 sujets asymptomatiques provenant de 
18 études publiées entre 1997 et 2009, la prévalence globale du VPH oral était de 4,5 % (IC 
à 95 %: 3,9-5,1), soit de 4,4 % chez les femmes et de 4,6 % chez les hommes. Elle était de 
3,5 % (IC à 95 %: 3,0-4,1) pour l’ensemble des génotypes à haut risque et de 1,3 % (IC à 
95 %: 1,0-1,7) pour le type 1645. Dans les études recrutant des sujets considérés à faible 
risque (provenant de la population générale, des étudiants,...), la prévalence était de 2,9 % 
(0,4 % pour le VPH 16) alors qu’elle était de 8,3 % (2,1 % pour le VPH 16) parmi ceux 
considérés à risque élevé (travailleuses du sexe et séropositifs pour le VIH).  

Plus récemment, deux larges enquêtes américaines ont examiné la prévalence du VPH oral 
chez des sujets asymptomatiques. La première, réalisée dans le cadre de l’enquête 
NHANES en 2009-2010, a porté sur plus de 5 500 individus âgés entre 14 et 64 ans46. La 
prévalence globale au niveau oral était de 6,9 % (IC à 95 % : 5,7-8,3) et était 2,8 fois plus 
élevée chez les hommes (10,1 %; IC : 8,3-12,3) que chez les femmes (3,6 %; IC : 2,6-5,0). 
La prévalence des VPH à haut risque était de 3,7 % (IC à 95 % :3,0-4,6) et celle des VPH à 
faible risque de 3,1 % (IC à 95 % : 2,5-3,9). Le VPH 16 était le type le plus fréquent, observé 
chez 1 % des cas (IC à 95 % : 0,7-1,3 %). Selon l’âge, deux pics ont été observés, le 1er à 
30-34 ans (7,3 %; IC : 4,6-11,4) et le 2e plus important à 60-64 ans (11,4 %; IC : 8,5-15,1). 
Cette distribution bimodale était particulièrement observée chez les hommes (p-value pour 
l’interaction entre âge et sexe : 0,05). Contrairement au VPH anogénital, le VPH oral est 
moins fréquent chez les plus jeunes avec une prévalence de 1,7 % (IC à 95 % : 1,0-3,1) 
chez les 14-17 ans et 5,6 % (IC à 95 % : 4,1-7,5) chez les 18-24 ans.  
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La deuxième enquête, qui portait sur un échantillon de convenance de 1 000 étudiants âgés 
entre 18 et 30 ans, a rapporté une prévalence moins élevée de 2,4 % (IC à 95 % : 1,4-3,4)47. 
Seulement deux participants avaient une infection au VPH 16. Toutefois, la faible prévalence 
observée dans cette étude pourrait en partie s’expliquer par la proportion élevée de 
participants non actifs sexuellement (plus de 26 % des cas). 

2.3 INCIDENCE DU VPH 

2.3.1 Au niveau génital 

Comme les infections au VPH sont généralement asymptomatiques, leur incidence est 
difficile à documenter. En général, l’acquisition d’une infection au VPH est fréquente, 
particulièrement chez les plus jeunes.  

Dans une étude longitudinale effectuée aux États-Unis auprès de 1 075 femmes âgées de 
15-19 ans, l’incidence cumulative du VPH cervical était de 44 % après un suivi de 3 ans et a 
atteint 60 % après 5 ans48. Des résultats similaires ont été observés au Royaume-Uni, avec 
une incidence de 46 % après 3 ans de suivi49.  

Dans l’étude de Richardson et al., 621 étudiantes montréalaises âgées de 17-42 ans ont été 
suivies pendant une période de 24 mois, à six mois d’intervalle32. À chaque visite, un 
spécimen cervical a été collecté. Les auteurs ont noté un taux d’incidence du VPH global et 
du VPH à haut risque de 19/1 000 et 14/1 000 femmes-mois, respectivement avec une 
prédominance du VPH 16 (5,2/1 000) suivi du 51 et du 48 (3,7/1 000). 

Chez les hommes, entre 2003 et 2006, 240 étudiants hétérosexuels âgés de 18-20 ans ont 
été recrutés et suivis sur une période de 24 mois aux États-Unis50. L’incidence cumulative du 
VPH génital était de 62,4 %. Les VPH 16 (5,4 %) et 84 (5 %) étaient les types les plus 
fréquents. Une enquête plus large menée auprès de 1 159 hommes enrôlés entre 2005 et 
2009 a indiqué un taux d’incidence du VPH de 38/1 000 personnes-mois après un suivi 
médian de 27,5 mois38. 

2.3.2 Au niveau anal 

Pour l’infection anale au VPH, l’étude hawaiienne portant sur 431 femmes actives 
sexuellement et suivies sur une période de 1,2 an, à quatre mois d’intervalle, a montré que 
50 % des femmes ont eu au moins une infection anale incidente au cours du suivi51. Des 
données de l’enquête longitudinale HIM ont indiqué un taux d’incidence mensuel de 
8,1/1 000 hommes (IC à 95 % : 6,0-10,7) chez les hommes hétérosexuels et de 25,9/1 000 
(IC à 95 % : 13,8-44,3) chez les HARSAH52. Chez les hétérosexuels, l’incidence des VPH à 
haut risque (3,7/1 000; IC à 95 % : 2,4-5,5) semble être inférieure à celle des VPH à faible 
risque (6,3/1 000; IC à 95 % : 4,5-8,6) alors qu’elle est similaire chez les HARSAH 
(21,2/1 000; IC à 95 % :12,1-34,3 et 24,4/1 000; IC à 95 % :13,7-40,2). 
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2.3.3 Au niveau oral 

Concernant l’infection orale au VPH, les quelques données disponibles suggèrent un faible 
taux d’acquisition de l’infection. D’Souza et al., ont rapporté un taux d’incidence inférieur à 
1,7/100 personnes-mois, après un suivi de 6 mois, comparativement à un taux de 
10,4/100 personnes-mois pour l’infection cervicale53. Dans l’enquête américaine menée 
auprès des étudiants universitaires citée plus haut47, tous les étudiants ont été suivis sur une 
période médiane de 3,7 mois afin de détecter de nouvelles infections. Une nouvelle infection 
a été observée chez 19/985 cas avec un taux d’incidence mensuel de 0,56/100 personnes. 
De plus, parmi les 24 cas initialement positifs pour le VPH oral (cas prévalents), l’infection a 
persisté chez 39 % des cas au cours des 3,7 mois de suivi.  

2.4 TRANSMISSION ET FACTEURS DE RISQUE DES INFECTIONS AU VPH 

La transmission du VPH se fait essentiellement par voie sexuelle. D’autres modes de 
transmission, comme la transmission périnatale ou nosocomiale, sont aussi possibles mais 
demeurent très rares54. 

Le facteur de risque majeur d’une infection anogénitale au VPH chez les deux sexes est le 
comportement sexuel, dont le sexe des partenaires sexuels (chez les hommes), le nombre 
de partenaires (récents/à vie) et l’âge au début des relations sexuelles55-60.  

Indépendamment du comportement sexuel, d’autres facteurs, incluant le jeune âge (chez la 
femme)18, l’histoire d’une ITS59,61, l’immunosuppression, le tabagisme59,62, le faible statut 
socio-économique56,63 et l’utilisation des contraceptifs oraux64,65 ont également été associés à 
un risque d’infection ou de persistance plus élevé. Toutefois, les résultats sur ces facteurs 
demeurent inconsistants en raison des différences dans les méthodes utilisées pour la 
détection du VPH. De plus, le profil des facteurs de risque dépend des types de VPH 
considérés (oncogènes ou non oncogènes) et du type d’étude (d’acquisition, de transmission 
ou de persistance de l’infection au VPH). 

Une infection cervicale par d’autres ITS, tel qu’une infection à Chlamydia trachomatis ou une 
infection par le virus Herpes simplex, pourrait augmenter la susceptibilité à l’infection au VPH 
par le biais d’inflammations cervicales ou faciliter la persistante d’une infection au VPH59,61. 
Une infection au VIH semble aussi augmenter le risque d’acquisition du VPH. Elle constitue 
le principal facteur de risque d’une infection anale au VPH chez les hommes42,43. Toutefois, 
la relation entre les ITS est parfois difficile à interpréter en raison de facteurs de confusion.  

Le rôle de la circoncision dans la réduction du risque de l’infection au VPH demeure à 
clarifier. Une récente méta-analyse portant sur 8 046 hommes circoncis et 6 336 non 
circoncis a noté une plus faible prévalence du VPH génital chez les hommes circoncis, mais 
aucun effet sur l’acquisition d’une nouvelle infection après un suivi de 4-24 mois66.  

Le port de condoms lors des relations sexuelles n’offre pas une protection absolue puisque 
l’infection peut se transmettre par contact cutané-génital67. Certaines études ont noté un effet 
protecteur contre l’acquisition des VPH oncogènes34,58, alors que d’autres ont même noté 
une augmentation du risque d’infection avec l’usage de condoms59,67.  
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Enfin, la consommation de fruits et légumes riches en vitamines C et E et des carotènes 
semble avoir un effet protecteur contre le risque d’une infection persistante au VPH 
génital8,68. 

Plus récemment, les relations sexuelles oro-génitales et les baisers prolongés « open mouth 
kissing » ont été fortement associés à un risque élevé d’infection par le VPH au niveau 
oral46,47. Le nombre de partenaires sexuels à vie (oral, anal ou vaginal), le tabagisme, le sexe 
masculin et le statut marital (le fait d’être non mariée chez la femme) sont également 
associés à une prévalence plus élevée de l’infection orale46,53,69. 

2.5 PERSISTANCE ET ÉVOLUTION NATURELLE 

Infection cervicale 
La plupart des infections au VPH sont transitoires et asymptomatiques. Les données 
épidémiologiques indiquent que plus de la moitié des infections cervicales régressent 
spontanément au cours des premiers six mois et que plus de 90 % disparaissent après 
quelques années suivant leur acquisition70-72. Les données d’une récente méta-analyse 
portant sur 100 000 femmes ont confirmé ces résultats9. La durée médiane pondérée de 
l’infection était de 10 mois (entre 6 et 24 mois). Dans cette étude, on a observé que les 
infections avec des génotypes à haut risque persistaient un peu plus longtemps que celles 
avec des génotypes à faible risque oncogène (9,3 mois vs. 8,4 mois) et que le VPH 16 avait 
une durée médiane de 12,4 mois. 

Une infection persistante par au moins un génotype oncogène, en particulier le VPH 16, 
augmente le risque d’une anomalie cervicale précancéreuse ou néoplasie intraépithéliale de 
grade 2 ou 3 (CIN-2/3) et du cancer du col utérin10,11. Contrairement au cancer invasif ayant 
une période d’évolution très longue, les lésions précancéreuses peuvent se développer 
rapidement (en moins de 12 mois) après une infection persistante au VPH70,73. 

Infection à d’autres sièges 
A l’heure actuelle, l’évolution naturelle du VPH en relation avec d’autres sièges de cancers 
(vulve, vagin, pénis, anus ou oropharynx) est moins connue par comparaison au cancer du 
col utérin. Toutefois, en considérant le fardeau élevé associé au cancer du col utérin dans le 
monde (par comparaison aux autres cancers associés au VPH) et le rôle important du VPH 
dans ce siège, certains suggèrent que le col utérin demeure le siège le plus susceptible à 
une infection aux VPH oncogènes74,75.  

Le cancer de l’anus partage certaines caractéristiques avec le cancer du col utérin. Les deux 
se développent sur une zone de transformation et sont similaires par leur biologie et leur 
mécanisme carcinogène, incluant une forte association aux VPH oncogènes. De même, une 
infection anale persistante par un génotype oncogène est également caractérisée par une 
progression vers des lésions précancéreuses (néoplasies anales intra-épithéliales) puis, si 
non traitées, vers un cancer invasif. Les résultats d’une récente revue systématique avec 
méta-analyse ont toutefois montré que le taux de progression des lésions anales de haut 
grade vers un cancer de l’anus est relativement faible par comparaison au taux de 
progression des CIN-3 vers un cancer du col utérin43. De plus, la durée de l’infection anale 
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semble plus courte que celle de l’infection cervicale avec une durée médiane de 5 mois et 
une régression spontanée de plus de 70 % après un délai de 6-12 mois51,52. Contrairement à 
l’infection cervicale, l’élimination de l’infection anale par les VPH à haut risque, et en 
particulier le VPH 16, est plus rapide que celle de l’infection par les VPH à faible risque52,76. 
Ces différences entre le siège anal et cervical pourraient s’expliquer en partie par 
l’hyperkératinisation des cellules de la muqueuse anale, freinant la persistance du VPH et 
facilitant ainsi l’élimination de l’infection51. 
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3 RÔLE DU VPH DANS L’ÉTIOLOGIE DES CANCERS HUMAINS 

Le VPH est actuellement reconnu comme une cause nécessaire du cancer du col utérin77 
puisque l’ADN du VPH oncogène est retrouvé dans pratiquement tous les cas de cancer du 
col utérin (88-99 %)2,3. Cette relation causale est appuyée par de nombreuses études 
épidémiologiques et mécanistiques montrant, par exemple, l’expression de protéines 
oncogènes dans les tissus affectés. 

Le VPH est également associé à d’autres cancers de la sphère anogénitale, notamment au 
cancer de l’anus, de la vulve, du vagin et du pénis. Il est également retrouvé dans des cas 
de cancer de l’oropharynx, essentiellement au niveau de la base de la langue et de 
l’amygdale palatine, et dans une plus faible proportion des cancers de la cavité orale et du 
larynx. Pour l’ensemble de ces autres sièges de cancer (à l’exception du cancer de la cavité 
orale et du larynx), pour lesquels un lien causal avec le VPH a été établi, la fraction du risque 
attribuable au VPH varie entre 45 % et 85 %. 

Actuellement, la fraction étiologique est estimée sur la base de la présence d’ADN du VPH 
dans les tissus affectés. Il est possible que cette approche puisse entraîner une 
surestimation du risque, par l’inclusion de cas de cancers ayant par coïncidence une 
infection au VPH, sans lien de causalité. Cependant, selon les experts du Centre 
international de recherche sur le cancer (CIRC) et des Centers for Disease Control and 
Prevention aux États-Unis (CDC), qui utilisent la même approche, la détection du VPH 
constitue, pour le moment, le meilleur estimé disponible pour déterminer la fraction 
étiologique, en présence d’autres évidences supportant le rôle causal du VPH comme 
l’intégration de l’ADN du VPH dans le génome humain et le haut niveau d’expression des 
protéines oncogènes (E6 et E7)1,78,79. Toutefois, l’estimation d’une fraction attribuable du 
risque par génotype est compliquée par le fait que les infections multiples sont fréquentes80. 

3.1 CANCER DU COL UTÉRIN 

Tout récemment, Li et al.2 ont examiné dans une méta-analyse multinationale la prévalence 
et la répartition régionale des différents types de VPH impliqués dans le cancer du col utérin 
en incluant les données provenant de 243 études (30 848 femmes avec cancer du col utérin) 
publiées entre 1990 et 2010. La prévalence globale du VPH était de 89,9 % (IC à 95 % : 
88,2-91,3) et celle d’infections multiples était de 11,2 % (IC à 95 % : 9,1-13,8). Les VPH 16 
et 18 sont les types les plus fréquents dans toutes les régions étudiées avec une prévalence 
qui varie entre 52 % en Afrique et 66,7 % en Asie Centrale pour le VPH 16 et entre 13,9 % 
en Asie de l’Est et 20 % en Océanie pour le VPH 18. Les VPH 16 et/ou 18 ont contribué pour 
70 % à 76 % des cas. Les VPH 31, 33, 35, 45 et 58 sont les types les plus fréquents après le 
16 et le 18, mais leur importance variait selon la région. La répartition des différents types de 
VPH impliqués dans la genèse du cancer du col utérin en Amérique du Nord est présentée 
dans la figure suivante.  
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Figure 1 Répartition des différents types de VPH impliqués dans le cancer 
du col utérin en Amérique du Nord  
Source de données : Li N et al.2. 

Les auteurs de cette méta-analyse ont également noté que la prévalence du VPH a 
augmenté dans le temps passant de 85,9 % (IC à 95 % : 82,5-88,8) en 1990-1999 à 92,9 % 
(IC à 95 % : 90,8-94,5) en 2006-2010. La prévalence des infections multiples est passée de 
4 % (IC à 95 % : 3,0-5,4) à 15,7 % (IC à 95 % : 12,8-19,2) et celle du VPH 16 de 51,8 % (IC 
à 95 % : 48,5-55,1) à 60 % (IC à 95 % : 56,2-63,7)2. Toutefois, l’amélioration des techniques 
de détection du VPH a certainement contribué à cette croissance.  

Dans une revue systématique de 13 études américaines publiées entre 1996 et 2007, la 
prévalence du VPH a été examinée en fonction de la gravité des lésions du col utérin chez 
224 cas de CIN-1, 360 cas de CIN-2/3, 1 090 carcinomes épidermoïdes et 
165 adénocarcinomes du col utérin80. La prévalence globale du VPH était plus élevée dans 
les cas de CIN-2/3 (92 %) et des carcinomes épidermoïdes (89,6 %) que dans les cas de 
CIN-1 (84 %) et des adénocarcinomes (83,5 %) (tableau 3). Le VPH 16 est le type le plus 
fréquent dans tous les cas, avec une prévalence qui varie entre 8,6 % dans les cas de CIN-1 
et 67,8 % dans les cas de carcinome épidermoïde. Par contre, dans les cas 
d’adénocarcinome, le VPH 18 était presque aussi fréquent que le VPH 16 avec des 
prévalences respectives de 40,8 % et de 41,6 %. Le tableau suivant décrit la prévalence des 
principaux génotypes de VPH à haut risque selon le degré de gravité des lésions du col 
utérin aux États-Unis. 

  

VPH 56 

VPH 59 

VPH 35 

VPH 33 

VPH 45 

VPH 16 

0,7 % 
1,2 % 
1,2 % 
1,3 % 
1,4 % 
2,1 % 

3,7 % 
3,7 % 

4,6 % 
18,8 % 

54,4 % 
Prévalence globale : 89,2 % 
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Tableau 3 Prévalence des principaux génotypes de VPH à haut risque selon le 
degré de gravité des lésions du col utérin aux États-Unis 

 CIN-1 
(n = 224) 

CIN-2/3 
(n = 360) 

Carcinome 
épidermoïde 
(n = 1 090) 

Adénocarcinome 
(n = 165) 

VPH 16 8,6 53,8 67,8 41,6 
VPH 18 4,9 4,8 10,5 40,8 
VPH 45 3,7 0,6 1,3 1,2 
VPH 31 6,4 8,1 2,8 1,2 
VPH 33 3,3 3,0 2,8 1,2 
VPH 35 3,5 3,9 0,4 0 
VPH 52 6,2 2,4 0 0 
VPH 58 2,4 2,8 0,4 0 
Tous VPH 84 92 89,6 83,5 

La prévalence globale du VPH est une mesure brute et la prévalence des génotypes est ajustée pour la présence d’infections 
multiples. 
Source de données : Insinga RP et al.80. 

Au Canada, les VPH oncogènes les plus fréquemment impliqués dans la genèse du cancer 
du col utérin, tel que rapporté dans une méta-analyse portant sur cinq études canadiennes 
(sans distinction du type histologique), sont par ordre décroissant les types 16 (48,8 %), 
18 (17,1 %), 45 (7,7 %), 52 (2,6 %), 33 (2,1 %), 56 (1,6 %) et 31 (1,2 %)29. 

Récemment, une étude prospective de Coutlée et al.81 a porté sur 252 femmes avec un 
cancer du col utérin invasif, 238 femmes avec des CIN-3, 127 femmes avec des CIN-2 et 
508 femmes avec des CIN-1. La prévalence globale du VPH estimée sur des cellules 
exfoliées du col utérin était respectivement de 88,5 %, 100 %, 99 % et 91,5 %, et ce après 
ajustement pour la présence d’infections multiples. Parmi les cas de cancer invasif, les 
VPH 16, 18, 52, 45, 33 et 31 étaient les types les plus prévalents (de 50 % à 2,8 %, 
respectivement) et les VPH 16/18 ont contribué à 70,2 % des cas. Comme dans la méta-
analyse américaine, le VPH 18 était plus souvent observé dans les adénocarcinomes du col 
utérin (40 %) que dans les carcinomes épidermoïdes (9,7 %) alors que la répartition du 
VPH 16 était similaire (45,3 % vs. 54 %, respectivement)81. 

3.2 AUTRES CANCERS ANOGÉNITAUX 

3.2.1 Cancer de la vulve 

Le cancer de la vulve est un cancer féminin relativement rare qui affecte principalement des 
femmes à un âge avancé. On distingue deux entités anatomopathologiques pour le cancer 
de la vulve. Les carcinomes basaloïdes et condylomateux, constituant plus de 55 % des cas, 
sont fortement associés au VPH ( > 70 %), peuvent affecter des femmes d’âge moyen, sont 
précédés par des lésions de haut grade de la vulve (VIN-2/3) et ont un profil de risque 
similaire à celui du cancer du col utérin82,83. Les autres sous-types (les carcinomes 
verruqueux et les carcinomes épidermoïdes kératinisants), sont peu associés au VPH, 
touchent essentiellement les femmes à un âge avancé, ne sont pas associés au 
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comportement sexuel et font appel à d’autres précurseurs (comme des dermatoses 
chroniques)82,83.  

Depuis 2004, l’International Society for the Study of Vulvovaginal Disease recommande 
l’exclusion du terme VIN-1 comme lésion précancéreuse de la vulve et la combinaison des 
grades 2 et 3 en un seul terme « VIN » comme précurseur du cancer de la vulve84. Ces 
recommandations étaient basées sur le peu d’évidence que les VIN-1 constituent un facteur 
de risque pour le cancer de la vulve. De plus, la prédominance des VPH à faible risque dans 
les VIN-1 suggère que ces derniers témoignent plutôt d’une infection virale et ne constituent 
pas des précurseurs cancéreux85. 

L’association entre le VPH et le cancer de la vulve est bien établie. Globalement, l’ADN du 
VPH a été retrouvé dans 40 % à 65 % des cas, mais demeure plus faible comparativement 
au cancer du col utérin5,80,83. Le VPH 16 est le type le plus fréquent (30-50 %). Sa 
contribution relative est de plus de 78 %, par comparaison à 60 % dans le cancer du col 
utérin86,87. Le VPH 18 semble plutôt rare dans ce siège de cancer (4-6 %). D’autres types 
comme le VPH 33 (3-6 %) ont également été rapportés5,80,83. Une infection multiple a été 
rapportée dans 3 % à 5,8 % des cas5,80,83.  

3.2.2 Cancer du vagin 

Le cancer du vagin est encore moins fréquent que le cancer de la vulve. L’âge médian au 
diagnostic est de 69 ans, avec très peu de cas avant l’âge de 45 ans. Le cancer vaginal est 
souvent précédé par d’autres cancers génitaux, en particulier le cancer du col utérin88. 
L’ADN du VPH a été détecté dans 66 % à 73 % des cas de cancer du vagin5,80,83. Le VPH 16 
est le type le plus fréquent, détecté chez 55 % des cas, suivi des VPH 18 (7,6 %) et 31 
(2,3 %). Dans la méta-analyse de 11 études en Amérique du Nord portant sur 83 cancers 
vaginaux invasifs, les VPH 16 et 18 ont été retrouvés dans 100 % des cas positifs pour le 
VPH, soit 85,2 % pour le VPH 16 et 14,8 % pour le VPH 1883. 

3.2.3 Cancer de l’anus 

Le cancer de l’anus partage plusieurs caractéristiques avec le cancer du col utérin. L’ADN du 
VPH a été détecté dans plus de 80 % des cas, tant chez les femmes que chez les 
hommes5,89-91. La prévalence du VPH 16 serait plus élevée dans le cancer de l’anus (> 70 %) 
que dans le cancer du col utérin (60 %) et il contribuerait à près de 90 % des cas de cancer 
de l’anus positifs pour le VPH. Le VPH 18 est plutôt rare dans le cancer de l’anus (< 8 %)5,91 
par comparaison au cancer du col utérin où on le retrouve globalement dans environ 19 % 
des cas3, mais dans environ 40 % des cas d’adénocarcinome, tel que décrit précédemment. 

Les études épidémiologiques portant sur le cancer de l’anus ont souvent exclu les 
adénocarcinomes, dont l’origine est habituellement attribuée au rectum plutôt qu’à l’anus. 
Avec le peu de données sur la prévalence du VPH dans les adénocarcinomes de l’anus, la 
relation entre le VPH et ce type de cancer demeure à préciser. 
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De Vuyst et al. ont indiqué dans leur méta-analyse de 29 études (avec une grande 
proportion d’individus HARSAH ou séropositifs pour le VIH) totalisant 955 carcinomes 
épidermoïdes de l’anus, une prévalence globale du VPH de 84,3 %5. Une prédominance du 
VPH 16 (73,4 %) a été notée, suivi du VPH 18 (5,2 %) et du VPH 33 (4,8 %). Le VPH 6 a été 
détecté dans 2,9 % des cas. La prévalence du VPH était plus élevée chez les femmes 
(90,8 %) que chez les hommes (74,9 %), à l’exception des études américaines, où la 
prévalence du VPH était aussi élevée chez les femmes (90,4 %) que chez les hommes 
(91,2 %). Les auteurs ont suggéré que la prévalence élevée chez les hommes américains 
pourrait être expliquée par une amélioration de la prise en charge des HARSAH, ce qui 
permet une détection précoce du VPH anal5. Une infection multiple a été notée chez 6,8 % 
des cas. 

Au Québec, une étude rétrospective a porté sur 96 carcinomes épidermoïdes de l’anus 
diagnostiqués entre 1995 et 200592. Le VPH a été détecté chez 92 % des cas et était plus 
fréquent chez les femmes 98 % (61/63) que chez les hommes 79 % (26/33). Le VPH 16 a 
contribué à 82 % de l’ensemble des cas et à 90 % des cas positifs pour le VPH. Le VPH 18 a 
été noté chez deux femmes. D’autres types ont été détectés comme simple infection chez un 
à trois cas et sont les VPH 33, 56 et 58. Les VPH 6,11, 52, 53, 62 et 82 ont été détectés en 
co-infection avec le VPH 16 chez un à deux cas.  

3.2.4 Cancer du pénis 

Comme dans le cas du cancer de la vulve, on distingue deux sous-types histologiques dans 
le cancer du pénis : les carcinomes basaloïdes et condylomateux, associés au VPH et 
précédés par des lésions de haut grade du pénis et les autres types (carcinomes verruqueux 
et kératinisants) peu associés au VPH et faisant appel à d’autres précurseurs93. De plus, une 
corrélation géographique entre l’incidence du cancer du pénis et celle du cancer du col 
utérin, ainsi qu’une concordance rapportée de ces deux cancers chez des couples mariés, 
suggèrent une étiologie commune par le VPH94.  

Le VPH a également été détecté dans une certaine proportion du cancer du pénis (40 % à 
60 %). Dans les deux méta-analyses publiées à ce jour4,95, le VPH 16 est le type le plus 
fréquent dans ce siège de cancer. Il a été détecté dans plus de 31 % des cas, suivi du VPH 
18 (7 %). Les VPH non oncogènes 6 et 11 ont été retrouvés dans 8 % des cas, ce qui est 
plus fréquent comparativement aux autres cancers anogénitaux4.  

3.3 CANCERS DE LA CAVITÉ ORALE ET DE L’OROPHARYNX 

Les cancers de la sphère ORL (ORL pour simplifier) constituent une cause importante de 
morbidité et de mortalité avec plus de 634 000 nouveaux cas et 356 000 décès rapportés en 
2008 dans le monde96. Les hommes et les personnes âgées constituent les groupes les plus 
affectés96,97. Bien que la majorité de cas de ces cancers soit attribuable à une consommation 
élevée d’alcool et de tabac98,99, une infection orale au VPH a récemment été reconnue 
comme une cause importante d’au moins une fraction de ces cancers100,101. On estime en 
effet que 35 % à 47 % des cancers de l’oropharynx (incluant la base de la langue, 
l’amygdale et le palais mou) et 10 % à 14 % des cancers du larynx et de la cavité orale 
(incluant les sites tels que la langue, les gencives, les joues, le palais dur, le plancher et les 
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autres localisations de la bouche) peuvent être attribués au VPH6,102. Le VPH 16 contribue à 
près de 90 % des cancers de l’oropharynx positifs pour le VPH alors que les VPH 18, 33, 35, 
45 et 59 contribuent pour le reste6,102,103. 

Plusieurs études cas-témoins ont confirmé une forte et constante association entre 
l’exposition au VPH et l’augmentation du risque de cancer de l’oropharynx avec un rapport 
de cote (RC) souvent supérieur à 10, et ce même après ajustement pour les facteurs de 
risque traditionnels (âge, sexe et consommation de tabac et d’alcool)101,103-105. Une de ces 
études a également démontré que l’exposition au VPH précède l’occurrence des cancers de 
l’oropharynx. Il s’agit d’une étude cas-témoins nichée dans une cohorte prospective réalisée 
dans les pays scandinaves104. Après un suivi moyen de 9,4 ans, la présence du VPH 16 était 
associée à un risque 2,1 (IC à 95 % : 1,0-5,6) fois plus élevé de développer un cancer ORL 
et 14,4 (IC à 95 % : 3,6-58,1) fois plus élevé de développer un cancer de l’oropharynx après 
ajustement pour l’âge, le sexe et le niveau de nicotine dans le sang. 

Une revue systématique de 60 études (26 pays) publiées jusqu’en 2004 et regroupant 
5 046 cancers ORL de morphologie épidermoïde (969 à l’oropharynx, 2 642 à la cavité orale 
et 1 435 au larynx) a été effectuée par Kreimer et al. Les auteurs de l’étude ont noté une 
prévalence du VPH de 35,6 % (IC à 95 % : 32,6-38,7), 23,5 % (IC à 95 % : 21,9-25,1) et 
24 % (IC à 95 % : 21,8-26,3), respectivement6. La prévalence du VPH dans le cancer de 
l’oropharynx était particulièrement élevée en Amérique du Nord (47 %). Le VPH 16 est le 
type le plus fréquemment observé dans les trois sièges avec une prévalence de 30,9 %, 
16 % et 16,6 %, respectivement contribuant ainsi à 87 %, 68 % et 69 % des cas positifs pour 
le VPH. Le VPH 18 est le deuxième en termes de fréquence, détecté respectivement chez 
1 %, 8 % et 3,9 % des cas. D’autres types ont été rapportés dans moins de 2 % des cas, à 
l’exception du VPH 6 que l’on retrouve dans 5,1 % du cancer du larynx et dans 3,1 % du 
cancer de la cavité orale. 

Dans l’étude française EDiTH VI, qui est la seule à avoir examiné la prévalence du VPH oral 
dans les cancers de l’oropharynx et de la cavité buccale selon le sexe, les auteurs ont noté 
une prévalence plus élevée chez les femmes que chez les hommes106. Parmi un total de 
120 femmes et 403 hommes, la prévalence du VPH dans les cancers de l’oropharynx était 
de 63,5 % chez les femmes vs. 42,2 % chez les hommes (p = 0,002) et de 17,2 % vs. 8,0 % 
(p = 0,049) pour les cancers de la cavité orale106.  

La prévalence du VPH dans le cancer de l’oropharynx a connu une croissance rapide au 
cours des dernières décennies. En effet, en Suède, la prévalence du VPH dans les cancers 
des amygdales (siège oral le plus touché par les VPH) est passée de 23 % dans les années 
70107 à 68 % (IC à 95 % : 53-81) en 2000-2002, 77 % (IC à 95 % : 63-87) en 2003-2005 et 
93 % (IC à 95 % : 82-99) en 2006-2007108. Cette croissance vient d’être confirmée par une 
méta-analyse internationale portant sur plus de 19 300 patients avec cancer ORL (5 396 
avec cancer de l’oropharynx et 13 972 avec autres sièges ORL)109. La prévalence du VPH 
dans le cancer de l’oropharynx est passée de 40 % (IC à 95 % : 35-46) avant 2000 à 64 % 
(IC à 95 % : 57-71) entre 2000 et 2004 et à 72 % (IC à 95 % : 53-86) entre 2005 et 2009. 
Dans les études en Amérique du Nord, la prévalence est passée de 51 % (IC à 95 % : 43-
59) avant l’an 2000 à 68 % (IC à 95 % : 62-73) en 2000-2004 et à 70 % (IC à 95 % : 47-86) 
en 2005-2009. Des résultats similaires ont été notés même après ajustement pour les 
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techniques de détection du VPH utilisées. La prévalence du VPH dans les autres sièges 
ORL est restée stable dans le temps avec une prévalence globale de 22 % (13 % en 
Amérique du Nord). 

À Montréal, un total de 72 cas hospitalisés pour un nouveau cancer ORL de morphologie 
épidermoïde entre 1997 et 2001 et 129 témoins (sans cancer ou conditions associées à la 
consommation de tabac ou d’alcool) appariés pour l’âge, le sexe et l’établissement ont été 
recrutés dans le cadre d’une étude cas-témoins105. La prévalence du VPH était de 5 % chez 
les témoins (5/129), de 19 % pour l’ensemble des cas de cancers ORL (14/72) et de 43 % 
chez les patients atteints de cancer des amygdales et de la base de la langue (9/21). Le 
VPH 16 n’a été observé chez aucun témoin, alors qu’il était présent chez 13/14 cas de 
cancer positifs pour le VPH.  

3.4 AUTRES SIÈGES 

Un rôle potentiel du VPH dans la genèse d’autres sièges de cancers incluant l’œsophage, 
les poumons, le colon, la prostate, le sein et la vessie a été proposé. Ces sièges de cancers 
ne sont pas inclus dans cette monographie, car, à l’heure actuelle, les données 
épidémiologiques confirmant le rôle causal du VPH dans la genèse de ces cancers 
demeurent insuffisantes110.  

3.5 RÉSUMÉ : DONNÉES EN AMÉRIQUE DU NORD 

D’après les résultats des études réalisées spécifiquement en Amérique du Nord et des 
méta-analyses incluant des données de l’Amérique du Nord, le VPH 16 est le type oncogène 
le plus fréquemment observé dans tous les sièges de cancers associés au VPH et la fraction 
attribuable aux VPH 16 et 18 varie entre 76 % dans le cancer du col utérin et 100 % dans le 
cancer du vagin5,80.  

La prévalence du VPH dans le cancer de la vulve est 2 à 3 fois plus élevée en Amérique du 
Nord qu’ailleurs5,83, ce qui pourrait être attribuable, du moins en partie, à une plus grande 
surveillance de cas avec le dépistage du cancer du col utérin5 ou à des différences 
régionales dans la répartition d’autres facteurs de risque non contrôlés.  

Le tableau 4 présente, pour chaque siège de cancer associé au VPH, la prévalence globale 
du VPH ainsi que celles spécifiques aux principaux génotypes à haut risque, estimées à 
partir des plus récentes données en Amérique du Nord extraites des méta-analyses. Pour 
les cancers ORL, nous assumons que la prévalence du VPH est la même pour les deux 
sexes, compte tenu de l’absence de données spécifiques par sexe. Pour le cancer de l’anus, 
nous avons utilisé les résultats de la méta-analyse de De Vuyst et al.5, qui indiquent une 
prévalence similaire chez les deux sexes, et non pas ceux de l’étude québécoise compte 
tenu de la faible taille d’échantillon dans cette dernière (96 carcinomes épidermoïdes)92.  
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Tableau 4 Prévalence globale du VPH et prévalence spécifique des principaux 
génotypes à haut risque, par siège de cancer en Amérique du Nord 

  Prévalence 
globale, % 

Prévalence spécifique,% 
  VPH 16 VPH 18 VPH 31 VPH 33 VPH 45 
Siège du 
cancer 

Référence       

Col utérin 
 

Li et al., 
20112 

~100 60 19 4 4 5 

Vulve De Vuyst et 
al., 20095 

66 52 4 1 8 2 

Vagin De Vuyst et 
al., 20095 

70 60 10 0 0 0 

Anus* De Vuyst et 
al., 20095 

83 71 7 3 4 0 

Pénis* Backes et 
al.,20094 

49 45 2 2 1 1 

Oropharynx£ Mehanna et 
al., 2012109 

70 - - - - - 

Oropharynx* Kreimer et 
al., 20056 

47 42 1 0 2 0 

Cavité orale* Kreimer et 
al., 20056 

16 10 3 0 1 0 

Larynx* Kreimer et 
al., 20056 

14 10 3 2 0 0 

*  Pour ces sièges de cancer, seuls les carcinomes épidermoïdes ont été retenus dans les méta-analyses spécifiques. Pour les 
cancers de la vulve et du vagin, tous les carcinomes ont été retenus (la grande majorité des cas étaient des épidermoïdes). 

£  Dans la plus récente méta-analyse, seule la prévalence globale du VPH dans le cancer de l’oropharynx a été rapportée. 
Aucune information sur la prévalence spécifique des génotypes à haut risque oncogène n’est présentée.  
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4 DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES DES CANCERS ASSOCIÉS 
AU VPH AU QUÉBEC 

L’évaluation du fardeau des cancers associés au VPH constitue une étape primordiale dans 
le but d’estimer l’impact potentiel de la vaccination contre le VPH sur la réduction de la 
morbidité et de la mortalité associées à ces maladies et de réajuster, si nécessaire, la 
stratégie actuelle de vaccination. À l’heure actuelle, seul le cancer du col utérin fait l’objet 
d’une surveillance régulière. Bien que les mesures de prévention secondaires par le 
dépistage précoce des lésions précancéreuses ont contribué largement à la réduction de 
l’incidence de ce cancer au cours des dernières décennies111, des gains supplémentaires 
sont attendus avec l’avènement de la vaccination contre le VPH. Par ailleurs, même si des 
informations sur tous les sièges de cancer sont colligées dans le Fichier des tumeurs du 
Québec (FiTQ), peu de données publiées sont disponibles sur les autres cancers associés 
au VPH, à l’exception d’une seule étude portant sur l’évolution des cancers anogénitaux 
entre 1984 et 2001111. Des données plus récentes ainsi qu’une description du fardeau des 
cancers ORL sont donc nécessaires.  

4.1 OBJECTIFS 

Cette section trace le portrait épidémiologique des cancers anogénitaux et oropharyngés 
associés au VPH au Québec sur une période de 24 ans, soit entre 1984 et 2007, traduisant 
ainsi le fardeau de ces cancers avant l’introduction du vaccin contre le VPH.  

Les objectifs spécifiques sont de :  

• Décrire, à partir des données de la période 2004-2007, le nombre annuel de nouveaux 
cas et de décès ainsi que les taux annuels d’incidence et de mortalité par siège de 
cancer, catégorie de morphologie (pour l’incidence seulement), sexe et groupe d’âge;  

• Décrire l’évolution temporelle des taux d’incidence et de mortalité par siège de cancer, 
sexe, groupe d’âge et année de diagnostic, entre1984 et 2007; 

• Estimer, à partir des données de la période 2004-2007, le nombre de cas de cancers 
attribuables au VPH (ou causés par le VPH) et celui attribuable spécifiquement aux 
VPH 16 et 18, par siège de cancer et sexe. 

4.2 MÉTHODOLOGIE 

4.2.1 Source de données 

Fichier des tumeurs 
Le FiTQ constitue une source essentielle pour l’identification des nouveaux cas de cancer. Il 
est basé principalement sur les données d’hospitalisation et de chirurgie d’un jour et contient 
l’information sur le siège du cancer, sa morphologie, la date du diagnostic et certaines 
caractéristiques sociodémographiques du sujet telles que l’âge, le sexe et la région de 
résidence. D’autres sources d’information alimentent ce registre, dont les registres du cancer 
des autres provinces et les données de mortalité par cancer en cause principale ou 
secondaire. Les données du FiTQ sont disponibles selon la 3e révision de la classification 
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internationale des maladies en oncologie (CIM-O-3) pour le siège et la morphologie des 
tumeursd

Fichier démographique des décès 

.  

Le Fichier démographique des décès du ministère de la Santé et des Services sociaux est 
constitué des enregistrements de tous les décès survenus au ou en dehors du Québec 
relatifs à des personnes résidant au Québec. Il contient l’information sur la date de décès, la 
cause initiale et les causes secondaires de décès, codées depuis 2000 à l’aide de la 
classification internationale des maladies, soit la 10e édition (CIM-10). Les données 
antérieures à l’an 2000 sont codées selon la 9e édition (CIM-9). Seule la cause initiale de 
décès est retenue pour des fins de statistique. 

4.2.2 Sièges des cancers et causes de décès 

Cinq sièges de cancer anogénitaux (col utérin, vagin, vulve, anus, pénis) et trois de la sphère 
ORL associés au VPH sont considérés dans le présent chapitre. Une première extraction 
des données basée sur la CIM-O-3 (pour l’incidence) et les CIM-9 ou CIM-10 (pour la 
mortalité) a d’abord été effectuée et regroupée selon le siège de la tumeur (annexe 2). Par la 
suite, les cas incidents ont été classés selon la morphologie de la tumeur (épidermoïde, 
adénocarcinome ou autres carcinomes) (annexe 3). À l’exception du cancer du col utérin, 
seuls les carcinomes épidermoïdes ont été retenus dans la plupart des analyses afin de 
mieux refléter les cancers les plus probablement attribués au VPH. 

Les cancers de la sphère ORL ont été séparés en trois catégories de siège selon leur degré 
d’association au VPH6,105 : 1) cancer de l’oropharynx (incluant la base de la langue, 
l’amygdale et le palais mou), le plus fortement associé au VPH avec une prévalence de 70 % 
en Amérique du Nord109, 2) cancer de la cavité orale (incluant la langue, les gencives, les 
joues, le palais dur, le plancher et autres localisations de la bouche) avec une prévalence de 
16 % et 3) cancer du larynx, avec une prévalence de VPH de 14 %6.  

Le cancer du rectum de morphologie épidermoïde pourrait également être associé au 
VPH112. Ce type histologique est généralement rare (0,5 % de tous les cas de cancer de 
rectum) et des cas de lésions malignes à localisation contiguë du canal anal peuvent être 
codés par erreur comme cancer du rectum113. Ainsi, les carcinomes épidermoïdes du rectum 
ont été combinés au cancer de l’anus dans nos analyses. Cette approche a déjà été utilisée 
dans d’autres études examinant l’incidence du cancer de l’anus113,114. 

4.2.3 Plan d’analyse 

Calcul des taux et nombre de cas 
Toutes les analyses statistiques ont été effectuées au sein d’une équipe spécialisée de 
l’Infocentre de santé publique, à l’Institut national de santé publique du Québec. Pour chaque 
siège de cancer, les taux annuels d’incidence et de mortalité standardisés selon l’âge et leur 
intervalle de confiance à 95 % ont été calculés par 100 000 personnes-années. Les 

                                                
d  Avant 2007, les cas de cancers au FiTQ étaient présentés selon la CIM-9. Depuis 2007, tout le FiTQ a été 

converti en CIM-O-3. Pour plus de détails, veuillez consulter le site : https://www.infocentre.inspq.rtss.qc.ca. 
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estimations annuelles de la population du Québec au 1er juillet de l’Institut de la statistique du 
Québec (ISQ) ont servi de dénominateur pour le calcul des taux. La population était 
présumée stable au fil des mois d’une même année. Les taux ont été ajustés à la population 
du Québec en 2001 selon la méthode directe en utilisant sept groupes d’âge : 0-4 ans,  
5-14 ans, 15-24 ans, 25-44 ans, 45-64 ans, 65-74 ans et ≥ 75 ans. 

Par souci de confidentialité, le nombre de cas ou de décès n’a pas été rapporté lorsque ce 
dernier était de moins de cinq cas. Dans ce cas, seul le taux est indiqué. De plus, lorsque le 
coefficient de variation est supérieur à 33,33 %, ou entre 16,66 % et 33,33 %, les données 
doivent être interprétées avec prudence. 

Compte tenu du faible nombre de cas de certains sièges de cancers, les analyses régionales 
ont été effectuées uniquement pour les sièges les plus fréquents, soit le cancer du col utérin, 
de l’oropharynx, de la cavité orale et du larynx. De plus, les régions nordiques 17 et 18 ont 
été exclues des analyses selon les régions.  

Nombre de cas de cancers attribuables au VPH 
Le nombre de cas de cancers attribuables au VPH et plus spécifiquement celui attribuable 
aux VPH 16 et 18 (section 4.4) ont été estimés en appliquant au nombre de cas de chaque 
siège de cancer, les plus récentes estimations de la prévalence du VPH globale et celles des 
VPH 16 et 18 retrouvées dans la littérature scientifique. Compte tenu de l’absence de 
données spécifiques pour le Québec, les données spécifiques pour l’Amérique du Nord ont 
été utilisées (tableau 4 dans section précédente). Une première estimation, appliquée à 
l’ensemble des cancers du col utérin, mais restreinte aux carcinomes épidermoïdes pour les 
autres sièges, est présentée dans le corps du rapport. Une deuxième estimation appliquée à 
l’ensemble des carcinomes a ensuite été effectuée et est présentée à l’annexe 4.  

Pour le cancer de l’oropharynx, les résultats de la plus récente méta-analyse de Mehanna et 
al.109 ont été utilisés pour la prévalence globale du VPH dans ce siège de cancer. L’étude de 
Kreimer et al.6 a été utilisée pour la proportion relative des VPH 16 et 18 puisque cette 
donnée n’était pas spécifiée dans l’étude précédente. 

Analyse des tendances temporelles 
Le pourcentage de changement annuel (PCA) des taux d’incidence et de mortalité a été 
estimé par le modèle de régression Joinpoint développé par le National Cancer Institute 
(Bethesda, États-Unis)115. Ce modèle permet d’estimer les tendances en détectant tout 
changement significatif après une transformation logarithmique. Il définit des segments de 
courbes exponentielles reliés par des points de jonction correspondant à une variation 
annuelle constante dans chaque segment. Les PCA sont calculés par un modèle linéaire 
généralisé qui suppose que le nombre de cas ou de décès obéit à une loi de Poisson et une 
hétérogénéité de la variance des taux. 

Dans notre modèle, le nombre maximal de points de jonction a été fixé à trois et chaque 
segment identifié est composé d’au moins trois années (nombre minimal d’observations 
entre deux points de jonction). La méthode de permutation a été utilisée pour déterminer le 
meilleur modèle. Cette méthode consiste à déterminer les points de jonction du modèle final 
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en s’appuyant sur des simulations de type Monte-Carlo basées sur N-1 permutations 
successives de résidus116.  

Lorsque les données le permettent, les variations sont également présentées par groupe 
d’âge et par morphologie. 

4.2.4 Qualité des données et limites de l’étude 

Au cours de la période de l’étude, les données d’hospitalisation et de chirurgie d’un jour 
alimentaient principalement le FiTQ, ce qui limite la qualité de ce fichier en termes 
d’exhaustivité puisque certains cancers sont de plus en plus diagnostiqués et traités en 
externe et par conséquent, ne sont pas déclarés au FiTQ ou déclarés à un stade plus 
avancé. Lors d’une étude d’exhaustivité du FiTQ réalisée sur des données de 1996, la sous-
déclaration était de 8 % (tous sièges confondus) chez des adultes âgés de 20 ans et plus117. 
Cette sous-déclaration affecte particulièrement certains sièges de cancers tels que le cancer 
de la peau et de la prostate et serait moins importante pour l’ensemble des sièges associés 
au VPH. Depuis 2011 et afin de combler cette sous-déclaration, le FiTQ évolue vers 
l’intégration d’autres sources de déclaration des cas de cancers comme les rapports de 
pathologie.  

Le Fichier démographique des décès ne comprend pas d’information sur la morphologie des 
cancers. Seule le siège de la tumeur est indiqué comme cause de décès. Ainsi, l’analyse des 
décès est effectuée uniquement selon le siège de cancer sans considérer le type 
morphologique.  

Par ailleurs, comme nous ne disposons pas de renseignements sur le statut du VPH et sur 
d’autres facteurs de risque tels que le tabagisme, le comportement sexuel ou le statut VIH, 
nous ne pouvons examiner l’examen de la contribution de ces facteurs dans le changement 
temporel de l’incidence et de la mortalité par siège de cancer.  

4.3 RÉSULTATS 

Avant de décrire les données épidémiologiques de chaque siège de cancer au Québec, les 
données canadiennes et internationales sont d’abord présentées pour des fins de 
comparaison. 

4.3.1 Cancer du col utérin 

4.3.1.1 Dans le monde et au Canada 

Le cancer du col utérin constitue la troisième cause de cancer dans la population féminine 
mondiale et représente près de 9 % de l’ensemble des sièges de cancer féminins. Selon le 
CIRC, parmi les 530 000 nouveaux cas de cancer du col utérin estimés dans le monde en 
2008118,119, 83 % proviennent de pays à faible revenu tel que l’Afrique sub-saharienne, l’Asie 
et l’Amérique Latine en raison de la non-disponibilité de ressources efficaces pour le 
dépistage et le traitement des lésions précancéreuses120. Le taux d’incidence (standardisé 
pour la population mondiale) dans ces pays est souvent supérieur à 30/100 000 personnes-
années (p.-a) et varie d’un pays à l’autre118. Le cancer du col utérin est aussi une principale 
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cause de décès dans les pays en voie de développement. C’est la deuxième cause de décès 
attribuable au cancer chez la femme dans ces pays avec près de 242 080 décès survenus 
en 2008 et un taux annuel de mortalité de 9,7/100 000118. Les cas sont souvent 
diagnostiqués à un stade avancé, ce qui explique leur pronostic défavorable et une survie à 
cinq ans inférieure à 30 % dans ces populations. 

Dans les pays industrialisés, grâce au dépistage précoce des lésions précancéreuses du col 
utérin, le cancer invasif est moins fréquent et ne représente que 3 % de l’ensemble des 
cancers féminins. Les taux annuels standardisés d’incidence et de mortalité estimés en 2008 
sont de 9/100 000 et 3,2/100 000, respectivement118. Le Canada affiche des taux plus faibles 
et en 2011, la moyenne pondérée des taux standardisés (pour la population canadienne en 
1991) d’incidence et de mortalité a été estimée à 7/100 000 et 2/100 000 respectivement121. 
La survie relative à cinq ans, estimée pour la période 2004-2006, était de 75 % (IC à 95 % : 
73-76).  

4.3.1.2 Au Québec 

Incidence 
Au Québec, en moyenne, 281 nouveaux cas de cancer du col utérin (CIM-O-3:C53) ont été 
déclarés annuellement au FiTQ entre 2004 et 2007. De par son incidence, le cancer du col 
utérin occupe la 13e place parmi l’ensemble des cancers féminins au Québec122. Il se 
manifeste à un âge plus jeune comparativement aux autres cancers anogénitaux avec un 
âge moyen au diagnostic de 52 ans et un âge médian de 49 ans. Entre 2004 et 2007, en 
moyenne, 13 cas de cancer du col utérin sont survenus annuellement avant l’âge de 30 ans, 
ce qui représente moins de 5 % de l’ensemble des cas (tableau 5). Près de 29 % des cas 
surviennent chez des femmes de 40-49 ans et de même chez les femmes de 60 ans et plus. 
Le cancer du col utérin est pratiquement absent avant l’âge de 20 ans, avec seulement trois 
cas survenus sur toute la période d’étude, soit entre 1984 et 2007. 

Le taux standardisé d’incidence du cancer du col utérin au Québec est estimé à  
7/100 000 p.-a entre 2004-2007 (tableau 5). Le taux est de 1/100 000 p.-a chez les femmes 
de moins de 30 ans. Il atteint un pic à l’âge de 40-49 ans (12,8/100 000 p.-a) et diminue par 
la suite. 

La majorité des cas de cancer du col utérin sont des carcinomes épidermoïdes (67 %) avec 
un taux d’incidence de 4,7/100 000 p.-a. Les adénocarcinomes sont moins fréquents. Ils 
représentent 26 % des cas au Québec, avec un taux d’incidence de 1,8/100 000 p.-a. Les 
autres carcinomes (adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres) 
représentent 7 % des cas, avec un taux d’incidence de 0,5/100 000 p.-a.  
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Tableau 5 Nombre moyen annuel de nouveaux et de décès et taux standardisés1 
d’incidence et de mortalité par cancer du col utérin au Québec, 2004-
2007 

 Incidence Mortalité 

N (%) Taux/100 000 
(IC à 95 %) N (%) Taux/100 000 

(IC à 95 %) 

Total 281  7,0 (6,6-7,5) 69  1,6 (1,4-1,8) 
 
Groupe d’âge2 

    

 < 30 ans 13 (5) 1,0 (0,8-1,3) - 0,1 (0,06-0,2) 
30-39 ans 53 (19) 10,6 (9,2-12,1) - 1,3 (0,9-1,9) 
40-49 ans 81 (29) 12,8 (11,5-14,3) 13 (19) 2,0 (1,5-2,6) 
50-59 ans 53 (19) 9,5 (8,3-10,9) 14 (20) 2,5 (1,9-3,3) 
 ≥ 60 ans 81 (29) 9,9 (8,9-11,1) 34 (49) 4,2 (3,5-4,9) 

 
Morphologie 

    

Épidermoïde 189 (67) 4,7 (4,4-5,0)   
Adénocarcinome 73 (26) 1,8 (1,6-2,0)   
Autres3 19 (7) 0,5 (0,4-0,6)   

1 Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis à vérifier. 
2 Taux spécifiques par groupe d’âge.  
3 Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier démographique des décès du Québec. 

Il existe certaines variations dans le taux d’incidence selon la région de résidence (figure 2). 
Le taux le plus élevé est observé au Saguenay-Lac-Saint-Jean et le taux le plus faible est 
observé au Bas-Saint-Laurent (les données pour l’Outaouais sont incomplètes). Dans la 
majorité des cas, les différences ne sont pas statistiquement significatives.  
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Figure 2 Taux standardisé d’incidence du cancer du col utérin selon la région 

sociosanitaire de résidence, Québec, 2004-2007 
*  Différence statistiquement significative par rapport au taux dans l’ensemble du Québec. Les 

données de l’Outaouais ne sont pas incluses. 

Mortalité 
En 2004-2007, le taux de mortalité attribuable au cancer du col utérin est estimé à 
1,6/100 000 p.-a avec en moyenne 69 décès/an (tableau 5). Le taux de mortalité varie selon 
l’âge, de 0,1/100 000 p.-a chez les moins de 30 ans à 4,2/100 000 p.-a chez les 60 ans et 
plus.  

Évolution temporelle de l’incidence et de la mortalité 
L’incidence du cancer du col utérin n’a cessé de diminuer au Québec au cours des 
24 années de l’étude. Le déclin était plus prononcé au cours des années 80 avec un 
pourcentage de changement annuel (PCA) de -6,6 %, p < 0,05 (tableau 6 et figure 3). Au 
cours de cette période, le taux standardisé d’incidence est passé de 13,1 en 1984 à 
9,6/100 000 en 1989. Par la suite, l’incidence a continué de baisser avec un PCA de -1,6 %, 
p < 0,05 pour atteindre un taux de 6,9 /100 000 en 2007.  

La baisse a particulièrement touché les femmes âgées de 50 ans et plus. Chez les plus 
jeunes, les taux sont demeurés stables dans le temps. Par conséquent, l’âge médian au 
diagnostic est passé de 54 ans en 1984 à 49 ans 2007. Par ailleurs, en examinant les 
tendances selon la morphologie, la baisse concerne essentiellement les cas de carcinome 
épidermoïde qui sont détectés plus facilement avec le test Pap (PCA de -2,1 %, p < 0,05). 
L’incidence des adénocarcinomes et des autres carcinomes du col utérin a connu une 
régression annuelle de 6,6 % entre 1984 et 1994, pour demeurer stable par la suite 
(tableau 6 et figure 3). 
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La mortalité par cancer du col utérin a aussi connu une nette régression depuis 1984 avec 
un PCA de -3,1 % (tableau 6 et figure 4). La réduction de la mortalité est devenue plus 
prononcée à partir de la fin des années 90 (PCA = -4,6 %, p < 0,05). Comme pour 
l’incidence, la baisse ne concerne que les femmes de 50 ans et plus. Chez les plus jeunes, 
la mortalité était très faible et est demeurée stable dans le temps.  

Tableau 6 Variations des taux standardisés d’incidence et de mortalité par cancer 
du col utérin, Québec, 1984-2007 

 Incidence Mortalité 

Période PCA (IC 95 %) Période PCA (IC 95 %) 

Total 1984-2007 
1984-1989 
1989-2007 

-2,4 (-2,9 ; -1,9) 
-6,6 (-10,0 ; -3,1) 
-1,6 (-2,3 ;-1,0) 

1984-2007 
1984-1998 
1998-2007 

-3,1 (-3,6 ; -2,5) 
-2,3 (-2,4 ; -1,2) 
-4,6 (-6,9 ; -2,3) 

Groupe d’âge 
0-49 ans 

    
1984-2007 -0,3 (-0,7 ; 0,2) 1984-2007  0,3 (-0,9 ; 1,5) 

50-59 ans 1984-2007 
1984-1987 
1987-2007 

-2,9 (-3,5 ; -2,2) 
-14,8 (-24,7 ; -3,6) 
-2,0 (-2,6 ; -1,4) 

1984-2007 
 

-3,3 (-4,6 ; -1,9) 
 

≥ 60 ans 1984-2007 
1984-1992 
1992-2007 

-4,5 (-5,0 ; -4,0) 
-6,9 (-8,8 ; -5,0) 
-3,3 (-4,2 ; -2,4) 

1984-2007 
 

-3,9 (-4,6 ; -3,3) 
 

Morphologie 
Épidermoïde 

    
1984-2007 -2,1 (-2,7 ; -1,6)         

Adénocarcinome 
et autres 

1984-2007 
1984-1994 
1994-2007 

-2,7 (-3,5 ; -1,1) 
-6,6 (-7,9 ; -5,3) 
 0,3 (-0,8 ; 1,3) 

        

Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 
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a- 

 
b- 

 
Figure 3 Évolution dans le temps des taux standardisés 

d’incidence du cancer du col utérin selon (a) le groupe 
d’âge et (b) la morphologie, Québec, 1984-2007 

 
Figure 4 Évolution dans le temps des taux standardisés de 

mortalité par cancer du col utérin selon l’âge, Québec, 
1984-2007 
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4.3.2 Cancer de la vulve 

4.3.2.1 Dans le monde et au Canada 

Le cancer de la vulve est un cancer génital relativement rare qui affecte principalement les 
femmes à un âge avancé puisque la majorité des nouveaux cas sont diagnostiqués chez des 
femmes de 70 ans et plus. Contrairement au cancer du col utérin, le cancer de la vulve est 
plus souvent diagnostiqué chez les femmes vivant en pays développé (60 % des cas). Aux 
États-Unis, entre 2004 et 2008, près de 3 200 nouveaux cas de cancer de la vulve de 
morphologie épidermoïde ont été diagnostiqués annuellement123, ce qui représente 0,6 % de 
l’ensemble des cancers chez les femmes et 4 % des cancers gynécologiques chez ces 
dernières124. L’incidence du cancer de la vulve se situe entre 0,1 et 3,3/100 000 p.-a dans le 
monde120. Le Canada (excluant le Québec et le Nunavik) affiche un taux de 1,4/100 000 
avec 1 402 nouveaux cas diagnostiqués en 2008 et le Nouveau-Brunswick est la province 
qui affiche le taux le plus élevé, soit de 2,3/100 000120. La survie après le diagnostic d’un 
cancer de la vulve est relativement bonne. Aux États-Unis, la survie relative à cinq ans est 
estimée à 86 %125. 

Contrairement au cancer du col utérin, l’incidence du cancer de la vulve est demeurée stable 
ou a légèrement augmenté dans le temps126. Aux États-Unis, l’incidence du cancer de la 
vulve a connu une légère augmentation annuelle de 0,4 % (p < 0,05) entre 1973 et 2006110. 
Dans une récente étude populationnelle danoise, l’incidence des carcinomes épidermoïdes 
de la vulve a doublé entre les périodes 1978-1979 et 2006-2007 chez les femmes âgées de 
moins de 60 ans, passant de 0,29 à 0,62/100 000 p.-a127. Aucun changement n’a été 
observé chez les 60 ans et plus. L’incidence des VIN-3 (précurseurs du cancer de la vulve) a 
également augmenté dans plusieurs régions du monde126-128.  

4.3.2.2 Au Québec 

Incidence 
Au Québec, en moyenne, 81 nouveaux cas de cancer de la vulve (CIM-O-3: C51) ont été 
déclarés annuellement au FiTQ au cours de la période 2004-2007, dont 61 % diagnostiqués 
à l’âge de 60 ans et plus (tableau 7). En 2007, l’âge moyen au diagnostic était de 71 ans et 
l’âge médian de 75 ans, ce qui est plus avancé que ceux du cancer du col utérin. 

En 2004-2007, le taux d’incidence standardisé du cancer de la vulve était de 1,8/100 000 p.-
a. L’incidence était relativement faible avant l’âge de 60 ans (0,8/100 000), et était de 
6,9/100 000 chez les 60 ans et plus (tableau 7). Les carcinomes épidermoïdes représentent 
79 % des cas avec un taux d’incidence de 1,4/100 000 p.-a. Compte tenu du fait qu’ils sont 
les plus probablement associés au VPH, ils sont les seuls retenus dans les analyses 
subséquentes. Les adénocarcinomes ne représentent que 10 % des cas et les autres 
carcinomes, 11 % des cas. 
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Tableau 7 Nombre moyen annuel de nouveaux cas et de décès et taux 
standardisés1 d’incidence et de mortalité par cancer de la vulve au 
Québec, 2004-2007 

 Incidence Mortalité 
 N (%) Taux/100 000  

(IC à 95 %) 
N (%) Taux/100 000  

(IC à 95 %) 
Total 81 1,8 (1,6-2,0) 27 0,5 (0,5-0,7) 

 
Groupe d’âge2 

    

0-59 ans 25 (39) 0,8 (0,7-1,0) - 0,1 (0,05-0,16) 
≥ 60 ans 56 (61) 6,9 (6,0-7,8) - 2,9 (2,4-3,6) 

 
Morphologie 

    

Épidermoïde 64 (79) 1,4 (1,2-1,6)   
Adénocarcinome 8 (10) 0,2* (0,1-0,3)   
Autres3 9 (11) 0,2* (0,1-0,3)   

1  Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis. 
2  Taux spécifiques par groupe d’âge. 
3  Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
*  Coefficient de variation entre 16,66 % et 33,33 %. La valeur doit être interprétée avec prudence. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier démographique des décès du Québec.  

Mortalité 
Le taux de mortalité par cancer de la vulve est de 0,5/100 000 p.-a en 2004-2007 avec en 
moyenne 27 décès par année. La mortalité par cancer de la vulve est relativement faible 
avant l’âge de 60 ans avec un taux de 0,1/100 000 et se situe à 2,9/100 000 chez les 60 ans 
et plus (tableau 7).  

Évolution temporelle de l’incidence et de la mortalité 
Le taux d’incidence des carcinomes épidermoïdes de la vulve est resté stable au cours de la 
période (tableau 8 et figure 5). Par contre, en examinant ces variations par groupe d’âge, 
une augmentation annuelle de 3,5 %, p < 0,05 a été observée chez les moins de 60 ans 
entre 1984 et 2007, et plus particulièrement entre 1984 et 1998. Au cours de cette période, 
le taux d’incidence annuelle est passé de 0,4 en 1984 à 0,8/100 000 en 1998, pour demeurer 
stable jusqu’en 2007.  

Une augmentation annuelle de 1,3 % dans le taux de mortalité par cancer de la vulve a été 
observée chez les 60 ans et plus. Comme il y a très peu de décès avant 60 ans (aucun cas 
sur plusieurs années), le changement annuel n’a pas été estimé pour ce groupe d’âge.  
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Tableau 8 Variations des taux standardisés d’incidence (morphologie épidermoïde) 
et de mortalité (toutes morphologies) par cancer de la vulve, Québec, 
1984-2007 

 Incidence Mortalité 
Période PCA (IC à 95 %) Période PCA (IC à 95 %) 

Total 1984-2007 0,7 (-0,1 ; 1,5) 1984-2007 0,8 (-0,4 ; 2,0) 

Groupe d’âge    
0-59 ans 1984-2007 

1984-1998 
1998-2007 

3,5 (1,9 ; 5,0) 
6,3 (3,1 ; 9,5) 
-0,9 (-5,9 ; 4,3) 

- 
 

- 

≥ 60 ans 1984-2007 0,6 (-0,2 ; 1,4) 1984-2007 1,3 (0,2 ; 2,4) 

Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 

 
Figure 5 Évolution dans le temps des taux standardisés d’incidence 

(morphologie épidermoïde) et de mortalité (toutes morphologies) par 
cancer de la vulve selon l’âge, Québec, 1984-2007 

4.3.3 Cancer du vagin 

4.3.3.1 Dans le monde et au Canada 

Le cancer du vagin est un cancer génital relativement rare et affectant principalement les 
femmes à un âge avancé. Près de 730 nouveaux carcinomes épidermoïdes vaginaux ont été 
diagnostiqués annuellement aux États-Unis au cours de la période 2004-2008 avec un taux 
d’incidence estimé à 0,4/100 000 p.-a123. Un taux similaire a été rapporté pour la 
période 1998-2003129.  

L’incidence du cancer du vagin se situe entre 0,1 et 1,5/100 000 p.-a dans le monde et elle 
est de 0,4/100 000 au Canada (excluant le Québec et le Nunavik). Le cancer du vagin est 
souvent diagnostiqué à un stade avancé, ce qui explique son pronostic défavorable avec un 
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taux de survie à cinq ans de 42 % durant la période de 1996 à 2003 aux États-Unis129 
comparativement à 86 % pour le cancer de la vulve.  

4.3.3.2 Au Québec 

Incidence 
Le cancer du vagin (CIM-O-3 : C52) demeure relativement rare au Québec avec en 
moyenne, 19 nouveaux cas déclarés annuellement au FiTQ entre 2004 et 2007 (tableau 9). 
Près de 80 % des cas sont diagnostiqués chez les 60 ans et plus (aucun cas avant l’âge de 
40 ans). L’âge moyen au diagnostic était de 70 ans et l’âge médian de 72 ans.  

La grande majorité des cas (79 %) sont de morphologie épidermoïde, 16 % des 
adénocarcinomes et 5 % d’autres carcinomes.  

Tableau 9 Nombre moyen annuel de nouveaux cas et de décès et taux 
standardisés1 d’incidence et de mortalité par cancer du vagin, Québec, 
2004-2007 

 Incidence Mortalité 

 N (%) Taux/100 000 
(IC à 95 %) N (%) Taux/100 000 

(IC à 95 %) 
Total 19 0,4 (0,4-0,5) 13 0,3 (0,2-0,4) 

Groupe d’âge2     

0-59 ans¥ 4 (21) 0,1 (0,08-0,2) - 0,05 (0,02-0,1) 
≥ 60 ans 15 (79) 1,8 (1,4-2,3) - 1,3 (0,1-2,8) 

Morphologie     

Épidermoïde 15 (79) 0,3 (0,2-0,4)   
Adénocarcinome - 0,1* (0,1-0,2)   
Autres3 - 0,03** (0,0-0,1)   

1 Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis. 
2 Taux spécifiques par groupe d’âge. 
3 Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
¥ Aucun cas avant l’âge de 40 ans. 
* Coefficient de variation entre 16,66 % et 33,33 %. La valeur doit être interprétée avec prudence. 
** Coefficient de variation supérieur à 33,33 %. La valeur n'est présentée qu'à titre indicatif. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier des décès du Québec.  

Mortalité 
Entre 2004 et 2007, 13 décès par cancer du vagin ont été déclarés en moyenne 
annuellement au registre des décès du Québec avec un taux de 0,3/100 000 p.-a. Le taux 
était de 0,05/100 000 chez les femmes de moins de 60 ans et de 1,3/100 000 chez les plus 
âgées (tableau 9).  
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Évolution temporelle de l’incidence et de la mortalité 
Comme pour le cancer du col utérin, l’incidence des carcinomes épidermoïdes du vagin a 
baissé en moyenne de 3,7 %, p < 0,05 par année au cours de la période d’observation 
(tableau 10 et figure 6). La mortalité par cancer du vagin a également diminué de l’ordre de 
2 %, p < 0,05 par année. 

Tableau 10 Variations des taux d’incidence (morphologie épidermoïde) et de 
mortalité (toutes morphologies) par cancer du vagin, Québec, 1984-2007 

 
Incidence Mortalité 

Période PCA (IC à 95 %) Période PCA (IC à 95 %) 

Total 1984-2007 -3,7 (-5,1 ; -2,3) 1984-2007 -2,0 (-3,4 ; -0,6) 

Groupe d’âge    
  0-59 ans - - - - 

  ≥ 60 ans  1984-2007 -2,8 (-4,4 ; -1,2) 1984-2007 -1,4 (-2,9 ; 0,1) 
Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 

  
Figure 6 Évolution dans le temps des taux standardisés d’incidence 

(morphologie épidermoïde) et de mortalité (toutes morphologies) par 
cancer du vagin selon l’âge, Québec, 1984-2007 

4.3.4 Cancer de l’anus 

4.3.4.1 Dans le monde et au Canada 

Le cancer de l’anus peut affecter autant les femmes que les hommes. Ce cancer, peu 
fréquent en comparaison au cancer du col utérin, a une incidence au Canada de 1 et 
1,1/100 000 p.-a, respectivement120.  
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L’incidence du cancer de l’anus est en forte croissance à plusieurs endroits depuis les 
dernières décennies. Aux États-Unis, l’incidence des carcinomes épidermoïdes de l’anus a 
augmenté de 17 % chez les hommes et de 16 % chez les femmes entre les périodes 1998-
2003 et 2004-2008113,123. Des résultats similaires ont été rapportés au Danemark avec une 
augmentation annuelle de 3,9 % (IC à 95 % : 3,0-4,9) chez les hommes et de 4,1 % (IC à 
95 % : 3,4-4,8) chez les femmes entre 1987 et 2008130. En Australie, l’augmentation annuelle 
des carcinomes épidermoïdes de l’anus était plus évidente chez les hommes (3,4 %; IC à 
95 % : 2,5-4,3) que chez les femmes (1,9 %; IC à 95 % : 1,2-2,6) au cours de la période de 
1982 à 2005114. Pour les adénocarcinomes, une augmentation de 1,7 % (IC à 95 % : 0,01-
3,5) chez les hommes et de 1,6 % (IC à 95 % : 0,06-3,3) chez les femmes a été observée114. 

La forte croissance de l’incidence du cancer de l’anus en Amérique du Nord a été observée 
particulièrement chez les populations homosexuelles et celles infectées par le VIH131,132. En 
effet, l’incidence du cancer de l’anus chez la population séropositive pour le VIH a été 
estimée en 1996-2007 à 131/100 000 p.-a chez les HARSAH et à 46/100 000 chez les 
hommes hétérosexuels, dépassant de 80 et de 27 fois respectivement, celle du cancer de 
l’anus chez les hommes séronégatifs pour le VIH dont l’orientation sexuelle est inconnue133. 
Chez les femmes infectées par le VIH, l’incidence du cancer de l’anus était de 30/100 000 p.-
a133. Selon les données d’une méta-analyse, l’incidence du cancer de l’anus chez les 
individus séropositifs pour le VIH varie entre 20 et 50/100 000 p.-a134. L’efficacité des 
traitements antiviraux a probablement contribué à l’émergence du cancer de l’anus chez la 
population séropositive pour le VIH en raison de l’amélioration de la survie de cette 
population. 

La survie relative à cinq ans après un cancer de l’anus semble plus favorable chez les 
femmes que chez les hommes. Elle était respectivement de 73 % (IC à 95 % : 64-77) et 
61 % (IC à 95 % : 56-66) en Australie114. Aux États-Unis, bien que la survie après un cancer 
de l’anus se soit améliorée chez les femmes au cours des dernières décennies, aucun 
changement n’a été rapporté chez les hommes135. 

4.3.4.2 Au Québec 

Incidence 
Entre 2004 et 2007, en moyenne 86 nouveaux cas de cancer de l’anus (CIM-O-3: C21) ont 
été rapportés au FiTQ par année, dont 55 % chez des femmes (tableau 11). L’âge moyen au 
diagnostic était de 61 ans et l’âge médian était de 57 ans chez les femmes alors qu’ils 
étaient de 60 et 61 ans, respectivement chez les hommes.  

L’incidence du cancer de l’anus était un peu plus élevée chez les femmes (0,9/100 000) que 
chez les hommes (0,7/100 000) et était 3,7 fois plus élevée à l’âge de 60 ans et plus (par 
comparaison aux plus jeunes). Les carcinomes épidermoïdes de l’anus représentent la 
majorité des cas (69 %), et sont proportionnellement plus fréquents chez les femmes (77 %) 
que chez les hommes (61 %) avec un taux d’incidence respective de 0,8 et 0,6/100 000. 
L’incidence des adénocarcinomes de l’anus chez les hommes est la plus élevée des 
adénocarcinomes des sièges étudiés, après celui du col utérin, avec un taux d’incidence de 
0,4/100 000. 
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Tableau 11 Nombre moyen annuel de nouveaux cas et de décès et taux 
standardisés1 d’incidence et de mortalité par cancer de l’anus au 
Québec, 2004-2007 

 Incidence Mortalité 

 N 
(%) 

Taux 
/100 000 

(IC à 95 %) 

N 
(%) 

Taux 
/100 000 
(IC à 95 %) 

N 
Taux 

/100 000 
(IC à 95 %) 

N 
Taux 

/100 000 
(IC à 95 %) 

 Femmes Hommes Femmes 

Total 

Hommes 

47 0,9 
(0,8-1,0) 39 0,7 

(0,5-0,8) 9 0,2* 
(0,1-0,3) 8 0,2* 

(0,2-0,3) 
Groupe d’âge2         

0-59 ans 23 
(49) 

0,7 
(0,6-0,9) 

18 
(46) 

0,6 
(0,5-0,7) - 0,07 

(0,03-0,1) - 0,07 
(0,03-0,1) 

≥ 60 ans 24 
(51) 

3,0 
(2,4-3,6) 

21 
(54) 

3,1 
(2,5-3,9) - 0,8 

(0,6-1,2) - 0,9 
(0,6-1,3) 

Morphologie         
Épidermoïde 36 

(77) 
0,8 

(0,7-1,0) 
24 

(61) 
0,6 

(0,5-0,8)     

Adénocarcinome 11 
(23) 

0,2 
(0,2-0,3) 

15 
(38) 

0,4 
(0,3-0,5)     

Autres3 0 - 0 -     
1  Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis. 
2  Taux spécifiques par groupe d’âge. 
3  Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
*  Coefficient de variation entre 16,66 % et 33,33 %. La valeur doit être interprétée avec prudence. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier démographique des décès du Québec. 

Mortalité 
Entre 2004 et 2007, en moyenne, 9 et 8 décès/an par cancer de l’anus sont survenus chez 
des femmes et des hommes québécois, respectivement. Le taux de décès était de 
0,2/100 000 p.-a chez les deux sexes et la majorité des décès surviennent chez les 60 ans et 
plus (tableau 11). 

Évolution temporelle 
L’incidence des carcinomes épidermoïdes de l’anus a augmenté au cours de la période de 
l’étude avec un changement moyen annuel de 3,1 % chez les femmes et de 1,6 % chez les 
hommes (tableau 12 et figure 7). L’augmentation était plus importante chez les plus jeunes. 
Chez les femmes de moins de 60 ans, le taux d’incidence est passé de 0,2/100 000 en 1985 
(0 cas en 1984) à 0,8/100 000 en 2007, avec un changement annuel de 6,6 % alors que 
chez les hommes de moins de 60 ans, le taux d’incidence est passé de 0,2/100 000 en 1986 
à 0,5 en 2007 avec un changement annuel de 5 %. Chez les 60 ans et plus, une 
augmentation annuelle de 1,2 % est notée chez les femmes, mais aucun changement n’est 
observé chez les hommes. 
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Le taux de mortalité par cancer de l’anus est demeuré stable au cours de la période d’étude 
chez les femmes, mais a connu une augmentation annuelle de 6,6 % chez les hommes de 
60 ans et plus. 

Tableau 12 Variations des taux d’incidence (morphologie épidermoïde) et de 
mortalité (toutes morphologies) par cancer de l’anus, Québec, 1984-2007 

 Incidence Mortalité 
 Période PCA (IC à 95 %) Période PCA (IC à 95 %) 

Femmes     
Total 1984-2007 3,1 (2,2 ; 3,9) 1984-2007 1,0 (-1,1 ; 3,2) 
Groupe d’âge     

0-59 ans 1985-2007* 6,6 (5,2 ; 8,0) - NE 
≥ 60 ans 1984-2007 1,2 (0,2 ; 2,3) 1984-2007 0,6 (-1,7 ; 2,9) 

Hommes     
Total 1984-2007 1,6 (0,1 ; 3,2) 1984-2007 5,2 (-0,6 ; 11,3) 
Groupe d’âge     

0-59 ans 1986-2007* 5,0 (2,8 ; 7,3) - NE 
≥ 60 ans 1984-2007 -0,1 (-2,2 ; 2,0) 1984-2007 6,6 (1,1 ; 12,3) 

* Chez les femmes <  60 ans, le changement annuel a été estimé à partir de 1985 et chez les hommes < 60 ans, à partir de 
1986 à cause de valeur nulle en 1984 et 1985. 

NE : non estimé à cause de la présence de plusieurs valeurs nulles.  
Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 
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Figure 7 Évolution dans le temps des taux standardisés d’incidence 

(morphologie épidermoïde) et de mortalité (toutes morphologies) par 
cancer de l’anus selon le sexe et l’âge, Québec, 1984-2007 
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4.3.5 Cancer du pénis 

4.3.5.1 Dans le monde et au Canada 

Le cancer du pénis est relativement rare dans les pays développés et représente moins de 
1 % de l’ensemble des cancers chez l’homme136. Le cancer du pénis est plus fréquent dans 
les pays en voie de développement avec une incidence jusqu’à trois fois supérieure à celle 
des pays industrialisés où l’incidence est souvent inférieure à 1/100 000 p.-a. Le cancer du 
pénis est encore moins fréquent dans les pays ou le taux de circoncision est élevé120. Au 
Canada (excluant le Québec et le Nunavik), l’incidence annuelle du cancer du pénis était de 
0,6 cas/100 000 personnes en 2008120. Aux États-Unis, près de 830 carcinomes 
épidermoïdes du pénis et 210 décès ont été rapportés annuellement entre 1998 et 2003, ce 
qui représente un taux d’incidence de 0,8 et de mortalité de 0,18/100 000 p.-a137. L’incidence 
augmente de façon substantielle avec l’âge, passant de 0,1 chez les moins de 50 ans à 
5,7/100 000 chez les 80 ans et plus. Le risque de cancer du pénis était 43 % plus élevé chez 
les hommes issus de niveaux socioéconomiques défavorables137. La survie relative à cinq 
ans après le diagnostic est de près de 70 %. 

L’incidence du cancer du pénis a connu une baisse au cours des dernières décennies aux 
États-Unis138 alors qu’une récente étude danoise a indiqué une stabilité de l’incidence durant 
une période de 31 ans, soit entre 1978 et 2008139.   

4.3.5.2 Au Québec 

Incidence 
Entre 2004 et 2007, en moyenne, 26 nouveaux cas de cancer du pénis (CIM-O-3: C60) ont 
été rapportés annuellement au FiTQ, dont 73 % chez des hommes âgés de 60 ans et plus 
(tableau 13). L’âge moyen et l’âge médian au diagnostic étaient de 69 ans. L’incidence 
annuelle du cancer du pénis est de 0,7/100 000 p.-a (0,2/100 000 chez les moins de 60 ans 
et 3/100 000 chez les 60 ans et plus). Les carcinomes épidermoïdes représentent la majorité 
des cas (92 %).  

Mortalité 
Au cours de la même période, on compte en moyenne 5 décès/an par cancer du pénis au 
Québec associés à un taux annuel de 0,1/100 000 (tableau 13).  
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Tableau 13 Nombre moyen annuel de nouveaux cas et de décès et taux 
standardisés1 d’incidence et de mortalité par cancer du pénis, Québec, 
2004-2007 

 Incidence  Mortalité 
 N (%) Taux/100 000 

(IC à 95 %) 
 
 N Taux/100 000 

(IC à 95 %) 
Total 26 0,7 (0,6-0,9)  5 0,1* (0,1-0,2) 
Groupe d’âge2      

0-59 ans 7 (27) 0,2 (0,1-0,2)  - 0,04 (0,01-0,08) 
≥ 60 ans 19 (73) 3,0 (2,3-3,6)  - 0,6 (0,3-0,9) 

Morphologie      
Épidermoïde 24 (92) 0,7 (0,5-0,8)    
Adénocarcinome - 0,04** (0,0-0,1)    
Autres3 - 0,03** (0,0-0,1)    

1  Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis. 
2  Taux spécifiques par groupe d’âge. 
3  Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
*  Coefficient de variation entre 16,66 % et 33,33 %. La valeur doit être interprétée avec prudence. 
**  Coefficient de variation supérieur à 33,33 %. La valeur n'est présentée qu'à titre indicatif. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier démographique des décès du Québec.  

Évolution temporelle 
Au Québec, l’incidence des carcinomes épidermoïdes du pénis a peu changé dans le temps 
au cours de la période d’observation alors que la mortalité a connu une baisse annuelle de 
3,4 % (tableau 14 et figure 8).  

Tableau 14 Variations des taux d’incidence (morphologie épidermoïde) et de 
mortalité par cancer du pénis, Québec, 1984-2007 

 Incidence Mortalité 
 Période PCA (IC à 95 %) Période PCA (IC à 95 %) 
Total 1984-2007 

 
-0,3 (-1,4 ; 0,8) 

 
1984-2007 
1984-1990 
1990-2007 

-3,4 (-5,4 ; -1,4) 
11 (-7,5 ; 33,1) 
-5,4 (-7,9 ; -2,7) 

Groupe d’âge     
0-59 ans - - - - 
≥ 60 ans 1984-2007 0,2 (-1,2 ; 1,7) 1984-2007 -3,2 (5,6 ; -0,8) 

Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 
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Figure 8 Évolution dans le temps des taux standardisés d’incidence 

(morphologie épidermoïde) et de mortalité (toutes morphologies) par 
cancer du pénis, Québec, 1984-2007 

4.3.6 Cancer de l’oropharynx 

4.3.6.1 Dans le monde et au Canada 

Le cancer de l’oropharynx (incluant la base de la langue, l’amygdale et le palais mou) 
constitue le siège des cancers ORL où les évidences sont suffisantes quant au rôle causal 
du VPH140. Ce cancer est assez fréquent et touche plus d’hommes que de femmes. Aux 
États-Unis, pour la période 2004-2008, plus de 9 300 et 2 300 cas de cancer oropharyngé 
ont été rapportés annuellement chez les hommes et les femmes, respectivement, avec un 
taux d’incidence estimé à 6,2 et 1,4/100 000 p.-a123. 

Une augmentation significative de l’incidence de ce cancer a été observée dans plusieurs 
régions du monde97,141-146, malgré une tendance à la baisse des autres cancers 
ORL97,142,144,146. Plus intéressant, cette croissance semble toucher en particulier les cas 
positifs pour le VPH. Ainsi, aux États-Unis, Chaturvedi et al.147 ont noté une augmentation de 
225 % (IC à 95 % : 208-242) dans l’incidence des cancers oropharyngés ayant un test de 
VPH positif confirmé par analyse moléculaire. Le taux d’incidence est passé de 0,8/100 000 
en 1984 à 2,6/100 000 en 2004. Au contraire, l’incidence des cancers oropharyngés négatifs 
pour le VPH a baissé de 50 % (IC à 95 % : 47-53) au cours de la même période, passant de 
2/100 000 à 1/100 000147. De même, dans une récente méta-analyse, la proportion des 
cancers oropharyngés positifs pour le VPH est passée de 40 % avant l’an 2000 à 72 % en 
2005-2009, p < 0,001109, suggérant ainsi le rôle dominant de l’exposition au VPH dans 
l’augmentation de l’incidence de ce cancer. Chaturvedi et al. ont aussi prédit que si cette 
augmentation des cancers oropharyngés continue, le nombre de nouveaux cas de cancer de 
l’oropharynx diagnostiqués aux États-Unis dépassera celui du cancer du col utérin d’ici l’an 
2020147. 

0 
0,5 

1 
1,5 

2 
2,5 

3 
3,5 

4 
4,5 

5 

19
84

 
19

86
 

19
88

 
19

90
 

19
92

 
19

94
 

19
96

 
19

98
 

20
00

 
20

02
 

20
04

 
20

06
 

Ta
ux

 d
'in

ci
de

nc
e/

10
0 

00
0 

< 60 ans ≥ 60 ans Total 

0 

0,5 

1 

1,5 

2 

2,5 

19
84

 
19

86
 

19
88

 
19

90
 

19
92

 
19

94
 

19
96

 
19

98
 

20
00

 
20

02
 

20
04

 
20

06
 

Ta
ux

 d
e 

m
ot

al
ité

/1
00

 0
00

 

< 60 ans ≥ 60 ans Total 



Les infections au virus du papillome humain (VPH) et le 
portrait des cancers associés à ces infections au Québec 

42 Institut national de santé publique du Québec 

Par ailleurs, les individus atteints de cancers ORL positifs pour le VPH semblent avoir un 
profil de risque différent de celui des individus avec cancers ORL négatifs pour le VPH. En 
effet, les premiers sont en général plus jeunes (en moyenne de cinq ans), ont une plus faible 
consommation d’alcool et de tabac, mais une consommation plus élevée de marijuana et ont 
plus souvent un comportement sexuel à risque, incluant un nombre plus élevé de partenaires 
sexuels (oral ou vaginal)148,149. Les cancers ORL positifs pour le VPH ont le plus souvent une 
histopathologie basaloïde pauvrement différenciée, sont diagnostiqués à un stade plus 
avancé. Ils ont par contre une meilleure réponse aux traitements et un meilleur pronostic 
avec un plus faible taux de récidive comparativement aux cancers ORL négatifs pour le 
VPH78,148,150,151. Un groupe de chercheurs américains a indiqué que le statut du VPH est le 
déterminant majeur de la survie après un cancer de l’oropharynx avec une survie globale à 
trois ans de 82 % vs. 57 % pour les cancers négatifs pour le VPH, p < 0,001, et ce même 
après ajustement pour l’âge, la race, le stade de la tumeur, la consommation du tabac et le 
type de traitement reçu150. Le tabagisme semble toutefois avoir un effet modifiant du 
pronostic chez les cas positifs pour le VPH avec une survie significativement plus élevée 
parmi les non-fumeurs de cigarette ( ≤ 10 paquets de cigarettes-années), soit 93 % vs. 
70,8 % chez les fumeurs ( > 10 paquets de cigarettes-années)150.  

L’ensemble de ces données supporte l’existence de deux formes distinctes de cancer ORL, 
soit ceux causés par le VPH et ceux associés à une consommation élevée de tabac et 
d’alcool. 

4.3.6.2 Au Québec 

Incidence 
Entre 2004 et 2007, en moyenne 281 nouveaux cas de cancer de l’oropharynx 
(CIM-O-3: C019, C024, C051, C052, C09, C10 et C142) ont été rapportés annuellement au 
FiTQ, dont 74 % des cas sont survenus chez des hommes. Près de la moitié des cas 
concernent des personnes âgées de 60 ans et moins (tableau 15). L’âge moyen au 
diagnostic était de 62 ans chez les deux sexes; l’âge médian était de 60 ans chez les 
hommes et de 62 ans chez les femmes.  

L’incidence du cancer oropharyngé était trois fois plus élevée chez les hommes 
(5,4/100 000) que chez les femmes (1,7/100 000) et a atteint 17,5/100 000 p.-a chez les 
hommes de 60 ans et plus. Les carcinomes épidermoïdes oropharyngés représentent la 
majorité des cas tant chez les femmes (92 %) que chez les hommes (96 %).  
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Tableau 15 Nombre moyen annuel de nouveaux cas et de décès et taux 
standardisés1 d’incidence et de mortalité par cancer de l’oropharynx, 
Québec, 2004-2007 

 Incidence Mortalité 

 
N (%) 

Taux/ 
100 000 

(IC à 
95 %) 

N (%) 
Taux/ 

100 000 
(IC à 
95 %) 

N  
Taux/ 

100 000 
(IC à 
95 %) 

N (%) 
Taux/ 

100 000 
(IC à 
95 %) 

 Femmes Hommes Femmes 

Total 

Hommes 

74 
1,7  

(1,5-1,9) 
207 

5,4  
(5,0-5,8) 

16 
0,3 

(0,3-0,4) 
47 

1,2  
(1,1-1,4) 

Groupe d’âge2         

0-59 ans 34  
(46) 

1,1 
(0,9-1,3) 

91  
(44) 

2,9 
(2,6-3,2) 

- 
0,1 

(0,05-0,2) 
14 

(30) 
0,4 

(0,3-0,6) 

≥ 60 ans 40  
(54) 

4,9 
(4,1-5,7) 

116  
(56) 

17,5 
(16,0-
19,2) 

- 
1,6 

(1,2-2,1) 
33  

(70) 
5,0 

(4,2-5,9) 

Morphologie         

Épidermoïde 68  
(92) 

1,6 
(1,4-1,8) 

198  
(96) 

5,1 
(4,8-5,5) 

    

Adénocarcinome 
- 

0,1* 
(0,1-0,1) 

- 
0,1* 

(0,0-0,1) 
    

Autres3 
- 

0,1* 
(0,0-0,1) 

- 
0,2* 

(0,1-0,2) 
    

1  Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis. 
2  Taux spécifiques par groupe d’âge. 
3  Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
*  Coefficient de variation entre 16,66 % et 33,33 %. La valeur doit être interprétée avec prudence. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier démographique des décès du Québec.  

L’analyse des taux d’incidence par région au Québec (figure 9) ne montre pas de variation 
significative entre les régions et la moyenne du Québec.  
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Figure 9 Taux standardisé d’incidence des carcinomes épidermoïdes de 

l’oropharynx selon la région sociosanitaire de résidence, sexes 
réunis, Québec, 2004-2007 

Mortalité 
Entre 2004 et 2007, en moyenne, 16 et 47 décès/an par cancer de l’oropharynx sont 
survenus chez des femmes et des hommes québécois, respectivement avec un taux de 
mortalité de 0,3 et 1,2/100 000 p.-a (tableau 15). Plus de 70 % des décès concernent des 
individus de 60 ans et plus. 

Évolution temporelle 
Comme pour le cancer de l’anus, l’incidence des carcinomes épidermoïdes oropharyngés a 
augmenté au cours de la période de l’étude avec un changement annuel de 2,6 % chez les 
femmes et un peu moins, de 0,8 % chez les hommes (tableau 16 et figure 10). Chez les 
hommes, cette évolution a commencé au début des années 90 alors que chez les femmes, 
elle a commencé à la fin des années 90. De plus, cette croissance semble toucher 
davantage les personnes de moins de 60 ans que celles plus âgées. En effet, une 
augmentation annuelle de 5,2 % chez les femmes et de 3,2 % chez les hommes moins de 
60 ans a été notée, alors que chez les personnes âgées de 60 ans et plus, l’augmentation 
annuelle était de 2,1 % chez les femmes et inférieure à 1 % chez les hommes. 

En ce qui concerne la mortalité, une réduction de 1,7 % par année a été notée chez les 
hommes de 60 ans et plus. Aucun changement n’a été noté chez les femmes. 
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Tableau 16 Variations des taux d’incidence (morphologie épidermoïde) et de 
mortalité (toutes morphologies) par cancer de l’oropharynx, Québec, 
1984-2007 

 Incidence Mortalité 
 Période PCA (IC à 95 %) Période PCA (IC à 95 %) 
Femmes     
Total 1984-2007 

1984-1996 
1996-2007 

2,6 (1,7 ; 3,6) 
0,8 (-2,0 ; 3,6) 
4,3 (1,8 ; 6,8) 

1984-2007 
 

-0,1 (-1,6 ; 1,3) 
 

Groupe d’âge     
0-59 ans 1984-2007 5,2 (3,6 ; 6,9) 1984-2007 1,0 (-2,7 ; 4,8) 
≥ 60 ans 1984-2007 2,1 (1,1 ; 3,1) 1984-2007 1,0 (-0,5 ; 2,5) 

Hommes     
Total 1984-2007 

1984-1990 
1990-2007 

0,8 (0,3 ; 1,4) 
-2,7 (-7,4 ; 2,2) 
1,5 (0,7 ; 2,3) 

1984-2007 
 

-2,2 (-2,8 ; -1,6) 
 

Groupe d’âge     
0-59 ans 1984-2007 3,2 (2,5 ; 4,0) 1984-2007 -0,2 (-1,6 ; 1,1) 
≥ 60 ans 1984-2007 0,8 (0,2 ; 1,4) 1984-2007 -1,7 (-2,5 ; -0,9) 

Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 
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Figure 10 Évolution dans le temps des taux standardisés d’incidence 

(morphologie épidermoïde) et de mortalité (toutes morphologies) par 
cancer de l’oropharynx, Québec, 1984-2007 

4.3.7 Cancer de la cavité orale  

4.3.7.1 Dans le monde et au Canada 

Le cancer de la cavité orale (qui regroupe la langue, les gencives, les joues, le palais dur, le 
plancher et autres localisations de la bouche) est fortement associé à la consommation 
d’alcool et du tabac98. Les évidences sont plus faibles en faveur d’un lien causal entre ce 
siège de cancer et l’infection au VPH. L’incidence de ce cancer a connu une baisse 
significative au cours des dernières décennies, en parallèle à la réduction de la 
consommation de tabac. Aux États-Unis, l’incidence des carcinomes épidermoïdes de la 
cavité orale a connu une baisse annuelle de 1,8 %, p < 0,001, entre 1983 et 200497. Cette 
baisse a été observée aussi bien chez les femmes que chez les hommes. Des résultats 
similaires ont été observés en Colombie-Britannique142 et en Australie144.  
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Au Canada, on estime que 4 000 nouveaux cas et 1 150 décès pour l’ensemble des cancers 
de la cavité buccalee

4.3.7.2 Au Québec 

 ont été diagnostiqués en 2012, dont près de 67 % chez des 
hommes152. Les taux d’incidence et de mortalité étaient de 12 et 4/100 000 chez les hommes 
et de 5 et 1/100 000 chez les femmes, respectivement. La survie relative à cinq ans, estimée 
en 2011, était de 61 % (IC à 95 % : 59-62) chez les hommes et de 66 % (IC à 95 % : 64-68) 
chez les femmes121.  

Incidence 
Entre 2004 et 2007, en moyenne 223 nouveaux cas de cancer de la cavité orale 
(CIM-O-3: C02-C06) ont été rapportés annuellement au FiTQ, dont 63 % des cas sont 
survenus chez des hommes et plus de 62 % chez des personnes de 60 ans et plus 
(tableau 17). L’âge moyen et l’âge médian au diagnostic étaient de 64 ans chez les hommes 
et de 66 ans chez les femmes.  

Comme pour le cancer de l’oropharynx, l’incidence du cancer de la cavité orale est plus 
élevée chez les hommes (3,7/100 000) que chez les femmes (1,9/100 000) et a atteint 
13,2/100 000 p.-a chez les hommes de 60 ans et plus. Les carcinomes épidermoïdes 
représentent la majorité des cas et sont plus fréquents chez les hommes (92 %) que chez 
les femmes (83 %).  

Les variations régionales dans les taux d’incidence de cancer de la cavité orale sont 
présentées à la figure 11. Aucune variation n’est significative. 

  

                                                
e  Ce groupe comprend les cancers de la lèvre, de la langue, de la glande salivaire, de la bouche, du 

nasopharynx et de l’oropharynx. 
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Tableau 17 Nombre moyen annuel de nouveaux cas et de décès et taux 
standardisés1 d’incidence et de mortalité par cancer de la cavité orale, 
Québec, 2004-2007 

 Incidence Mortalité 

 N 
(%) 

Taux 
/100 000 

(IC à 95 %) 
N 

(%) 
Taux 

/100 000 
(IC à 95 %) 

N 
(%) 

Taux 
/100 000 

(IC à 95 %) 
N 

(%) 
Taux 

/100 000 
(IC à 95 %) 

 Femmes Hommes Femmes 

Total 

Hommes 

83 1,9 
(1,7-2,1) 140 3,7 

(3,4-4,1) 39 0,8 
(0,7-1,0) 62 1,7 

(1,5-1,9) 
Groupe d’âge2        
0-59 ans 28 

(34) 
0,9 

(0,7-1,1) 
53 

(38) 
1,7 

(1,5-1,9) 
7 

(18) 
0,2 

(0,1-0,3) 
12 

(19) 
0,4 

(0,3-0,5) 
≥ 60 ans 55 

(66) 
6,7 

(5,8-7,6) 
87 

(62) 
13,2 

(11,8-14,6) 
32 

(82) 
3,9 

(3,3-4,6) 
50 

(81) 
7,6 

(6,6-8,7) 
Morphologie        
Épidermoïde 69 

(83) 
1,6 

(1,4-1,7) 
129 
(92) 

3,4 
(3,2-3,7) 

    

Adéno- 
carcinome 

- 0,3 
(0,2-0,4) 

- 0,2* 
(0,1-0,3) 

    

Autres3 - 0,1* 
(0,0-0,1) 

- 0,1* 
(0,1-0,2) 

    

1  Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis. 
2  Taux spécifiques par groupe d’âge. 
3  Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
*  Coefficient de variation entre 16,66 % et 33,33 %. La valeur doit être interprétée avec prudence. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier démographique des décès du Québec. 

 
Figure 11 Taux standardisé des carcinomes épidermoïdes de la cavité orale 

selon la région sociosanitaire de résidence, sexes réunis, 
Québec, 2004-2007 
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Mortalité 
En moyenne, 39 et 62 décès/an par cancer de la cavité orale sont survenus chez des 
femmes et des hommes québécois, respectivement entre 2004 et 2007 avec un taux de 
mortalité de 0,8/100 000 p.-a chez les femmes et de 1,7/100 000 p.-a chez les hommes 
(tableau 17). Plus de 80 % des décès concernent des personnes de 60 ans et plus. 

Évolution temporelle 
Au cours de la période d’étude, une baisse significative du taux d’incidence des carcinomes 
épidermoïdes de la cavité orale a été observée chez les hommes (PCA = -3 %, p < 0,05) de 
même qu’une réduction du taux de mortalité chez les hommes (PCA = -3,8 %, p < 0,05). Par 
contre, une légère augmentation du taux d’incidence a été notée chez les femmes de 60 ans 
et plus (tableau 18 et figure 12). 

Tableau 18 Variations des taux d’incidence (morphologie épidermoïde) et de 
mortalité (toutes morphologies) par cancer de la cavité orale, Québec, 
1984-2007 

 Incidence Mortalité 
 Période PCA (IC à 95 %) Période PCA (IC à 95 %) 
Femmes     
Total 1984-2007 0,1 (-0,7 ; 0,9) 1984-2007 0 (-0,9 ; 0,9) 
Groupe d’âge     

0-59 ans 1984-2007 1,1 (0,0 ; 2,2) 1984-2007 2,1 (-0,4 ; 4,7) 
≥ 60 ans 1984-2007 0,8 (0,1 ; 1,6) 1984-2007 0,6 (-0,5 ; 1,6) 

Hommes     
Total 1984-2007 -3,0 (-3,5 ; -2,4) 1984-2007 -3,8 (-4,7 ; -3,0) 
Groupe d’âge     

0-59 ans 1984-2007 -1,1 (-1,8 ; -0,5) 1984-2007 -3,6 (-4,8 ; -2,3) 
≥ 60 ans 1984-2007 -2,6 (-3,2 ; -1,9) 1984-2007 -3,0 (-3,9 ; -2,1) 

Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 
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Figure 12 Évolution dans le temps des taux standardisés d’incidence 

(morphologie épidermoïde) et de mortalité (toutes morphologies) par 
cancer de la cavité orale, Québec, 1984-2007 

4.3.8 Cancer du larynx 

4.3.8.1 Dans le monde et au Canada 

Comme pour le cancer de la cavité orale, le cancer du larynx est fortement associé à la 
consommation d’alcool et du tabac avec moins d’évidences sur un lien causal de l’infection 
au VPH. 

Au Canada, 1 050 nouveaux cas et 390 décès par cancer du larynx ont été estimés en 
2012152. Plus de 80 % des cas surviennent chez des hommes. Les taux d’incidence et de 
mortalité sont de 4 et 1/100 000 p.-a chez les hommes et de 1 et inférieurs à  
0,5/100 000 p.-a chez les femmes. Les taux d’incidence ont connu une régression 
significative au cours des dernières décennies. Entre 1998 et 2007, l’incidence a baissé de 
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3,8 % par an chez les hommes et de 3,4 % par an chez les femmes, alors que la mortalité 
affiche une baisse significative de 6,1 % par an chez les hommes seulement. La survie 
relative à cinq ans, estimée en 2011, était de 65 % (IC 95 % : 62-67) chez les hommes et de 
61 % (IC 95 % : 56-66) chez les femmes121. 

4.3.8.2 Au Québec 

Incidence 
Au Québec, le cancer du larynx (CIM-O-3: C32) est un cancer fréquent qui a touché en 
moyenne 344 individus par année pendant la période 2004-2007. Comme pour les autres 
cancers ORL, il touche particulièrement des hommes (82 %) et des personnes âgées de 
60 ans et plus (68 % des femmes et 73 % des hommes) (tableau 19). L’âge moyen au 
diagnostic était de 66 ans chez les deux sexes.  

En termes d’incidence, le cancer du larynx est plus fréquent chez les hommes avec un taux 
d’incidence de 7,6/100 000 p.-a. Le taux est de 31,2/100 00 chez les hommes de 60 ans et 
plus. Chez les femmes, l’incidence est de 1,5/100 000 p.-a et a atteint 5,1/100 000 chez les 
femmes de 60 ans et plus.  

La majorité des cas sont des carcinomes épidermoïdes (plus de 96 %) avec un taux 
d’incidence estimé à 7,2/100 000 chez les hommes et à 1,4/100 000 chez les femmes.  

La figure 13 présente les variations régionales des taux d’incidence du cancer du larynx. 
L’incidence est plus élevée dans la région de la Côte-Nord comparativement à l’ensemble du 
Québec, mais les différences ne sont pas statistiquement significatives.  
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Tableau 19 Nombre moyen annuel de nouveaux cas et de décès et taux 
standardisés1 d’incidence et de mortalité par cancer du larynx, Québec, 
2004-2007 

 Incidence Mortalité 

 N 
(%) 

Taux/ 
100 000 

(IC à 95 %) 
N 

(%) 
Taux/ 

100 000 
(IC à 95 %) 

N 
Taux/ 

100 000 
(IC à 95 %) 

N 
Taux/ 

100 000 
(IC à 95 %) 

 Femmes Hommes Femmes Hommes 
Total 62 1,5 

(1,3-1,6) 282 7,6 
(7,1-8,0) 29 0,6 

(0,5-0,7) 115 3,2 
(2,9-3,5) 

Groupe d’âge2         
0-59 ans 20 

(32) 
0,7 

(0,5-0,8) 
76 

(27) 
2,4 

(2,2-2,7) - 0,1 
(0,06-0,2) 

19 
(16) 

0,6 
(0,5-0,8) 

≥ 60 ans 42 
(68) 

5,1 
(4,4-5,9) 

206 
(73) 

31,2 
(29,1-33,3) - 3,0 

(2,5-3,7) 
96 

(84) 
14,5 

(13,1-16,0) 
Morphologie         
Épidermoïde 60 

(97) 
1,4 

(1,2-1,6) 
270 
(96) 

7,2 
(6,8-7,7)     

Adénocarcinome - ND - 0,1* 
(0,1-0,2)     

Autres3 - 0,1** 
(0-0,1) - 0,2* 

(0,2-0,3)     
1 Taux standardisés selon la population du Québec en 2001, sexes réunis. 
2 Taux spécifiques par groupe d’âge. 
3 Adénosquameux, petites cellules/neuroendocrines et autres carcinomes. 
* Coefficient de variation entre 16,66 % et 33,33 %. La valeur doit être interprétée avec prudence.  
** Coefficient de variation supérieur à 33,33 %. La valeur n'est présentée qu'à titre indicatif. 
Source de données : Fichier des tumeurs et Fichier démographique des décès du Québec.  

 
Figure 13 Taux standardisé d’incidence des carcinomes 

épidermoïdes du larynx selon la région sociosanitaire 
de résidence, sexes réunis, Québec, 2004-2007 
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Mortalité 
Le cancer du larynx est une cause importante de décès avec en moyenne, 29 et 
115 décès/an survenus chez des femmes et des hommes québécois, respectivement au 
cours de la période 2004-2007. Le taux de mortalité est estimé à 0,6 chez les femmes et 
3,2/100 000 p.-a chez les hommes (tableau 19). Plus de 84 % des décès concernent des 
personnes de 60 ans et plus. 

Évolution temporelle 
L’incidence des carcinomes épidermoïdes du larynx a connu une nette régression au cours 
de la période d’étude tant chez les femmes (PCA = -2,6 %, p < 0,05) que chez les hommes 
(PCA = -3,1 %, p < 0,05) et dans tous les groupes d’âge (tableau 20 et figure 14). Chez les 
femmes de 60 ans et plus, la baisse devient significative à partir de l’année 2000. De même, 
une réduction significative de la mortalité a été notée chez les deux sexes. 

Tableau 20 Variations des taux d’incidence (morphologie épidermoïde) et de 
mortalité (toutes morphologies) par cancer du larynx, Québec, 1984-2007 

 Incidence Mortalité 
 Période PCA (IC à 95 %) Période PCA (IC à 95 %) 

Femmes     

Total 
1984-2007 
1984-1988 
1988-2007 

-2,6 (-3,3 ; -2,0) 
-0,7 (-2,1 ; 0,8) 
-4,9 (-6,6 ; -3,2) 

1984-2007 
 

-2,2 (-2,9 ; -1,4) 
 

Groupe d’âge     
0-59 ans 1984-2007 -3,1 (-3,9 ; -2,4) 1984-2007 -2,9 (-4,6 ; -1,1) 

≥ 60 ans 
1984-2007 
1984-2000 
2000-2007 

-0,8 (-0.9 ; 0,3) 
0,9 (-0,8 ; 2,6) 

-6,3 (-11,7 ; -0,5) 
1984-2007 -1,1 (-2,0 ; -0,1) 

Hommes     

Total 
1984-2007 
1984-1993 
1993-2007 

-3,1 (-3,5 ; -2,6) 
-1,1 (-2,7 ; 0,4) 
-4,1 (-4,8 ; -3,4) 

1984-2007 
1984-1991 
1991-2007 

-3,7 (-4,3 ; -3,2) 
-0,1 (-2,5 ; 2,3) 
-4,8 (-5,4 ; -4,2) 

Groupe d’âge     
0-59 ans 1984-2007 -2,9 (-3,5 ; -2,3) 1984-2007 -4,0 (-4,7 ; -3,4) 
≥ 60 ans 1984-2007 -2,3 (-2,8 ; -1,7) 1984-2007 -2,9 (-3,5 ; -2,3) 

Note : les changements significatifs portant sur l’ensemble de la période sont indiqués en caractère gras. 
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Figure 14 Évolution dans le temps des taux standardisés d’incidence 

(morphologie épidermoïde) et de mortalité par cancer du larynx, 
Québec, 1984-2007 

4.3.9 Cancers multiples 

Entre 1984 et 2007 au Québec, la majorité des cas de cancers associés au VPH sont 
rapportés en tant que premierf

  

 cancer primaire. Cependant, 6 % des cas du cancer du vagin 
étaient subséquents à un cancer du col utérin (tableau 21). Toutefois, certains cancers du 
col de l’utérus métastasiques peuvent être classés par erreur comme des cancers vaginaux 
primaires. Pour les cancers ORL, 2 à 3 % des cas étaient subséquents à un autre cancer 
ORL (ex. cancer du larynx survenu deux ans après le diagnostic d’un cancer de 
l’oropharynx).  

                                                
f  Il s’agit du premier siège primaire déclaré au FiTQ parmi l’ensemble des cancers associés au VPH.  
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Tableau 21 Cancers multiples, Québec, 1984-2007 

Siège de cancer Premier Subséquent 
Col utérin 99,5 % 0,5 % 
Vagin  94 % 6 % (secondaire au cancer du col utérin) 
Vulve  99 % 1 % 
Anal  99 % 1 % 
Pénis 99 % 1 % 
Oropharynx 97 % 3 % 
Larynx  98 % 2 % 
Cavité orale  97,5 % 2,5 % 

Source de données : Fichier des tumeurs du Québec.  

4.4 NOMBRE DE CAS DE CANCERS ATTRIBUABLES AU VPH 

Le tableau 22 présente une estimation du nombre annuel moyen de cas de cancers 
attribuables au VPH au Québec. 

En moyenne, 464g

Par ailleurs, si on inclut les carcinomes épidermoïdes du larynx et de la cavité orale, des 
1 238 nouveaux cas de cancers associés au VPH, 547 (346 chez les femmes et 201 chez 
les hommes) pourraient être évitables par la vaccination. Le cancer du col utérin, suivi du 
cancer de l’oropharynx (en particulier chez les hommes) contribuent pour la majorité des 
cas. 

 nouveaux cas de cancers associés au VPH (excluant les cancers du 
larynx et de la cavité orale) ont été rapportés annuellement chez les femmes entre 2004 et 
2007 (tableau 22). Chez les hommes, le fardeau était moins élevé avec en moyenne 246 
nouveaux cas. Une bonne proportion de ces cancers, soit 89 % chez les femmes et 69 % 
chez les hommes peuvent être attribuables au VPH. Si on tient compte de la fraction 
attribuable aux VPH 16 et 18, chaque année, 485 nouveaux cas de cancer (331 chez les 
femmes et 154 chez les hommes) pourraient être évitables par la vaccination.  

  

                                                
g  Nombre de nouveaux cas réfère seulement aux carcinomes épidermoïdes, sauf pour le cancer du col utérin 

(tous carcinomes). 
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Tableau 22 Estimation du nombre moyen annuel de cas de cancers attribuables au 
VPH au Québec 

Siège du cancer 
Nombre 

annuel de 
cas au 
FiTQ1 

Prévalence 
du VPH par 
siège (%)2 

Nombre de 
cas 

attribuables 
au VPH 

Proportion 
relative aux 
VPH 16/18 
par siège 

(%)2 

Nombre de cas 
attribuables aux 

VPH 16/18 

Femmes      
Col utérin 281 ≈ 100 281 76 214 

Vagin 15 70 11 100 11 
Vulve 64 66 42 85 36 
Anus 36 83 30 93 28 

Oropharynx3 68 70 48 90 43 
Total 464 - 412 (89 %) - 331 (71 %) 
Larynx 60 14 8 85 7 

Cavité orale 69 16 11 75 8 
Total (femmes) 593 - 431 (73 %) - 346 (58 %) 

Hommes      
Anus 24 83 20 93 19 
Pénis 24 49 12 88 10 

Oropharynx3 198 70 139 90 125 
Total 246 - 171 (69 %) - 154 (63 %) 
Larynx 270 14 38 85 32 

Cavité orale 129 16 21 75 15 
Total (hommes) 645 - 230 (36 %) - 201 (31 %) 

1  Nombre moyen de cas déclarés par année au Fichier des tumeurs entre 2004 et 2007, indépendamment du statut VPH, 
incluant tous les carcinomes pour le col utérin et limité aux carcinomes épidermoïdes pour les autres sièges.  

2  Prévalence estimée à partir des données en Amérique du Nord, extraites des méta-analyses (voir tableau 4). 
3  La prévalence du VPH globale109 et la proportion relative aux VPH 16/186 dans le cancer de l’oropharynx sont estimées à 

partir de deux méta-analyses distinctes. 

Toutefois, il est important de noter que le nombre de cas « attribuable au VPH » dans ce 
tableau demeure une estimation et ne représente pas une mesure individuelle d’une 
infection au VPH ni tient compte de la variation de la prévalence du VPH selon le sexe, l’âge 
ou dans le temps. De plus, ce nombre de cas est estimé uniquement par rapport aux 
carcinomes épidermoïdes (à l’exception du col utérin) puisque la plupart des données de 
prévalence de VPH sont rapportées sur des carcinomes épidermoïdes alors qu’une certaine 
proportion, bien que faible, des adénocarcinomes et autres carcinomes pourrait être causée 
par le VPH. Ainsi, si on considère l’ensemble des carcinomes, sur les 1 341 cas associés au 
VPH (647 chez les femmes et 694 chez les hommes), 594 (372 chez les femmes et 222 
chez les hommes) pourraient être évitables par la vaccination. Ces données sont présentées 
à l’annexe 4.  
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Chez la femme, malgré la réduction substantielle de l’incidence du cancer du col utérin, ce 
cancer demeure le siège le plus fréquent parmi les sièges de cancer étudiés, avec en 
moyenne 281 cas par année. Si on exclut les cancers du larynx et de la cavité orale, cela 
représente 68 % de l’ensemble des cas de cancers attribuables au VPH chez la femme et 
48 % de l’ensemble des cas chez les deux sexes, au cours de la période 2004-2007 
(figure 15). Les carcinomes épidermoïdes de l’oropharynx (48 nouveaux cas) suivi de ceux 
de la vulve (42 nouveaux cas), viennent en 2e et 3e position.  

Chez l’homme, ce sont les carcinomes épidermoïdes de l’oropharynx qui prédominent avec 
139 nouveaux cas, ce qui représente 81 % de l’ensemble des cas de cancers attribuables au 
VPH (lorsqu’on exclut les cancers du larynx et de la cavité orale). 

 
Figure 15 Estimation du nombre annuel de cas de cancers attribuables au VPH 

par siège de cancer et sexe, Québec, 2004-2007 

4.5 PARTICULARITÉ POUR LA POPULATION AUTOCHTONE 

Peu de données sont disponibles sur l’incidence et la mortalité par cancers associés au VPH 
chez les populations autochtones et sont restreintes au cancer du col utérin. Toutefois, le 
taux plus élevé d’infection au VPH laisse supposer que le fardeau des cancers associés à 
cette infection serait plus lourd dans les populations autochtones que dans le reste de la 
population. 

Le cancer du col utérin chez les femmes autochtones du Québec occupe la 5e position en 
termes d’incidence et la 4e en termes de mortalité par cancer. Entre 1988 et 2004, les taux 
standardisés d’incidence et de mortalité dans cette population (Inuits et Premières Nations) 
étaient de 17/100 000 p.-a et 6,3/100 000 p.-a, respectivement, ce qui est 2,5 fois et 4 fois 
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supérieur aux taux dans la population générale au cours de la même période153. Dans une 
autre étude sur la population inuite canadienne, l’incidence du cancer du col utérin était de 
14,7/100 000 au cours de la période 1989-2003 (trois fois supérieure à l’incidence dans la 
population générale)154. Ces résultats concordent avec ceux observés chez les Premières 
Nations de l’Ontario entre 1968 et 1991155, chez ceux de la Saskatchewan entre 1967 et 
1986156 ainsi que chez les Amérindiennes de la Colombie-Britannique157. 

Ce fardeau plus élevé est probablement attribuable à une prévalence plus élevée du VPH, 
mais aussi à une plus faible participation au dépistage dans le passé ou à des différences 
dans les autres facteurs de risque. Les populations autochtones sont souvent plus 
défavorisées, moins scolarisées et ont un taux de consommation d’alcool et de tabac plus 
élevé. Par contre, l’incidence du cancer du col utérin chez les autochtones semble aussi 
avoir diminué au fil du temps comme dans le reste de la population155.  

Pour les autres sièges de cancers associés au VPH, aucune information sur leur incidence 
ou mortalité n’est disponible pour la population autochtone. Dans ce rapport, les régions du 
Nunavik et des Terres-Cries-de-la-Baie-James (regroupant de très fortes populations 
autochtones) ont été exclues des analyses régionales à cause des faibles effectifs.  

4.6 PARTICULARITÉ POUR LA POPULATION SÉROPOSITIVE POUR LE VIH 

Les individus séropositifs pour le VIH constituent également un groupe à risque élevé 
d’infection au VPH. L’incidence et la mortalité par cancers associés au VPH sont 
particulièrement élevées dans cette population. En effet, par comparaison à la population 
générale, le risque du cancer de l’anus est 35-60 fois plus élevé chez les hommes et 15 fois 
plus élevé chez les femmes séropositives pour le VIH158,159. Le risque est 6-10 fois supérieur 
pour les cancers du col utérin, de la vulve et du vagin, 5 fois supérieur pour le cancer du 
pénis et 2-3 fois supérieur pour le cancer de l’oropharynx158,159. 

Dans le présent document, il nous est impossible d’examiner l’impact du VIH sur le fardeau 
des cancers associés au VPH en raison de l’absence d’information sur le statut VIH dans le 
FiTQ.  
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5 STRATÉGIES DE PRÉVENTION 

5.1 DÉPISTAGE DU CANCER DU COL UTÉRIN 

Jusqu’à l’avènement de la vaccination, le dépistage du cancer du col utérin était 
pratiquement la seule méthode préventive reconnue efficace dans le domaine des maladies 
causées par le VPH. À l’heure actuelle, aucun autre siège de cancer associé au VPH ne 
répond aux critères de dépistage populationnel. Toutefois, le dépistage ciblé du cancer de 
l’anus fait l’objet de discussion dans plusieurs milieux. 

L’efficacité du dépistage à réduire l’incidence et la mortalité du cancer du col utérin est 
reconnue mondialement. De larges disparités existent maintenant entre les pays en voie de 
développement, où il se fait peu ou pas de dépistage, et les pays industrialisés où de tels 
services sont offerts à large échelle et où l'on a observé une réduction de l’incidence de ce 
cancer d’au moins 80 % depuis l’instauration de cette mesure160. Au Québec, entre 1984 et 
2007, les taux d’incidence et de mortalité par cancer du col utérin ont chuté de 47 % et de 
53 %, respectivement. 

Les activités de dépistage mobilisent cependant des ressources importantes et constituent 
en soi une composante importante du fardeau économique des maladies associées au VPH. 
Des chercheurs du CDC ont estimé que dans l’ensemble des coûts relatifs à la prévention et 
au traitement de ces maladies, incluant les cancers, les condylomes et la papillomatose 
respiratoire récidivante, les services de dépistage du cancer du col utérin accaparaient la 
part la plus importante161. Ils ont en effet estimé que 67 % de tout le fardeau économique 
était attribué au dépistage de routine, 15,3 % au suivi des cas anormaux après un test de 
dépistage, et seulement 5,5 % au traitement du cancer du col utérin. Le reste (12,2 %) était 
partagé entre les autres sièges de cancer, les condylomes et la papillomatose respiratoire 
récidivante161. 

5.1.1 Organisation du dépistage du cancer du col utérin au Québec 

Au Québec, le dépistage du cancer du col utérin à l’aide d’un examen cytologique, ou test de 
Pap, a été implanté progressivement à partir des années 50. Il est vite devenu une mesure 
courante, qui a été intégrée à l’examen médical périodique dans les années 70. Pendant 
longtemps, la pratique du dépistage sur une base annuelle a été encouragée. En 1994, le 
Groupe d’étude canadien sur les soins de santé préventifs (GÉCSSP) recommandait de 
commencer le dépistage vers l’âge de 18 ans ou dès le début des relations sexuelles, à des 
intervalles de trois ans après trois tests annuels négatifs, jusqu’à 69 ans162. De nouvelles 
lignes directrices ont récemment été élaborées par un groupe d’expert sous la coordination 
de l’Institut national de santé publique du Québec (INSPQ)163. Celles-ci préconisent un 
dépistage périodique commençant à l’âge de 21 ans, tous les 2 à 3 ans, jusqu’à au moins 
65 ans, avec une adaptation selon certaines circonstancesh

                                                
h  Depuis la rédaction de cet ouvrage, une mise à jour des lignes directrices par le GÉCSSP a été publiée au 

début de 2013. Toutefois, les données sur le dépistage entre 2000 et 2008 doivent être interprétées à la 
lumière des recommandations antérieures. 

.  
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La plupart des provinces canadiennes ont mis en place des programmes organisés de 
dépistage, avec des systèmes d’information spécifiques. Toutefois, au Québec, le dépistage 
continue de se pratiquer de façon opportuniste et les données sont plutôt limitées.  

Actuellement au Québec, le dépistage se base essentiellement sur le test de Pap, le test de 
détection des VPH oncogènes étant réservé au suivi des cas anormaux. Par ailleurs, 
plusieurs milieux tant au Canada qu’ailleurs, étudient la possibilité de recourir au test de 
détection des VPH en première intention. Les tests utilisés pour la détection des VPH portent 
généralement sur un pool de VPH oncogènes, les tests permettant le génotypage complet 
étant réservés aux contextes de recherche et de surveillance. 

5.1.2 Participation au dépistage 

La participation au dépistage est un indicateur important pour estimer les impacts potentiels 
du dépistage et évaluer les résultats observés. En effet, il est connu que l’absence de 
dépistage antérieur ou un intervalle trop prolongé depuis le dernier test de dépistage 
expliquent plus de la moitié des échecs à prévenir le cancer du col utérin dans les pays qui 
offrent de tels services à leur population164. De plus, une crainte a souvent été exprimée à 
l’effet que les femmes vaccinées contre le VPH réduisent éventuellement leur participation 
au dépistage, alors que les vaccins disponibles actuellement n’offrent qu’une protection 
incomplète contre la maladie (les VPH 16 et 18 étant responsables de 70 à 76 % des cas 
seulement)2.  

Deux sources d’information seront utilisées pour évaluer la participation des Québécoises au 
dépistage et évaluer le nombre de tests effectués au cours d’une année : les enquêtes 
sociosanitaires et les données administratives provenant de la Direction générale des 
services de santé et médecine universitaire (DGSSMU) du ministère de la Santé et des 
Services sociaux.  

5.1.2.1 Données des enquêtes sociosanitaires 

Les enquêtes sur la santé dans les collectivités canadiennes (ESCC) et l’Enquête 
québécoise sur la santé de la population (EQSP) sont des enquêtes transversales, réalisées 
périodiquement afin de recueillir des renseignements sur l'état de santé et l'utilisation des 
services de santé de la population canadienne et québécoise. D’après l’EQSP de 2008, 
70 % des femmes québécoises de 20-69 ans ont rapporté avoir eu un test de Pap au cours 
des trois dernières années (figure 16). Le recours au dépistage semble plus élevé chez les 
femmes de 20 à 44 ans et diminue par la suite avec l’âge pour atteindre 45 % chez les 
femmes de 65 ans et plus. Peu de variations sont observées depuis le début des 
années 2000.  

Le recours au dépistage varie en fonction de la région sociosanitaire (figure 17). Les femmes 
du Saguenay–Lac-Saint-Jean rapportent une plus faible participation (52 %) alors que celles 
des Laurentides rapportent une participation de 79 %. 
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Figure 16 Proportion de femmes québécoises de 20-69 ans ayant eu un test de 

Pap au cours des trois dernières années, par groupe d’âge 
Source : Infocentre, INSPQ, 2011, disponible à l’adresse suivante : https://www.infocentre.inspq. 
rtss.qc.ca. 

 
Figure 17 Proportion de femmes québécoises de 20-69 ans ayant eu un test de 

Pap, selon la région sociosanitaire, 2008 
*  Différence statistiquement significative par rapport au taux dans l’ensemble du Québec. 
Source : Infocentre, INSPQ, 2011, disponible à l’adresse suivante : https://www.infocentre.inspq. 
rtss.qc.ca. 

Par comparaison aux autres provinces canadiennes, le Québec affichait en 2005 le taux de 
participation le plus faible, soit de 68 % (IC à 95 % : 67-70) par comparaison à 73 % (IC à 
95 % : 72-73) pour l’ensemble du Canada (figure 18). 
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Figure 18 Proportion des femmes canadiennes de 18-69 ayant eu un test de 

Pap au cours des trois dernières années, selon la province, 2005 
Source : Statistiques Canada, disponible à l’adresse suivante : http://www5.statcan.gc.ca/ 
cansim/home-accueil?lang=fra. Les données des autres provinces canadiennes sur le dépistage 
ne sont disponibles que jusqu’à 2005. 

5.1.2.2 Données de la DGSSMU 

Selon les données de la DGSSMU, 1 186 371 de tests cytologiques ont été effectués au 
Québec en 2010-2011 pour la gynécologie (communication personnelle). On estime que le 
nombre de tests réalisés dans des laboratoires privés est négligeable (moins de 5 %) par 
rapport au secteur public. 

Ce volume de tests inclut les tests effectués en dépistage et ceux qui seraient réalisés à des 
fins diagnostiques, comme les examens de contrôle après un résultat équivoque ou après un 
traitement. Ainsi, si on applique la proportion de tests effectués spécifiquement pour le 
dépistage en se basant sur les données du programme de dépistage de la Colombie-
Britannique, soit 95 %165, le nombre de tests effectués à des fins de dépistage serait 
d’environ 1 127 000 tests annuellement. Ce nombre est demeuré relativement stable au 
cours des dernières années. Il n’est pas possible de connaître la répartition de ce volume de 
tests par groupe d’âge. 

Si on appliquait les recommandations des lignes directrices québécoises de 2012, avec une 
participation de 80 % des femmes de 20 à 65 ans aux trois ans, le nombre de tests requis 
serait de l’ordre de 663 252 tests. Avec une fréquence aux deux ans, le nombre de tests 
requis serait de l’ordre de 994 878 (tableau 23). 

Les données de laboratoire indiquent donc un surplus de tests effectués par rapport aux 
besoins estimés, dû probablement au fait que plusieurs femmes reçoivent encore des tests 
de dépistage de façon annuelle ou commencent plus tôt que 20 ans. Comme les lignes 
directrices canadiennes recommandaient le dépistage jusqu’à 69 ans, un certain nombre de 

http://www5.statcan.gc.ca/cansim/home-accueil?lang=fra�
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tests a certainement été effectué également chez des femmes plus âgées. Par ailleurs, il est 
reconnu que les approches opportunistes de dépistage entraînent fréquemment un sur-
dépistage de certaines femmes et que les approches organisées de dépistage sont plus 
efficientes. 

Tableau 23 Nombre de tests de dépistage requis chez les femmes de 20-65 ans 

 Total 20-29 ans 30-39 ans 40-49 ans 50-59 ans 60-65 ans 
Nombre de femmes 
éligibles*  2 478 194 513 409 538 230 555 366 620 061 260 128 

Nombre de tests 
avec un taux de 
participation de 80 % 

1 989 755 410 727 430 584 444 293 496 049 208 102 

Nombre de tests aux 
3 ans  663 252 136 909 143 528 148 098 165 350 69 367 

Nombre de tests aux 
2 ans 994 878 205 364 215 292 222 146 248 024 104 051 

*  Source : Institut de la statistique du Québec, 2012, disponible à l’adresse suivante http://www.stat.gouv.qc.ca/donstat/ 
societe/demographie/struc_poplt/index.htm. Les données sont disponibles par tranche d’âge de cinq ans. 

Si on devait tenir compte du taux d’hystérectomie pour définir le dénominateur de la 
population cible, le nombre de tests requis serait encore plus faible. Avec des taux 
d’hystérectomie estimés en 2008 pour le Québec à 13,7 % chez les 40-49 ans, 20 % chez 
les 50-59 ans et 36,5 % chez les 60-69 ans166, le nombre de test requis serait de 584 573 
aux trois ans ou de 876 860 avec une fréquence aux deux ans. 

5.1.3 Suivi des cas anormaux 

Le but du dépistage est de détecter des anomalies prénéoplasiques, qui pourront être 
traitées et ainsi prévenir l’évolution vers un cancer. Cependant, lorsque des anomalies 
cytologiques sont détectées, elles doivent être confirmées et précisées à l’aide d’un test 
histopathologique obtenu par biopsie du col utérin ou par curetage endocervical, réalisé 
habituellement en clinique de colposcopie. Lorsque les résultats sont équivoques (ASC-US), 
on recommande habituellement de répéter le test cytologique au moins une fois ou de faire 
la recherche de VPH oncogènes (chez les femmes de 30 ans et plus seulement) avant 
d’orienter la femme vers une clinique de colposcopie. Il existe des algorithmes pour guider le 
diagnostic et le traitement de chaque condition, ceux de l’American Society for Colposcopy 
and Clinical Pathology (ASCCP) étant les plus connus en Amérique du Nord167,168.  

En l’absence d’un système d’information spécifique sur le dépistage au Québec, deux 
sources d’information sont utilisées dans la présente monographie pour présenter une 
estimation du fardeau associé au suivi des cas anormaux. 

5.1.3.1 Estimation des besoins selon les taux des autres provinces canadiennes 

Selon les données combinées de six provinces canadiennes sur la performance des 
programmes de dépistage au Canada, en moyenne 4,7 % des rapports de dépistage 
effectués entre 2006 et 2008 étaient anormaux169. En appliquant le même taux au volume 

http://www.stat.gouv.qc.ca/donstat/societe/demographie/struc_poplt/index.htm�
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total d’examens de dépistage faits au Québec dans une année (1 127 000), on peut obtenir 
une estimation des besoins pour le suivi des cas anormaux sur une base annuelle. Le 
tableau suivant résume ces estimations. 

Tableau 24 Estimation du nombre de tests anormaux par catégorie de résultats, 
Québec 

Catégorie de résultats Proportion (%) des 
résultats au Canada* 

Nombre de tests 
estimés au Québec 

Résultat équivoque (ASC-US) 2,2 24 794 
Lésion intraépithéliale de bas grade (LSIL) 1,7 19 159 
Cellules glandulaires atypiques (AGC) 0,1 1 127 
Résultats équivoques tendant vers une 
lésion de haut grade (ASC-H) 

0,2 2 254 

Lésion de haut grade ou plus avancée 
(HSIL+) 

0,5 5 635 

Total 4,7 52 969 
*  Les moyennes canadiennes ont été pondérées pour tenir compte de la taille des populations respectives. 

Ce sont donc près de 53 000 femmes qui pourraient avoir besoin d’un examen de contrôle 
ou d’une colposcopie durant une année. Sauf pour un résultat ASC-US initial, toutes les 
femmes présentant un résultat anormal devraient être dirigées en clinique de colposcopie. 
Avec les femmes qui seront orientées en colposcopie pour un résultat ASC-US persistant, ce 
sont donc plus de 30 000 femmes par année qui devraient nécessiter une colposcopie.  

5.1.3.2 Interventions selon les actes médicaux facturés à la RAMQ 

Une demande a été adressée à la Régie de l’assurance maladie du Québec (RAMQ) pour 
obtenir le nombre d’actes médicaux reliés à l’investigation et au traitement des anomalies 
cytologiques facturés par des omnipraticiens et des obstétriciens-gynécologues entre 2008 
et 2010, par groupe d’âge. Des codes différents existent pour la colposcopie initiale (code 
d’acte : 06074) et une colposcopie subséquente (code d’acte : 06075). La figure suivante 
illustre le nombre de colposcopies initiales par groupe d’âge pour l’année 2010 (figure 19). 
Un tableau plus complet décrivant le nombre de colposcopies initiales et subséquentes par 
année et par groupe d’âge pour les années 2008, 2009 et 2010 est présenté à l’annexe 5.  

Durant ces trois années, le nombre de colposcopies initiales a baissé de 3,5 %. Il est 
possible que cette diminution soit attribuable aux changements dans les lignes directrices 
survenues au cours des dernières années. En effet, la baisse est particulièrement prononcée 
chez les femmes de 15-19 ans (-38 %), qui sont maintenant exclues de la population ciblée 
par le dépistage. Il est difficile de déterminer dans quelle mesure une portion de cette 
réduction pourrait être attribuable au fait que certaines jeunes femmes vaccinées contre le 
VPH pourraient aussi présenter moins d’anomalies cytologiques. Le groupe des 25-34 ans 
est celui ayant reçu le plus grand nombre d’actes. 
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Figure 19 Nombre de colposcopies initiales pratiquées au Québec, par groupe 

d’âge, 2010 
Source : Direction de l’analyse et de la gestion de l’information, RAMQ. L’âge des individus est 
déterminé à la date du service.  

Le nombre de colposcopies subséquentes correspond à environ 60 % du nombre de 
colposcopies initiales pour chaque période, mais près du tiers des coûts seulement (32,5 % 
en 2010), car son tarif est moindre (36 $ au lieu de 65 $). On remarque, par ailleurs, que le 
nombre de colposcopies initiales dans une année (50 417 en 2010) va dans le même sens 
que le nombre de femmes pour qui un suivi après un résultat anormal serait requis si on 
appliquait le taux moyen observé au Canada (52 969). Rappelons également qu’environ 5 % 
de tous les examens cytologiques effectués durant une année pourraient être réalisés pour 
le suivi des résultats anormaux, soit environ 60 000 tests. Toutefois, en l’absence d’un 
véritable système d’information sur le dépistage, il est difficile d’évaluer pour le Québec le 
taux exact de résultats anormaux et l’indication des examens complémentaires.  

Bien que le test de détection des VPH oncogènes soit recommandé depuis quelques années 
par plusieurs organisations professionnelles comme une option pour le tri des résultats 
équivoques chez les femmes de 30 ans et plus, l’accès au test est encore limité dans le 
réseau public au Québec. En 2010-2011, seulement 6 977 de ces tests ont été enregistrés 
dans le système d’information des laboratoires de la DGSSMU, dont la très grande majorité 
(90,6 %) provenait de deux centres hospitaliers de la région de Montréal. Il est impossible de 
savoir, par contre, si les tests ont été effectués pour le tri d’un résultat ASC-US, pour un suivi 
après traitement ou pour un dépistage primaire (en première intention). 

5.1.4 Traitements des états précurseurs 

En l’absence d’un système d’information spécifique, cette composante du fardeau demeure 
difficile à quantifier. Il n’y a pas de certitude que les cliniciens observent les lignes directrices 
émises par des organisations comme l’ASCCP, ou que la pratique du Québec soit similaire à 
celle des autres provinces. De plus, les états précurseurs ne font pas partie des données sur 

0 

2 000 

4 000 

6 000 

8 000 

10 000 

12 000 

14 000 

16 000 

<15 ans 15-19 
ans 

20-24 
ans 

25-34 
ans 

35-44 
ans 

45-54 
ans 

55-64 
ans 

65-74 
ans 

75 ans + 



Les infections au virus du papillome humain (VPH) et le 
portrait des cancers associés à ces infections au Québec 

66 Institut national de santé publique du Québec 

le cancer enregistrées au FiTQ. Ainsi, les données du fichier des actes médicaux rémunérés 
de la RAMQ sont utilisées pour décrire cette composante du fardeau. 

Le tableau suivant présente le nombre d’interventions thérapeutiques au Québec pour une 
lésion du col utérin en 2010, excluant l’hystérectomie. Cet acte n’a pas été inclus, car il est 
rarement pratiqué pour le traitement d’un état précurseur et la plupart des indications de 
cette intervention sont pour des raisons non reliées au cancer du col utérin. 

Tableau 25 Nombre d’actes médicaux reliés au traitement des anomalies 
cytologiques en 2010, selon les données de la RAMQ 

 Code d’acte Nombre d’actes 

Conisation diagnostique 06146 1 275 

Traitement d’une lésion de haut grade 06810 3 487 

Traitement d’une lésion de bas grade 06811 2 938 

Traitement d’une lésion bénigne* 06812 1 024 
* Certains traitements pour lésion bénigne pourraient ne pas avoir de lien avec le dépistage. 

5.1.5 Résumé du fardeau clinique relié au dépistage du cancer du col utérin 

Le dépistage du cancer du col utérin n’est efficace pour réduire l’incidence et la mortalité par 
ce cancer que dans la mesure où il y aura une prise en charge adéquate à la suite d’un 
résultat de dépistage anormal. Les données disponibles pour évaluer cette prise en charge 
ne permettent pas de juger de sa qualité, mais permettent de constater que le suivi des cas 
anormaux mobilise des ressources importantes.  

La figure suivante résume les données permettant d’estimer le fardeau global associé au 
cancer du col utérin sur une base annuelle, et montre clairement que le nombre de cancers 
invasifs répertorié au Fichier des tumeurs ne représente qu’une infime portion des femmes 
affectées par cette maladie. 
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Figure 20 Estimation du fardeau clinique du cancer du col utérin sur une 

base annuelle au Québec, incluant le dépistage 
Source : Avis du Comité sur l’immunisation du Québec et comité scientifique ad hoc VPH. 
La vaccination contre les VPH au Québec : mise à jour des connaissances et propositions 
du comité d'experts. INSPQ13.  

5.1.6 Estimation des coûts du dépistage et du traitement des cas anormaux 

En appliquant le tarif déterminé pour chaque intervention médicale diagnostique ou 
thérapeutique, obtenue du fichier des actes médicaux facturés à la RAMQ, il est possible 
d’estimer le coût total de ces interventions.  

L’estimation du coût d’un acte de dépistage est un peu plus complexe, car au coût du test 
comme tel, une composante pour l’examen médical doit être ajoutée, étant donné que le 
prélèvement se fait encore majoritairement par des médecins. En 2009, le coût du test 
cytologique avait été estimé à 15 $ et celui de la composante pour l’examen médical à 
17 $170. Pour une étude économique, le coût du test VPH avait été estimé à 25 $. Le tableau 
suivant présente une estimation de l’ensemble des coûts directs assumés par le système de 
santé québécois, sur une base annuelle, pour le dépistage et le suivi des cas anormaux. 
Cette estimation ne tient pas compte des actes qui auraient pu être effectués en dehors du 
système public ou des coûts indirects assumés par les femmes. Le coût des visites 
médicales de suivi (en sus des interventions) n’est pas comptabilisé non plus.  

Cette estimation révèle que le coût du dépistage et du suivi des cas anormaux, selon la 
pratique actuelle, s’élève à environ 40 millions de dollars par année. L’observance des 
nouvelles lignes directrices et une réduction du surdépistage pourraient avoir un impact 
significatif sur ces coûts, puisque 89 % des coûts sont attribués à l’administration des tests 
de dépistage comme tels.  
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Tableau 26 Estimation des coûts directs alloués au dépistage et au suivi des cas 
anormaux, Québec 

Composante Nombre d’actes Coût par acte Coût total ($) 
Dépistage tests cytologiques : 1 127 000  32 $ 36 064 000 
Tests diagnostiques Tests cytologiques additionnels : 

60 000 
32 $ 1 920 000 

Test de détection des VPH 
oncogènes : 6 977 

25 $ 177 425 

Colposcopie initiale : 50 417 65 $ 2 915 538* 
Colposcopie subséquente : 29 985 36 $ 947 934* 

Autres interventions 
diagnostiques ou 
thérapeutiques 

Conisation diagnostique : 1 275 200 $ 333 736* 
Traitement d’une lésion de haut 
grade : 3 487 

100 $ 317 622* 

Traitement d’une lésion de bas 
grade : 2 938 

57,20 $ 153 683* 

Traitement d’une lésion bénigne : 
1 024 

42 $ 47 698* 

Total   40 452 037 
*  Coût total obtenu par la RAMQ. Les montants payés contiennent les actes payés pour l’ensemble des rôles (incluant 

l’anesthésie au besoin). 

5.2 DÉPISTAGE CIBLÉ DU CANCER DE L’ANUS CHEZ LES PERSONNES À RISQUE ÉLEVÉ 

L’incidence élevée du cancer de l’anus chez les individus séropositifs pour le VIH, en 
particulier les HARSAH, a amené plusieurs chercheurs à se questionner sur la pertinence 
d’un dépistage ciblé pour le cancer de l’anus chez ces individus à risque élevé. Les résultats 
d’une récente méta-analyse portant sur l’évolution des lésions anales suggèrent que malgré 
une prévalence élevée de lésions anales de haut grade (AIN 2-3) chez les HARSAH 
séropositifs pour le VIH, le taux de progression vers un cancer de l’anus est relativement 
faible par comparaison au taux de progression des CIN-3 vers un cancer du col utérin. Les 
auteurs indiquent qu’à la lumière de ces résultats, ils ne peuvent suggérer un simple transfert 
de la stratégie de dépistage du cancer du col utérin au cancer de l’anus. Ils indiquent 
également que des données prospectives plus précises sont nécessaires afin de pouvoir 
établir un guide pour le dépistage du cancer de l’anus chez les HARSAH43.  

À l’heure actuelle, seul le département de santé Health AIDS Institute de l’État de New York 
recommande un dépistage annuel du cancer de l’anus chez tous les HARSAH, toutes les 
personnes ayant des antécédents de condylomes anogénitaux et toutes les femmes 
présentant des anomalies cervicales au test de Pap171,172.  
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5.3 VACCINS CONTRE LE VPH 

5.3.1 Caractéristiques et efficacité des vaccins 

Deux vaccins prophylactiques contre le VPH sont actuellement disponibles pour usage 
clinique dans plus de 120 pays : un vaccin bivalent (CervarixMC) et un vaccin quadrivalent 
(GardasilMC). Les deux vaccins assurent une protection contre les deux génotypes 
oncogènes 16 et 18, responsables de la plupart des cas du cancer du col utérin et d’une 
bonne proportion des autres cancers anogénitaux et du cancer de l’oropharynx. Les deux 
vaccins procurent également une efficacité élevée à prévenir les précurseurs du col utérin, 
du vagin, de la vulve, du pénis et de l’anus causée par les génotypes 16 et 18. Le vaccin 
quadrivalent est aussi efficace pour prévenir les condylomes anogénitaux causés par les 
types 6 et 11 chez les deux sexes. L’efficacité des deux vaccins est maximale lorsqu’ils sont 
administrés avant le début des activités sexuelles. Bien que l’efficacité du vaccin contre une 
infection orale au VPH ne soit pas encore documentée, la prédominance du VPH 16 dans ce 
siège de cancer laisse présager un impact important du vaccin dans la prévention de ce type 
de cancer.  

Plusieurs travaux de modélisation mathématique ont prédit une réduction de l’incidence du 
cancer du col utérin à la suite d’une vaccination universelle. Brisson et al. ont indiqué lors 
d’une étude de modélisation mathématique canadienne, qu’en supposant une couverture 
vaccinale contre les VPH de 80 % chez les filles et une efficacité vaccinale de 95 %, une 
réduction de 86 % de l’incidence des condylomes, de 24 % des CIN-1, de 47 % des CIN-2/3 
et de 62 % des cancers du col utérin173.  

La durée de protection des vaccins est encore mal connue, mais des données actuelles 
indiquent que la protection persiste au moins 9 ans. Des données sur de longues périodes 
de temps sont nécessaires afin de mieux comprendre la durée de protection des vaccins.  

5.3.2 Programme québécois de vaccination contre le VPH 

Au Québec, un vaccin contre le VPH est offert gratuitement aux jeunes filles de 9-17 ans 
depuis septembre 2008 dans le cadre d’un programme universel de vaccination. Le but initial 
était de prévenir le cancer du col utérin, mais s’est élargi en 2012 à la prévention de 
l’ensemble des maladies causées par le VPH13. Le vaccin est offert aux jeunes filles en 
4e année primaire avec un rattrapage en 3e année secondaire. Le vaccin utilisé au Québec 
est le quadrivalent. Au primaire, le vaccin est administré selon un calendrier allongéi

Le programme québécois de vaccination contre le VPH est associé à une couverture 
vaccinale (CV) assez élevée, ce qui témoigne d’une bonne acceptabilité du vaccin. En 2010-
2011, le taux de CV était respectivement de 78 % au primaire (pour deux doses) et de 77 % 
en 3e secondaire (pour trois doses)174. La CV était un peu plus élevée au cours de la 
1re année suivant l’instauration du programme (2008-2009), soit 81 % en 4e année primaire 
et 80 % en 3e année secondaire; elle a baissé à 76 % pour les deux groupes en 2009-2010, 

 (trois 
doses à 0-6-60 mois) alors qu’au secondaire, il est administré selon les recommandations du 
fabricant (0-2-6 mois). 

                                                
i  Des travaux sont en cours pour réexaminer la pertinence de donner la troisième dose. 
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pour demeurer stable en 2010-1011. Cette baisse pourrait être en partie attribuable aux 
efforts alloués à la vaccination contre la grippe H1N1 en 2009, mais aussi à une certaine 
médiatisation négative contre la vaccination. Des fluctuations dans la CV ont également été 
observées à l’échelle régionale. En 2010-2011, la CV au primaire a varié entre 66 % à 
Montréal et 93 % en Abitibi-Témiscamingue et, au secondaire, entre 67 % à Montréal et 
96 % au Nord-du-Québec174. L’impact à long terme de ces disparités régionales sur 
l’incidence et la mortalité par les cancers associés au VPH demeure à évaluer. 

Le programme public de vaccination en vigueur au Québec ne s’applique actuellement 
qu’aux filles et plusieurs questions se posent par rapport à l’inclusion éventuelle des 
garçons, compte tenu du fardeau significatif des cancers chez ces derniers, en plus des 
maladies causées par les VPH à faible risque, comme les condylomes anogénitaux. Un 
phénomène déterminant pour répondre à cette question est celui de l’immunité de groupe, 
puisque l’infection se transmet habituellement par voie sexuelle. 

En Australie, où le taux de vaccination des filles dépasse 70 %, comme au Québec, une 
réduction importante de l’incidence des condylomes anogénitaux chez les hommes 
hétérosexuels de moins de 21 ans a été observée dans les premières années suivant 
l’introduction de la vaccination des filles. Bien qu’il s’agisse d’une étude écologique, ces 
données suggèrent un phénomène d’immunité de groupe substantielle lorsque la couverture 
vaccinale chez les filles est élevée175. Les études de modélisation mathématique réalisées 
au Québec montrent qu’en incluant cette immunité de groupe au modèle, une vaccination 
universelle des garçons ne présenterait pas un rapport coût-efficacité acceptable, au coût 
actuel du vaccin, et ce, même en tenant compte de l’ensemble des maladies causées par les 
VPH13,176. Toutefois, la question de la protection des HARSAH, qui constituent environ 5 % 
de la population masculine et qui risquent moins de bénéficier de l’immunité de groupe, ainsi 
que l’évolution des prix des vaccins pourraient amener une révision de cette politique dans le 
futur. 
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6 CONCLUSION 

Ce rapport présente un portrait épidémiologique détaillé pour le Québec de l’ensemble des 
sièges de cancer associés au VPH, permettant de suivre leur évolution dans le temps et les 
progrès réalisés dans la prévention de certains de ces cancers.  

L’analyse des données montre que les cancers associés aux VPH constituent un problème 
de santé important, avec plus de 700 nouveaux casj

Actuellement, environ 65 % des cas et 69 % des décès par cancers associés au VPH 
surviennent chez des femmes, mais l’examen des tendances montre que la situation est en 
évolution. Chez les individus de moins de 60 ans, par exemple, on note une augmentation 
annuelle significative de l’incidence des cancers de l’oropharynx (+5,2 % chez les femmes et 
+3,2 % chez les hommes), de l’anus (+6,6 % chez les femmes et +5 % chez les hommes) et 
de la vulve (+3,5 %). La réduction de l’incidence du cancer du col utérin est moins rapide 
depuis 1989 (-1,6 %) qu’elle l’a été entre 1984 et 1989 (- 6,6 %) et elle a peu affecté les 
femmes de moins de 50 ans. Ces changements épidémiologiques doivent être interprétés à 
la lumière des changements dans les facteurs de risque comme les comportements sexuels, 
l’exposition au VPH, la co-infection avec le VIH ou le tabagisme. 

 par année et près de 200 décès 
recensés au Québec au cours de la dernière période (2004-2007). En appliquant la fraction 
attribuée aux génotypes 16 et 18 à l’ensemble de ces cancers, telle qu’estimée dans la 
littérature, environ 485 cas pourraient être évitables chaque année par la vaccination. Le 
cancer du col utérin demeure le siège le plus fréquent, avec 281 cas, suivi des carcinomes 
épidermoïdes de l’oropharynx, avec 187 cas, dont 75 % surviennent chez des hommes.  

L’avènement de la vaccination contre les génotypes oncogènes 16 et 18, devrait avoir un 
impact considérable sur ce fardeau. Cependant, en ciblant les jeunes filles avant leur 
exposition à l’infection, l’impact de la vaccination ne sera pas observable à court terme, 
puisque ces cancers affectent surtout des personnes de 60 ans et plus (à l’exception du 
cancer du col utérin, dont l’incidence s’accroit dès la trentaine). Si les tendances actuelles se 
maintiennent, on devrait même observer, à court terme, une augmentation du nombre de cas 
de certains sièges de cancer. L’augmentation rapide de l’incidence des cancers 
oropharyngés, documentée également dans plusieurs autres pays, demeure un phénomène 
inquiétant, puisqu’il est le deuxième siège de cancer associé au VPH, après le cancer du col 
utérin, et le plus fréquent chez les hommes. 

Même si les garçons ne sont pas inclus actuellement dans le programme public de 
vaccination au Québec, un impact significatif de la vaccination devrait également être 
observé chez les hommes, par le biais de l’immunité de groupe. Toutefois, en l’absence de 
données sur l’infection par le VIH ou l’orientation sexuelle des personnes atteintes dans le 
FiTQ, il est difficile d’estimer la portion du fardeau chez les HARSAH, qui ne seront pas 
affectés par la stratégie actuelle de vaccination. Un dépistage ciblé du cancer de l’anus chez 
les individus les plus à risque a été proposé par certaines instances, mais ne fait pas encore 
consensus dans la communauté scientifique.  

                                                
j  Nombre de nouveaux cas réfère seulement aux carcinomes épidermoïdes, sauf pour le cancer du col utérin 

(tous carcinomes).  
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Le cancer du col utérin constitue la principale composante du fardeau chez les femmes, et 
ce, malgré des décennies de dépistage et de traitement des états précurseurs de ce cancer. 
Comme les vaccins actuels ne couvrent pas tous les génotypes à haut risque oncogène, 
mais seulement les génotypes 16 et 18, responsables d’environ 70 % de cas de cancer du 
col utérin, les services de dépistage devront être maintenus pour les femmes vaccinées ainsi 
que pour celles plus âgées, qui ne sont pas ciblées par la vaccination. Les ressources 
consacrées au dépistage constituent en soi un lourd fardeau pour le système de santé et 
l’application de stratégies plus efficientes pourrait avoir un impact sur ce fardeau, 
indépendamment de la vaccination.  

En raison de la lente évolution des cancers associés au VPH, d’autres mesures que celles 
présentées dans ce rapport peuvent être envisagées afin de mieux répondre aux besoins 
d’évaluation des interventions préventives comme le dépistage et la vaccination. Pour le 
dépistage du cancer du col utérin, le recensement systématique des états précurseurs 
graves de cancer permettrait de surveiller plus rapidement les tendances épidémiologiques 
et d’évaluer les stratégies d’intervention, comme un allègement du dépistage chez les 
femmes vaccinées ou le recours au test de détection des VPH oncogènes en première 
intention. En l’absence d’un système d’information dédié au dépistage, l’inclusion de cette 
donnée au nouveau registre québécois du cancer serait la meilleure option. Le recensement 
des précurseurs graves des autres cancers anogénitaux associés au VPH pourrait 
éventuellement être considéré, bien qu’en l’absence d’une politique de dépistage, leur 
évolution pourrait être plus difficile à interpréter.  

Un autre indicateur particulièrement utile (à plus long terme) dans le cadre de la vaccination 
serait d’évaluer la prévalence et la répartition des différents génotypes de VPH sur des 
spécimens de cancer ou de lésions précancéreuses, afin de vérifier si un effet de substitution 
entre génotypes pourrait subvenir. Des données de base sont actuellement disponibles pour 
une série de cas de cancer de l’anus diagnostiqués dans la région de Montréal entre 1990 et 
200592. Un projet de démonstration réalisé dans deux régions du Québec (Capitale-Nationale 
et Estrie) et soutenu par le MSSS permettra d’avoir des données sous peu pour des 
spécimens des précurseurs graves et de cancers du col utérin. 

Finalement, la réalisation d’enquêtes épidémiologiques périodiques pour la surveillance des 
infections asymptomatiques par le VPH dans la population générale permettra d’évaluer 
rapidement l’impact de la vaccination. Une telle étude, réalisée également avec le soutien 
financier du MSSS et intégrée dans une étude plus large portant sur la santé sexuelle des 
jeunes Québécois de 17 à 24 ans, est présentement en cours. 

La recherche sur le VPH a connu une évolution fulgurante au cours des dernières années et 
a permis de mettre au point ou d’améliorer des interventions préventives efficaces. Ce 
développement offre aux intervenants des secteurs de la lutte contre les cancers, des ITS, 
du dépistage et de l’immunisation, l’opportunité de joindre leurs efforts pour lutter plus 
efficacement contre ces maladies et partager leurs outils de surveillance.  
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PRÉVALENCE DES INFECTIONS AU VPH DANS LE MONDE ET AU CANADA  

Référence Contexte et taille de 
l’échantillon Prévalence globale Prévalence 

spécifique 
Bruni et al., 
201018 

Méta-analyse de 194 études 
internationales, 1995-2009 
n = > 1 millions de femmes 
sans anomalies cytologiques 

VPH global : 11,7 %    
   < 25 ans : 24 % 
 
Infection multiple : 3,2 % 

Les plus fréquents : 
VPH 16 : 3,2 % 
VPH 18 : 1,4 % 
VPH 52 : 0,9 % 
VPH 31 : 0,8 % 
VPH 58 : 0,7 % 
 

Hariri et al., 
201123 

Enquête populationnelle 
(NHANES), 2003-2006 
Auto-prélèvement 
cervicovaginal 
14-59 ans, n = 4 150 femmes 

VPH global : 42,5 % 
 14-19 ans : 32,9 % 
VPH à HR : 23,7 % 
VPH à FR : 28,5 % 

Les plus fréquents : 
VPH 53 : 5,8 % 
VPH 16 : 4,7 % 
VPH 51 : 4,1 % 
VPH 52 : 3,6 % 
VPH 66 : 3,6 % 

Wheeler et 
al., 201321 

Données issues du registre 
national de dépistage 
cytologique du nouveau 
Mexique, 2007-2009 
n = 47 000 femmes 

VPH global : 27,3 % 
VPH à HR : 15,3 % 
VPH à FR : 12,0 %  

 

Les plus fréquents : 
VPH 16 : 3,5 % 
VPH 51 : 2,3 % 
VPH 39 : 2,1 % 
VPH 59 : 2,1 % 
VPH 52 : 1,9 % 

Tricco et al., 
201129 

Méta-analyse de 30 études 
canadiennes dont 8 restreintes 
aux populations participant au 
dépistage de routine, 1990-
2007 
n = 1 019 femmes 

VPH à HR : 27,1 % 
 

VPH 16 : 8,6 % 
VPH 18 : 3,3 % 
VPH 52 : 2,8 % 
VPH 31 : 2,1 % 

Moore et al., 
200927 
 

Étude réalisée dans le 
contexte de dépistage 
cytologique en Colombie-
Britannique  
13-86 ans, n = 5 000 femmes  

VPH global : 16,8 % 
VPH à HR : 13,9 % 
VPH à FR : 7,0 % 
 

Les plus fréquents : 
VPH 16 : 10,7 % 
VPH 6 : 4,0 % 
VPH 18 : 3,5 % 
VPH 56 : 2,0 % 

Jiang et al., 
201128 

Étude réalisée dans le 
contexte de dépistage 
cytologique dans les Territoires 
du Nord-Ouest (50 % de la 
population sont des 
autochtones) 
n = 5 700 femmes 

VPH global : 24,2 % 
Jeunes autochtones 
de 14-19 ans : 55,8 % 

VPH à HR : 25,2 % 
VPH à FR : 11,5 %  
 

Les plus fréquents : 
VPH 16 : 4,1 % 
VPH 31 : 2,1 % 
VPH 66 : 1,9 % 
VPH 39 : 1,6 % 
VPH 51 : 1,6 % 
VPH 62 : 1,6 % 

HR : haut risque, FR : faible risque. 
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DESCRIPTION DES SIÈGES DE CANCER 

Siège du cancer CIM-O-3 CIM-10 

Cancer du col C530, C531, C538, C539 C530, C531, C538, C539 

Cancer du vagin C529 C529 

Cancer de vulve C510-C512, C518, C519 C510-C512, C518, C519 

Cancer de l’anus C210-C212, C218, C209* C210-C212, C218 

Cancer du pénis C600-C602, C608, C609 C600-C602, C608, C609 

Cancer de 
l’oropharynx 

C019, C024, C051, C052 
C090, C091, C098, C099, C142 
C100, C102-C104, C108, C109 

C019, C024, C051, C052 
C090, C091, C098, C099, C142 
C100, C102-C104, C108, C109 

Cancer du Larynx C320-C323, C328, C329 C320-C323, C328, C329 

Cancer de la cavité 
orale 

C020-C023, C028, C029 
C030, C031, C039 
C040, C041, C048, C049 
C050, C058, C059, C060-C062, 
C068, C069 

C020-C023, C028, C029 
C030, C031, C039 
C040, C041, C048, C049 
C050, C058, C059, C060-C062, C068, 
C069 

* Cancer de rectum de morphologie épidermoïde. 
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CLASSIFICATION DES TYPES HISTOLOGIQUES DE LA TUMEUR 

Histologie CIM-O-3 

Carcinomas 8010-8671, 8940-8941 

T. épidermoide et carcinomes à 
cellules transitionnelles 805-808, 812-813 

Adénocarcinomes 
8140-8149, 8160-8162, 8190-8221, 8260-8337, 8350-
8381, 8390-8551, 
8570-8576, 8940-8941 

Autres carcinomes 
8560, 8041-8045, 8240-8246 
8030-8040, 809-811,8150-8157, 
8170-8180, 8230-8239, 8247-8255,8340, 8561-8562, 
8580-8671, 801-802 

Source : International Classification of diseases for Oncology, 3rd Edition. 
 





 

 

ANNEXE 4 
 

ESTIMATION DU NOMBRE MOYEN ANNUEL DE CAS  
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ESTIMATION DU NOMBRE MOYEN ANNUEL DE CAS DE CANCERS ATTRIBUABLES AU VPH, QUÉBEC, 2004-2007 

Siège du cancer 
Nombre 

annuel de cas 
au FiTQ1 

Prévalence 
du VPH par 
siège (%)2 

Nombre de cas attribuables au VPH 
Proportion relative 
aux VPH 16/18 par 

siège (%)2 

Nombre de cas 
attribuables aux 

VPH 16/18 
   Total < 60 ans ≥ 60 ans   

Femme        
Col utérin 281 100 281 200 81 76 214 
Vagin  19 70 13 3 10 100 13 
Vulve  81 66 53 16 37 85 45 
Anal  47 83 39 19 20 93 36 
Oropharynx 74 70 52 24 28 90 47 

Total 502 - 438 (87 %) 262 (92 %)* 176 (81 %)* - 355 (71 %) 
Larynx  62 14 9 3 6 85 7 
Cavité orale  83 16 13 4 9 75 10 

Total 647 - 460 (71 %) 269 (81 %)* 191 (61 %)* - 372 (57 %) 
Homme        

Anal  39 83 32 15 17 93 30 
Pénis 26 49 13 3 9 88 11 
Oropharynx 207 70 145 64 81 90 130 

Total 272 - 190 (70 %) 82 (71 %)* 108 (69 %)* - 171 (63 %) 
Larynx  282 14 39 11 29 85 34 
Cavité orale  140 16 22 8 14 75 17 

Total  694 - 251 (36 %) 101 (42 %)* 151 (34 %)* - 222 (32 %) 
1 Nombre de cas déclarés au FITQ, indépendamment du statut VPH, incluant tous les carcinomes.  
2 Prévalence estimée à partir des données de l’Amérique du Nord, extraites des méta-analyses. 
* Proportion par rapport au nombre de nouveau cas pas groupe d’âge : 262/286, 176/216, 269/334, 191/313, 82/116, 108/156, 101/245 et 151/449.  
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NOMBRE DE COLPOSCOPIES INITIALES ET SUBSÉQUENTES PAR GROUPE D’ÂGE ET PAR PÉRIODE, QUÉBEC, 2008-2010 

 2008 2009 2010 

Groupe d’âge Colposcopie 
initiale 

Colposcopie 
subséquente 

Colposcopie 
initiale 

Colposcopie 
subséquente 

Colposcopie 
initiale 

Colposcopie 
subséquente 

< 15 ans 35 0 36 6 31 0 
15-19 ans 2 675 1 061 2 304 933 1 651 669 
20-24 ans 8 314 5 547 7 583 5 209 7 509 4 619 
25-29 ans 8 632 8 568 8 436 6 083 8 024 5 731 
30-34 ans 6 477 4 881 6 692 4 593 6 697 4 625 
35-39 ans 5 177 3 461 4 951 3 428 5 066 3 306 
40-44 ans 4 993 3 173 4 946 2 962 4 649 2 734 
45-49 ans 5 009 3 005 5 213 3 013 5 132 2 759 
50-54 ans 3 922 2 265 4 027 2 219 4 145 2 165 
55-59 ans 2 557 1 478 2 569 1 359 2 731 1 298 
60-64 ans 1 831 874 1 803 924 1 956 902 
65-69 ans 1 132 521 1 231 553 1 212 535 
70-74 ans 645 334 700 316 710 311 
75-79 ans 492 224 470 185 479 170 
80-84 ans 229 102 271 116 269 108 
85 ans + 128 53 161 34 156 53 
Total des actes (N) 52 248 33 547 51 393 31 933 50 417 29 985 
Coût total ($) 3 118 888 1 023 534 3 034 574 1 006 750 2 915 538 947 934 

Source : Direction de l’analyse et de la gestion de l’information, RAMQ. L’âge des individus est déterminé à la date du service. La valeur zéro remplace une statistique inférieure à 
5 individus ou 3 dispensateurs. Les montants payés contiennent les actes payés pour l’ensemble des rôles (incluant l’anesthésie au besoin). 
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